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Wykaz czegsto uzywanych skrotéw

BP (z ang. blood pressure) — cisnienie krwi

BPV (z ang. blood pressure variability) — zmiennos$¢ ci$nienia tetniczego
CO (z ang. cardiac output) — pojemno$¢ minutowa serca

DBP (z ang. diastolic blood pressure) — rozkurczowe ci$nienie tgtnicze Krwi

HF BPV (z ang. high frequency of blood pressure variability) — szybki komponent

zmienno$ci ci$nienia tgtniczego

HF HRV (z ang. high frequency of heart rate variability) — szybki komponent

zmiennosci cz¢stosci skurczow serca

HG (z ang. handgrip) — $ciskanie dynamometru r¢cznego

HR (z ang. heart rate) — czesto$¢ skurczow serca

HRYV (z ang. heart rate variability) — zmiennos$¢ czgstosci skurczéw serca

LF BPV (z ang. low frequency of blood pressure variability) — wolny komponent

zmiennosci ci$nienia tgtniczego

LF HRV (z ang. low frequency of heart rate variability) — szybki komponent

zmiennosci czestosci skurczow serca

LVET (z ang. left ventricular ejection time) — czas wyrzutu krwi z lewej komory

serca
MAP (z ang. mean arterial pressure) — srednie cisnienie tetnicze

MSNA (z ang. muscle sympathetic nerve activity) — aktywno$¢ pozazwojowych

nerwow wspotczulnych unerwiajacych naczynia krwiono$ne migsni szkieletowych
MVC (z ang. maximal voluntary contraction) — maksymalna sita skurczu

PEP (z ang. pre-ejection period) — okres przedwyrzutowy lewej komory serca



PNS (z ang. parasympathetic nervous system) — przywspotczulny uktad nerwowy
PP (z ang. pulse pressure) — cisnienie tgtna

QS2 — okres pomiedzy zatamkiem Q elektrokardiogramu a poczatkiem drugiego

tonu serca

QT — odstep QT elektrokardiogramu

RPE (z ang. ratings of perceived exertion) — skala postrzegania ci¢zkosci wysitku
SBP (z ang. systolic blood pressure) — skurczowe ci$nienie t¢tnicze Krwi

SNS (z ang. sympathetic nervous system) — wspotczulny uktad nerwowy

SSNA (z ang. skin sympathetic nervous system) — aktywno$¢ pozazwojowych

nerwow wspotczulnych unerwiajacych skore
SV (z ang. stroke volume) — obj¢tos¢ wyrzutowa

TPR (z ang. total peripheral resistance) — catkowity opor obwodowy



1. STRESZCZENIE

Rozpowszechnienie  chordob  zwiazanych ze zmianami aktywnosci
wspotczulnego uktadu nerwowego (Sympathetic nervous system, SNS) staje si¢ coraz
wigkszym problemem na $wiecie, dlatego tez mozliwo$¢ nieinwazyjnej, wiarygodnej
oceny aktywnosci tego uktadu jest niezwykle istotna.

Jako wskazniki aktywno$ci SNS opisano w piSmiennictwie: sktadowa widma
zmienno$ci rytmu serca oraz skladowa widma zmiennos$ci ci$nienia tgtniczego
zwiazane z niskimi czgstotliwos$ciami fluktuacji tych sygnatow z zakresu 0,04 — 0,15
Hz (odpowiednio LF HRV i LF BPV), amplitud¢ zalamka T uzyskiwang z sygnatu
EKG, okres przedwyrzutowy lewej komory serca (Pre-ejection period, PEP) a takze
wskaznik QT/QS2 (bedacy ilorazem odstepu QT elektrokardiogramu oraz interwatu
QS2 trwajacego od zatamka Q do drugiego tonu serca).

Potencjalng wada wielu z wymienionych wskaznikéw jest ich zaleznos¢ od
rytmu serca, ktory ksztaltowany jest zarowno przez uktad wspodiczulny jak 1 uktad
przywspéiczulny. Moze to zmniejszaé a nawet znosi¢ specyficzno$¢ tych
wskaznikow w stosunku do uktadu wspoétczulnego.

Celem pracy jest zbadanie wiarygodnosci wybranych wskaznikow
aktywnosci  wspotczulnego  uktadu  nerwowego  uzyskanych — metodami
nieinwazyjnymi. W celu weryfikacji tych wskaznikéw postanowiono zastosowac
schemat doswiadczalny umozliwiajacy otrzymanie niskiej i wysokiej aktywnosci
wspotczulnej przy zachowaniu podobnego spoczynkowego rytmu serca, co pozwala
na oceng wptywu czgstosci skurczoOw serca na warto$¢ wskaznikow.

Zastosowano znany W  piSmiennictwie = schemat niedokrwienia
powysitkowego. Schemat ten umozliwia poréwnanie wybranych wskaznikow w
okresie spoczynku powysitkowego — niska aktywnos¢ uktadu wspolczulnego,
wysoka aktywno$¢ uktadu przywspolczulnego, i w okresie niedokrwienia
powysitkowego — wysoka aktywno$¢ uktadu wspoiczulnego, wysoka aktywno$¢
uktadu przywspotczulnego.

W badaniach wzigty udziat 34 zdrowe mtode osoby (16 mgzczyzn oraz 18
kobiet). Badani wykonywali wysitek statyczny polegajacy na zacisnigciu reki na
dynamometrze rgcznym z sita 30% sity maksymalnej migs$ni zginaczy palcow i

utrzymywaniu skurczu na tym poziomie przez 2 min (Handgrip, HG).
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Doswiadczenie polegato na przeprowadzeniu dwoch testow. W pierwszym tescie po
zakonczeniu HG nie zastosowano okluzji naczyn krwionos$nych. W drugim tescie
wykonywano okluzje naczyn krwionosnych ramienia konczyny pracujacej tuz przed
zakonczeniem skurczu za pomoca mankietu ci$nieniowego napompowanego do
wysokosci 20 mm Hg powyzej cis$nienia skurczowego obserwowanego w ostatniej
fazie HG. Pomigdzy pierwszym a drugim testem miata miejsce 15 min przerwa.

Rejestrowano nastepujace sygnaty: aktywno$¢ elektryczna serca (EKGQG),
ci$nienie t¢tnicze z palca (Portapres), tetno z tetnicy szyjnej oraz tony serca. Ponadto
rejestrowano czynnos¢ oddechowa.

Z analizy zapisu EKG uzyskano migdzy innymi amplitudg zatamka T i odstgp
QT, a takze obliczono wskazniki widmowe: skladowa HF reprezentujacaq udziat
wysokich czgstotliwosci (0,15 — 0,4 Hz) oraz sktadowa LF reprezentujaca niskie
czgstotliwoscei (0,04 — 0,15 Hz) w widmie HRV (HF i LF HRV) i w widmie BPV
(HF i LF BPV).

Na podstawie zapisu EKG, tonow serca oraz przebiegu tetna szyjnego
obliczono podokresy skurczu lewej komory serca (Systolic time intervals, STI).

Objetos¢ wyrzutowa (Stroke volume, SV) i pojemnos¢ minutowa (Cardiac
output, CO) ze wzoru CO=HRxSV (Heart rate, HR) i catkowity opor obwodowy
(Total peripheral resistance, TPR) ze wzoru TPR=MAP/CO (Mean arterial
pressure, MAP) obliczano na podstawie ciaglego zapisu cisnienia tgtniczego
uzyskiwanego przy pomocy urzadzenia Portapres.

Zastosowano trzy metody obliczania SV. Pierwsza byla metoda
konturograficzna, a uzyskane dzigki niej trzy wielkosci hemodynamiczne oznaczone
sa jako SV1, CO1, TPR1. Druga metoda bylo zastapienie pola pod krzywa przebiegu
ci$nienia tgtniczego warto$cia cisnienia pulsu PP. Otrzymane ta metoda wielkoS$ci
oznaczone s3 jako PP, HRxPP 1 TPR2, przy czym zaklada sig, ze PP jest
proporcjonalne do SV, HRxPP jest proporcjonalne do CO, TPR2 jest proporcjonalne
do MAP/HRxPP. W trzecie] metodzie wykorzystano wielkosci obliczone przez
program witasny firmy FMS, producenta Portapres, sa one oznaczone przez SV3,
CO3i TPRS.

Rytm serca rost w czasie HG. Wraz z zakonczeniem HG rytm serca powracat

do wartos$ci wyjSciowej niezaleznie od tego czy po zakonczeniu HG krazenie krwi w
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konczynie pracujacej zostalo przywrdcone czy tez wytworzono niedokrwienie
powysitkowe.

Skurczowe, rozkurczowe oraz Srednie cis$nienie tetnicze rosto w czasie HG.
Po zakonczeniu HG cis$nienie tetnicze zmniejszalo sig, je$li krazenie krwi w
konczynie pracujacej zostalo w pelni przywrocone. Jesli jednak wytworzono
niedokrwienie powysitkowe to ci$nienie tetnicze utrzymywalo si¢ na podwyzszonym
poziomie do konca trwania niedokrwienia.

Catkowity opér naczyniowy TPR1 oraz TPR2 w czasie HG malaty u obu
plci, jednak spadek osiagal statystyczna istotno$¢ jedynie tescie I u mezczyzn. Po
zakonczeniu wysitku i przywroceniu pelnego krazenia krwi w konczynie uprzednio
pracujacej, TPR1 i TPR2 zwigkszaty si¢ powracajac do wartosci wyjsciowych u obu
ptci. Niedokrwienie powysitkowe powodowalo znaczny wzrost tego parametru u
obojga plci.

TPR3 w czasie wysitku rést u kobiet i u mezczyzn, jednak wzrost ten osiagat
istotno$¢ statystyczna jedynie u mezczyzn w drugiej minucie HG w tescie I
Niedokrwienie powysitkowe powodowato znaczny wzrost TPR3.

Podokresy skurczu: okres przedwyrzutowy (PEP), okres wyrzutu krwi z lewej
komory serca (LVET) oraz interwat QS2 ulegly skroceniu w czasie HG. Podczas
niedokrwienia powysitkowego warto$¢ wracaly do poziomu wyjsciowego.

Zmiany LF HRV i HF BPV wykazywatly istotno$¢ wzrostu jedynie w
pierwszej minucie okluzji.

Wskazniki PEP/LVET, QT/QS2, HF HRV, LF BPV, LF/HF HRV oraz
LF/HF BPV nie zmienialy si¢ czasie catego do$wiadczenia w istotny statystycznie
Sposob.

Uzyskane w tej pracy wyniki wskazuja na to, ze utrzymywanie sig
podwyzszonego cisnienia tetniczego w czasie niedokrwienia powysitkowego
spowodowane jest przez wzrost TPR. Wzrost ten ukazuja wszystkie trzy metody
oszacowania tego parametru uzyte w niniejszej pracy. W pismiennictwie znaleziono
tylko dwie publikacje opisujace obraz zmian parametrow hemodynamicznych
podczas niedokrwienia powysitkowego. W pierwszej z nich podano, ze przyczyna
wzrostu ci$nienia tgtniczego byt wzrost TPR, w drugiej stwierdzono brak wzrostu

TPR; przyczyna wzrostu ci$nienia tgtniczego miat by¢ wzrost CO.
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Dane literaturowe wskazuja, ze wzrostowi tego oporu towarzyszy wzrost
MSNA. Pozwala to zaproponowa¢ TPR jako wskaznik aktywno$ci uktadu
wspoétczulnego. Nalezy zwroci¢ uwage na fakt, ze wzrost TPR w czasie
niedokrwienia powysitkowego zostal wykazany takze metoda, w ktoérej jako
oszacowania objgtosci wyrzutowej uzyto latwo dostgpnego parametru — ci$nienia
tetna. Otwiera to mozliwo$¢ szacowania aktywno$ci wspodtczulnej przez
odpowiednie uzycie skurczowego i rozkurczowego cisnienia tetniczego uzyskanego
w czasie standardowego pomiaru ci$nienia tgtniczego.

W czasie HG zanotowano rézne kierunki zmian TPR w zaleznos$ci od
zastosowanej metody. Ten zréznicowany obraz zmian odzwierciedla brak spojnosci
w danych literaturowych. Przyjmujac, zgodnie z piSmiennictwem, ze MSNA wzrasta
istotnie podczas HG, brak wzrostu TPR w warunkach wysitku izometrycznego moze
swiadczy¢ o tym, ze parametr ten nie wydaje si¢ by¢ dobrym wskaznikiem
aktywnosci uktadu wspotczulnego podczas tej formy wysitku.

Podokresy skurczu skracaty si¢ w czasie wysitku izometrycznego, gdy rytm
serca przyspieszal. Wraz z powrotem rytmu serca do warto$ci spoczynkowych w
okresie powysitkowym, zarowno podczas spoczynku jak i podczas niedokrwienia
powysitkowego, dtugos¢ tych podokresow powracata do wartosci wyjsciowych.
Wydaje sig, ze zasadniczym czynnikiem wptywajacym na dlugo$¢ podokresow
skurczu jest czgsto$¢ skurczoéw serca. Jesli, jak stwierdza to wielu badaczy, wzrost
rytmu serca w czasie wysitku izometrycznego jest efektem hamowania uktadu
przywspotczulnego przez polecenie osrodkowe, to skrocenie podokreséw skurczu
staje si¢ wskaznikiem zmniejszenia aktywnos$ci tego ukladu. Oznacza to, ze
podokresy skurczu nie powinny by¢ stosowane jako wskazniki aktywno$ci uktadu
wspotczulnego.

Uwazany przez niektorych autoréw za wskaznik aktywnos$ci wspotczulnej LF
BPV nie zmienial si¢ w istotny sposob zaréwno podczas HG jak 1 niedokrwienia
powysitkowego. Wskaznik oparty o analiz¢ zmiennosci rytmu serca LF HRV wzrost
statystycznie istotnie w czasie niedokrwienia powysitkowego, natomiast w czasie
HG wykazywatl tendencj¢ do zmniejszania si¢. Zmniejszanie si¢ tego wskaznika
podczas HG mogloby $wiadczy¢ o jego niezdolnosci do wykrywania wzrostu

aktywnoS$ci wspotczulnej w tej fazie testu. Jednak, jak miato to miejsce w przypadku
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TPR, nalezy rozwazy¢ mozliwos¢, ze w warunkach wysitku izometrycznego
wskaznik moze utraci¢ zdolno$¢ prawidlowego wykrywania aktywnosci ukladu
wspotczulnego. By¢ moze zmiany LF HRV sa wyrazem zmian ogdlnej zmiennosci
rytmu serca. Swiadczyé o tym moze brak istotnych statystycznie zmian wskaznika
LF/HF HRV podczas wszystkich faz doswiadczenia. Duze, indywidualne
zréznicowanie odpowiedzi wskaznikow widmowych na uzyte w tej pracy bodzce
moze oznaczac, ze ich zastosowanie praktyczne do indywidualnej oceny aktywnos$ci

uktadu wspotczulnego bytoby bardzo trudne.

Uzyskane wyniki pozwalaja na sformutowanie nastgpujacych wnioskow:

1. TPR1, TPR2 i TPR3 prawidtowo roznicuja aktywno$¢ uktadu wspotczulnego w
okresie powysitkowym, co moze oznaczaé, ze w warunkach spoczynku moga by¢
stosowane jako wiarygodne wskazniki aktywnosci SNS.

Uzycie tych parametrow w czasie wysitku izometrycznego moze prowadzi¢ do

btednej oceny aktywnosci SNS.

2. Dlugos$¢ podokreséw skurczu jest zalezna gtdéwnie od czgstosci skurczoéw serca, co
oznacza, ze podokresy te sa niespecyficznymi wskaznikami aktywnos$ci ukladu
wspoéiczulnego. By¢ moze stuszniejsze byloby traktowanie ich jako wskaznikow

aktywno$ci uktadu przywspotczulnego.
3. Zmiany zadnego z pozostatych badanych wskaznikéw, ktérym przypisuje si¢

zdolno$¢ odzwierciedlania aktywno$ci SNS, nie przedstawialy opisywanych w

piSmiennictwie zmian SNS.

13



2. ABSTRACT

The prevalence of diseases associated with changes in sympathetic nervous
system (SNS) activity is becoming a growing problem in the world, therefore the
possibility of non-invasive, reliable evaluation of this activity is important.

Among non-invasively obtained indices of SNS activity described in the
literature are: a component of heart rate variability spectrum and component of blood
pressure variability spectrum, associated with the low frequency fluctuations of the
signals from the range 0.04 - 0.15 Hz (LF HRV, and LF BPV, respectively), T-wave
amplitude obtained from ECG signal, left ventricular pre-ejection period (PEP) and
QT/QS2 (quotient of QT interval of electrocardiogram and QS2 interval lasting from
Q wave to the second heart sound).

Many of SNS activity indices are heart rate dependent and heart rate depends
both on sympathetic and parasympathetic system. This dependence can reduce, even
completely, the specificity of these indices for the SNS.

Aim of this study is to determine the reliability of selected non-invasively
obtained indices of SNS activity. To this end, the experimental setup allowing to
produce low and high sympathetic activity while maintaining resting heart rate was
applied.

This was achieved with well-known in the literature post-exercise ischemia
scheme. This scheme allows to compare selected indices during post-exercise rest -
low sympathetic activity, high parasympathetic activity, and during post-exercise
ischemia - high sympathetic activity, high parasympathetic activity. By using this
scheme it is possible to assess heart rate influence on these indices.

In the study participated 34 healthy young adults (16 men and 18 women).
Subjects performed isometric handgrip (HG) with 30% of maximum voluntary
contraction maintained for 2 minutes. Experiment consisted of two tests. The first
HG was followed by rest. In the second test the blood flow in the working arm was
arrested by a cuff placed around the arm inflated to 20 mm Hg above systolic blood
pressure observed in the last phase of HG. Between first and the second test there

was a 15 minute break.
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The following signals were recorded: electrical activity of the heart (ECG),
finger blood pressure (Portapres), carotid pulse pressure and heart sounds. In
addition, respiratory activity was registered.

All the computer stored signals were processed off-line by software
purposefully developed by us.

Two ECG derived signals, T wave amplitude and QT interval, were analyzed.
Heart rate variability (HRV) and blood pressure variability (BPV) were analyzed
with spectral analysis and HF, LF HRV and HF, LF BPV were obtained.

The following systolic time intervals (STI) - PEP, LVET (Left ventricular
ejection time) and QS2, were determined from ECG, heart sounds and carotid pulse
pressure signals.

Stroke volume (SV), cardiac output (CO) according to the formula
CO=HRXSV (Heart rate, HR) and total peripheral resistance (TPR) according to the
formula TPR=MAP/CO (Mean arterial pressure, MAP) were calculated from the
continuous blood pressure signal obtained with Portapres. There were three methods
used to calculate SV. The first was a pulse contour method and three hemodynamic
parameters obtained were termed SV1, CO1=HRxSV1, TPR1=MAP/COL. In the
second method the pulse contour area was replaced with pulse pressure (PP) under
the assumption that PP is proportional to SV. Accordingly, cardiac output was
proportional to HRxPP, and TPR2 was proportional to the MAP/HRXPP. In the third
method TPR was calculated by the proprietary FMS Portapres program and they
were termed SV3, CO3 and TPRS.

Heart rate increased during HG. Upon completion of HG HR returned to
baseline levels regardless of whether the blood flow in the working limb after HG
was restored or occluded by the post-exercise ischemia.

Systolic, diastolic and mean arterial pressure rose during HG. After HG,
when the blood flow in the working limb was fully restored, blood pressure returned
to baseline. If, however, post-exercise ischemia was produced, blood pressure
remained at an elevated level until the end of ischemia.

TPR1 and TPR2 decreased during HG, but the decrease was statistically
significant only in men in the second test. After HG, TPR1 and TPR2 decreased

returning to baseline. Post-exercise ischemia significantly increased TPR1 and TPR2.
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TPR3 increased during HG, reaching statistical significance only in men.
Post-exercise ischemia resulted in a significant increase in TPR3 in both sexes.

Systolic time intervals: PEP and LVET and QS2 interval were significantly
reduced during HG. After HG, during rest and during post-exercise ischemia values
of PEP, LVET and QS2 returned to baseline levels.

Changes in LF HRV and HF BPV were statistically significantly greater in
the first minute of post-exercise ischemia.

Indices PEP/LVET, QT/QS2, HF HRV, LF BPV, LF/HF HRV and LF/HF
BPV did not change during the entire experiment in a statistically significant way.

Results obtained in this study reveal that maintained blood pressure elevation
during post-exercise ischemia is most likely caused by increased TPR. Such increase
was demonstrated by all three methods of estimating this parameter used in this
study.

Literature data indicate that the increase of TPR is accompanied by an
increase of MSNA. This allows to propose the TPR as an index of sympathetic
activity. It should be noted that the increase in TPR during post-exercise ischemia
was also demonstrated using the method in which as SV estimation, easily available
parameter - pulse pressure, was used. This opens the possibility of estimating
sympathetic activity by the use of systolic and diastolic blood pressure obtained
during a standard blood pressure measurement.

During HG different directions of the change depending on the used method
were recorded. These disparate results reflect inconsistency in this matter in the
literature. According to the literature, MSNA increases significantly during HG,
therefore lack of increase in TPR during HG may indicate that this parameter is not a
reliable index of sympathetic activity during this form of exercise.

Systolic time intervals (STI) were shorter during isometric exercise when
heart rate increased. During post-exercise rest, STI returned to baseline. It seems that
the main factor affecting the length of STI is heart rate. The consequence of this
finding is that the length of STI may be dependent on the parasympathetic system
activity. If in fact, as many researchers state, the increase in heart rate during
isometric exercise is an effect of parasympathetic inhibition by central command,

shortening of STI results from decreased activity of this system. The results obtained
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in this study indicate that STI should not be used as indices of sympathetic nervous
system activity.

LF BPV, considered by some authors as a SNS activity index, did not change
significantly during HG and post-exercise ischemia. Index based on heart rate
variability analysis LF HRV increased significantly during post-exercise ischemia,
but during HG tended to decrease. This decrease may indicate that LF HRV is unable
to detect SNS activity increase in this phase of the test. However, as it happened in
case of TPR, it should be considered that during isometric exercise this index may
lose the ability to indicate SNS activity change. Perhaps, the increase in LF HRV
during post -exercise ischemia may be due to change in overall heart rate variability.
No significant change during the experiment in LF/HF HRV may be a confirmation
of this statement. Large individual variation of spectral indices used in this study in
response to stimuli used, may mean that their ability to assess the sympathetic
nervous system activity in particular subject would be very poor.

The obtained results allow to draw the following conclusions:
1. TPR1, TPR2 and TPR3 properly differentiate sympathetic activity during the post-
exercise period, which may mean that at rest can be used as reliable indices of SNS
activity. However, their use during isometric exercise can lead to an incorrect

assessment of SNS activity.

2. Systolic time intervals duration is mainly dependent on heart rate, which may
mean that they are non-specific indices of sympathetic nervous system activity.
Perhaps it would be more accurate to treat them as indices of parasympathetic

activity.

3. Changes in any of the other tested indices, which are believed to reflect SNS

activity, did not follow postulated course of SNS activity described in the literature.
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3. WSTEP

3.1 Rola wspolczulnego ukladu nerwowego w patogenezie i patofizjologii chorob
ukladu krazenia oraz choréb metabolicznych

Podwyzszona aktywno$¢ wspétczulnego uktadu nerwowego (Sympathetic
nervous system, SNS) wspotistnicje z chorobami uktadu krazenia, takimi jak
nadci$nienie tgtnicze, zastoinowa niewydolno$¢ serca, zawal mig¢§nia sercowego Czy
miazdzyca, przy czym moze ona odgrywaé istotna rol¢ w rozwoju tych chorob
(Graham i wsp., 2004; Haynes, 2005; Hart i Charkoudian, 2011; Patel i Zheng,
2012). Przyktadem niekorzystnego dziatania podwyzszonej aktywnosci
adrenergicznej jest przyspieszenie akcji serca, ktore uznaje si¢ za niezalezny czynnik
ryzyka zaburzen rytmu serca i naglej Smierci sercowej (Akutsu i wsp., 2009).
Wysoka aktywno$¢ uktadu wspotczulnego moze mieé tez zwiazek z przebudowa
srodblonka $cian tgtnic, a przez to prowadzi¢ do przyspieszenia procesOw
prowadzacych do miazdzycy (Budhiraja i wsp., 2007; Gbemisola i Rosas, 2010).

Istnieje teoria, ze podwyzszona aktywno$¢ tego ukladu jest przyczyna
powstania, utrzymywania si¢ oraz poglebiania nadcisnienia (Tsiofulis i wsp., 2011).
Wzrost ci$nienia tgtniczego moze by¢ wynikiem nieprawidlowej czynnosci zarowno
obwodowej czeSci SNS jak 1 jego czgs$ci osrodkowej (Grassi, 2009). Jedna z
przyczyn wystgpowania podwyzszonej aktywno$ci wspoOtczulnej w nadcisnieniu
tetniczym moze by¢ nieprawidlowe dziatanie odruchu z baroreceptorow. Jednakze w
przeciwienstwie do udowodnionego uszkodzenia czg$ci przywspoétczulnej tego
odruchu, nie ma pewnosci co do istnienia uszkodzenia czesci wspotczulnej (Grassi i
wsp., 1998).

Podwyzszona aktywno$¢ adrenergiczna wystepuje w cukrzycy 1 otytosci oraz
jest cecha zaburzen przemiany materii zaliczajacych si¢ do tzw. zespotu
metabolicznego (Mancia i wsp., 2007), takich jak: otylos¢ brzuszna,
insulinooporno$é¢, hiperinsulinemia, leptynoopornos¢, dyslipidemia, uposledzenie
tolerancji glukozy (Tentolouris i wsp., 2008; Patel i wsp., 2008; Straznicky i wsp.,
2008; Khoo, 2010; Voulgari i wsp., 2012). Rozpowszechnienie otylosci 1 zespotu
metabolicznego staje sig¢ coraz wigkszym problemem na $wiecie (Lambert i wsp.,
2010).
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W zespole metabolicznym czgsto wystgpuje nadcisnienie t¢tnicze.
Wspdtistnienie nadcisnienia, otytosci i zaburzen metabolicznych kaze doszukiwad
si¢ elementow taczacych te zaburzenia. By¢ moze elementem takim jest wspotczulny
uktad nerwowy (Esler i wsp., 2006). Przestanka do takiego stwierdzenia jest istnienie
powiazan pomigdzy czynnikami pobudzajacymi aktywnos$¢ uktadu wspotczulnego z
jednej strony, a z drugiej wptywu ukladu wspotczulnego na te czynniki. Wzrost
aktywnosci uktadu wspotczulnego moze zachodzi¢ pod wplywem podwyzszonego
stezenia insuliny. Obserwuje si¢ towarzyszace hiperinsulinemii patologiczne
podwyzszenie poziomu aktywnosci wspotczulnej (Anderson i wsp., 1991). Poziom
tego hormonu jest zwigkszony w osoczu 0sob z nadcisnieniem tgtniczym (Carlyle i
wsp., 2002; Hall, 2003). Wzrost aktywno$ci wspoétczulnej i wzrost st¢zenia
angiotensyny Il prowadza do wzrostu reabsorpcji sodu i wazokonstrykcji (Feldstein i
Julius, 2009).

U 0séb otylych pobudzenie aktywnosci wspolczulnej moze zachodzié
rowniez poprzez dziatanie leptyny, adiponektyny oraz innych substancji
produkowanych przez adipocyty (Kalil i Haynes, 2012). U osob cierpiacych na
nadci$nienie tetnicze poziom leptyny jest skorelowany z ilo$cia noradrenaliny, ktéra
wydostaje si¢ z przestrzeni synaptycznej zakonczen nerwow wspotczulnych
unerwiajacych nerki i pojawia si¢ we krwi wyptywajacej z tego narzadu (Renal
norepinephrine spillover) (Feldstein i Julius, 2009).

Tryb zycia wplywa na aktywnos$¢ adrenergiczna. Zwigkszone spozycie sodu,

a takze alkoholu czg$ciowo moga by¢ odpowiedzialne za zwigzany z nadci$nieniem
tetniczym podwyzszony poziom aktywnosci wspoétczulnej (van de Borne i wsp.,
1997; Grassi i wsp., 2002). Gtodzenie ttumi aktywno$¢ wspotczulna, natomiast
przekarmianie ma odwrotne dziatanie. Sadzi si¢, Zze nadmierne przyjmowanie
pokarméw u oséb otylych wiaze si¢ z podwyzszonym poziomem aktywnos$ci
wspotczulnej (Esler i wsp., 2006).
Natomiast wysitek fizyczny i utrata wagi zdaja si¢ obniza¢ poziom aktywnoS$ci
wspotczulnej u osoéb z otyloScia, moga takze obniza¢ cis$nienie tgtnicze i
normalizowa¢ inne zaburzenia wystepujace u osob otytych (Joyner i Green, 2009;
Kalil i Haynes, 2012).
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Ponadto zwigkszong aktywnos$¢ uktadu wspotczulnego obserwuje si¢ u 0séb z
bezdechem sennym (Somers i wsp., 1995).

3.2 Metody oceny aktywnos$ci ukladu wspolczulnego

3.2.1 Metody inwazyjne

3.2.1.1 Mikroneurograficzna rejestracja aktywnosci elektrycznej w nerwach
wspolczulnych unerwiajacych naczynia krwionosne migsni szkieletowych i
skory

Odbierane sa dwa rodzaje impulsacji z nerwodw wspotczulnych, jedna
skierowana do naczyn krwionosnych skoérnych (Skin sympathetic nervous activity,
SSNA), a druga do migséni szkieletowych (Muscle sympathetic nervous activity,
MSNA). Metoda pomiaru MSNA, rozwinigta przez Hagbarth i Vallbo, pozwala na
bezposrednia oceng aktywnos$ci adrenergicznej u ludzi (Vallbo i Hagbarth, 1967;
Vallbo i wsp., 2004). W metodzie tej mikroelektrody umieszczone najczesciej w
nerwie strzatkowym pozwalaja na zapis aktywnosci zazwojowych widkien
wspotczulnych unerwiajacych naczynia krwiono$ne w migs$niach szkieletowych.
Na generowanie impulsow wplyw ma oddychanie — pod koniec wydechu rosnie ich
liczba, najmniej impulséw pojawia si¢ pod koniec wdechu (Eldridge, 1971; Eckberg
I wsp., 1985).

Wartos¢ MSNA jest podobna w nerwie posrodkowym w konczynie gornej i
w nerwie strzatkowym w konczynie dolnej, co wskazuje na to, ze poziom MSNA
reprezentuje ogolny poziom aktywnosci wspdiczulnej w naczyniach krwiono$nych
niepracujacych migséni szkieletowych (Sundlof i Wallin, 1977). U tej samej osoby w
tej samej chwili obserwuje si¢ bardzo podobny poziom MSNA w roznych czeéciach
ciala, natomiast pomiedzy poszczegdlnymi osobami stwierdzono ogromne
zroznicowanie tej aktywno$ci (Sundlof i Wallin, 1978). Pomiar MSNA jest metoda
referencyjna dla roznych innych metod badajacych w sposob bezposredni chwilowa
aktywno$¢ SNS. Wada mikroneurografii jest jej inwazyjno$¢ oraz konieczno$¢

unieruchomienia badanej czg$ci ciata.
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3.2.1.2 Oznaczanie poziomu noradrenaliny we Krwi i w moczu

Brown i Gillespie (1957) w badaniach wykonywanych na kotach udowodnili,
ze wyplyw noradrenaliny ze szczelin synaptycznych  (Spillover) jest
zsynchronizowany z wytadowaniami impulsow z nerwoéw wspotczulnych. Jednak
stezenie noradrenaliny w osoczu, poza tempem jej uwalniania, zalezy rowniez od jej
wtornego wychwytu oraz metabolizmu, co sprawia, ze do krwiobiegu trafia jedynie
10% uwalnianej noradrenaliny. Poziom noradrenaliny w osoczu i moczu nie
odzwierciedla ilosci uwalnianego hormonu z zakonczen presynaptycznych w danej
chwili, oddaje raczej usredniony dla pewnego okresu poziom jej wydzielania. Zatem
metoda ta nie oddaje charakteru dynamicznych zmian aktywno$ci wspdiczulnego
uktadu nerwowego, co wigcej 0znaczenie poziomu katecholamin charakteryzuje si¢
ograniczong powtarzalnoscia (Hjemdahl, 1993; Grassi i Esler, 1999). Ponadto
istnieja duze réznice w aktywnosci uktadu wspotczulnego w obrgbie poszczegolnych
narzadoéw, stad stezenie noradrenaliny w osoczu bedzie wypadkowa roéznych

poziomdw aktywnosci tego uktadu w réznych narzadach.

3.2.1.3 Farmakologiczne blokowanie dzialania ukladu wspoélczulnego

Blokada farmakologiczna wybranej czesci ukladu autonomicznego
wykonywana jest w celu okreslenia wplywu tej czg$ci na interesujaca badacza
czynno$¢ organizmu poprzez porownanie tej czynnosci przed i w trakcie blokady. W
tym celu podawana jest w infuzji dozylnej substancja selektywnie blokujaca
aktywno$¢ wybranych rodzajow receptoréw uktadu autonomicznego. Na przyktad
uzywajac propranololu do blokady uktadu wspolczulnego, a atropiny do blokady
uktadu przywspoétczulnego mozna oszacowaé ilosciowo wplyw tych uktadow na
rytm serca. (Maciel i wsp., 1987; Gallo i wsp., 1995). Blokada farmakologiczna
uktadu przywspoétczulnego zostata uzyta do weryfikacji omoéwionej nizej oceny
aktywnosci tego uktadu przy pomocy analizy zmiennosci rytmu serca (Fouad 1 wsp.,

1984).

3.2.2 Metody nieinwazyjne
Od wielu lat poszukiwana jest wiarygodna metoda nieinwazyjnej oceny

aktywnosci uktadu autonomicznego. Mata skutecznos¢ tego poszukiwania powoduje,
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ze jego cel jest okreslany jako nieosiagalny (Esler i wsp., 1988). Ciagle brak jest

metody uznanej za ,,zloty standard” (Grassi i Esler, 1999).

3.2.2.1 Préba okreslenia aktywnosci ukladu wspolczulnego przy pomocy
wolnego komponentu zmiennosci rytmu serca (LF HRV)

Poszczegblne interwaty pomigdzy zalamkami R sa niejednakowe. Jest to
zjawisko fizjologicznie prawidlowe, ktére okreslamy zmienno$cia rytmu serca
(Heart rate variability, HRV). Zjawisko to mozna przedstawi¢ graficznie w taki
sposob, ze na osi czasu zaznacza si¢ punkty odpowiadajace momentom zakonczenia
kolejnych interwalow RR a nastgpnie prowadzi si¢ od tych punktéw odcinki
rownolegle do 0si Y o wysokosci odpowiadajacej dtugosci trwania tych interwatow
(Ryc. 1. A i B). Linia faczaca konce pionowo ustawionych odcinkow
reprezentujacych czas trwania interwalow RR obrazuje przebieg rytmu serca w
funkcji czasu (Ryc. 1. C). Analiza widmowa tej funkcji pozwala uzyska¢ wykres
zwany widmem zmiennos$ci rytmu serca, ktory w skrocie mozna nazwaé widmem
HRV. W widmie tym na osi poziomej odtozona jest czgstotliwos¢, a na osi pionowej
wielko$¢ odpowiadajaca w przyblizeniu amplitudzie fluktuacji rytmu serca o danej
czestotliwosci (widmo amplitudowe) lub kwadratowi tej amplitudy (widmo mocy).
Dwa przyktadowe widma HRV pokazane sa na rycinie 1. D i E. Widmo mocy
obrazuje dystrybucje zmienno$ci sygnalu pomigdzy poszczegdlne czgstotliwosci,
przy czym miara catkowitej zmiennosci sygnatu jest wariancja zmian rytmu serca w

czasie.
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Rycina 1. Wyznaczanie sktadowych widma zmiennos$ci rytmu serca na podstawie
zapisu EKG. Objasnienia w tekscie.

W widmie HRV wyr6znia si¢ dwa zakresy czgstotliwosci. Pierwszy obejmuje
szybkie fluktuacje o okresie 2,5 - 7 s (0,15 - 0,4 Hz). Fluktuacja rytmu serca o
czestotliwoscei z tego zakresu powodowana jest przez fluktuacje aktywnosci uktadu
przywspotczulnego o takiej samej czg¢stotliwosci. Istnieja tez fluktuacje aktywnosci
uktadu wspotczulnego o takich czgstotliwos$ciach, ale nie odzwierciedlaja si¢ one W
zmiennos$ci rytmu serca. Uwaza sig, ze przyczyna tego jest wilasciwos¢ wezla
zatokowo-przedsionkowego, ktora nie pozwala szybkim zmianom aktywnoS$ci
uktadu wspoétczulnego powodowaé szybkich zmian rytmu serca (Saul i wsp., 1991).
W zakresie 0,15 - 0,4 Hz miesci si¢ czestotliwo$¢ arytmii oddechowej powodowanej
przez oddychanie w tempie 10 — 15 oddechow na minutg, to jest w rytmie
oddechowym obserwowanym w spoczynku. Te cze$¢ wariancji zmienno$ci rytmu
serca, ktéra zwigzana jest z wymienionym zakresem czgstotliwo$ci nazywa si¢
sktadowa HF (High frequency, HF).

Drugi zakres czgstotliwosci widma HRV obejmuje fluktuacje rytmu serca o
czestotliwosciach wolniejszych (0,04 - 0,15 Hz), czyli takich, ktoérych okresy
zawieraja si¢ w przedziale 7 - 20 s. Fluktuacje z tego zakresu moga by¢ powodowane
zarowno przez zmiany aktywnosci uktadu przywspoétczulnego, jak i wspotczulnego.

Czeg$¢ wariancji HRV, zwiazang z tym zakresem czgstotliwosci okresla sig jako
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sktadowa LF (Low frequency, LF). Sktadowa LF zawiera fluktuacje rytmu serca
zwiazane z tzw. rytmem dziesigciosekundowym powodowanym przez spontaniczng
zmienno$¢ napigcia migsnidowki naczyn krwionosnych (Task Force of the European
Society of Cardiology and the North American Society of Pacing and
Electrophysiology, 1996).

Koskinen i wsp. (2009) powotujac si¢ na ustalenia Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego przyjmuja, iz sktadowa HF odzwierciedla wplyw
uktadu przywspotczulnego na wezet zatokowy. Wielkos¢ sktadowej LF probowano
wiazaé z aktywnos$cia ukladu wspotczulnego; pozwalaloby to réwnoczesnie oceniaé
przy pomocy analizy zmienno$ci rytmu serca aktywnos¢ uktadu przywspoétczulnego i
wspotczulnego. O ile jednak wielkos¢ HF stata si¢ akceptowanym wskaznikiem
aktywnosci przywspotczulnej, to uznanie wielkosci LF jako odzwierciedlenia
aktywno$ci wspotczulnej nie zostatlo powszechnie zaakceptowane (Yang i Kuo,
1999).

Najwazniejszym zarzutem wobec wiarygodnosci sktadowej LF jest brak
zgodnosci pomigdzy wielkoscia tej sktadowej a aktywnoscia wspolczulng mierzona
bezposrednio (MSNA). Przyktadem niedoskonatosci oceny aktywnosci uktadu
wspoétczulnego przy pomocy sktadowej LF jest niezdolnos¢ do wskazania wzrostu
aktywnosci adrenergicznej w czasie wysitku fizycznego oraz w niewydolnosci serca
(Notarius i wsp., 1999; Goldberger, 1999).

Przyjmujac, ze wielko$¢ sktadowej LF jest wypadkowa aktywnos$ci uktadu
wspotczulnego 1 przywspotczulnego, zaproponowano uzycie jako miary aktywnosSci
uktadu wspoétczulnego ilorazu tych sktadowych - LF/HF. Hopf i wsp. (1995)
wykazali, ze blokada przedzwojowa sercowych nerwow wspoiczulnych nie wplywa
na wielko$¢ LF ani wtedy, gdy aktywnos$¢ uktadu wspolczulnego jest niska — pozycja
lezaca — ani wtedy, gdy aktywno$¢ ta jest podwyzszona — pozycja stojaca.
Rownoczesnie blokada ta zmniejszyta stosunek LF/HF podczas pionizacji, co
wskazywaloby na mozliwo$¢ uzycia tego ilorazu jako wskaznika aktywnos$ci
wspotczulnej. Koskinen i wsp. (2009) stwierdzaja, ze iloraz LF/HF jest szeroko
stosowany jako wskaznik rownowagi wspoétczulno-przywspodiczulnej. Zastosowanie
tego wskaznika zostato skrytykowane przez Eckberga (1997), przy czym krytyka ta

dotyczy réwniez znaczenia pojgcia rOwnowagi wspotczulno-przywspoétczulne;.
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3.2.2.2 Wolny komponent zmiennosci ci$nienia tetniczego (LF BPV) jako miara
aktywnosci ukladu wspotczulnego

Z widma zmiennosci ci$nienia tgtniczego (Blood pressure variability, BPV)
mozna wydzieli¢ dwa komponenty, ktorych wielko$¢ bedzie zalezala od zmiennosci
skojarzonej z takimi samymi pasmami czgstotliwosci, jak ma to miejsce w
przypadku widma HRV. Sugerowano, iz zmiany wielko$ci wolnej sktadowej BPV
(LF BPV) odzwierciedlaja zmiany aktywnosci wspotczulnego uktadu nerwowego
(Schéchinger i wsp., 2001; Zhang i wsp., 2002). W piSmiennictwie wskaznik LF
BPV utozsamiany jest zazwyczaj z wolna sktadowa zmiennos$ci cis$nienia
skurczowego oznaczang jako LF SBP lub LF SAP (Systolic blood pressure, SBP;
Systolic arterial pressure, SAP).

Schéchinger 1 wsp. (2001) wykazali, ze sposdb wpltywania na czynno$é
uktadu wspotczulnego powoduje odmienny obraz zmian LF BPV. Ani podanie
adrenaliny ani blokada receptora ; nie zmienia LF BPV. Natomiast stymulacja
uktadu wspoélczulnego osiagnigta poprzez obnizenie ci$nienia tg¢tniczego podaniem
nitroprusydku sodu powoduje zwigkszenie LF BPV, a zmniejszenie aktywnosci tego
ukladu poprzez wzrost cisnienia tg¢tniczego wywotanego podaniem noradrenaliny
zmniejsza LF BPV. Wyniki uzyskane przez tych badaczy wykazaty, ze zdolnos¢
wybranego wskaznika do oceny aktywnosci uktadu wspotczulnego moze zaleze¢ od

rodzaju testu.

3.2.2.3 Wplyw aktywnosci ukladu wspélczulnego na amplitude zalamka T
Wzrost aktywnos$ci SNS wptywa na proces repolaryzacji komor. Wielkos¢
amplitudy zatamka T zostala uznana za wiarygodny wskaznik wptywu aktywnosci
wspotczulnego uktadu nerwowego na migsien sercowy, a zmniejszanie si¢ amplitudy
zatamka T ma $wiadczy¢ o wzroscie aktywnosci tego uktadu (Furedy 1 Heslegrave,
1983). Podanie propranololu powoduje wzrost amplitudy zatamka T, izoproterenol
powoduje obnizenie si¢ tej amplitudy. Te wyniki moga wspiera¢ hipoteze¢, ze na
amplitud¢ zalamka T znaczacy wplyw ma oddziatywanie uktadu wspotczulnego na

serce poprzez receptory B (Contrada i wsp., 1989).
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Kline i wsp. (1998) potwierdzajac warto$¢ amplitudy zatamka T jako
wskaznika wspotczulnego wpltywu na migsien sercowy sugeruja ostrozno$¢ przy
wykorzystaniu go przy bardzo wysokim rytmie serca (okoto 200 skurczoéw/min).

W stosunkowo niedawnej pracy Baumert i wsp. (2011) stwierdzili, ze amplituda
zatamka T zmniejsza si¢ wraz ze wzrostem aktywno$ci nerwow wspotczulnych
unerwiajacych naczynia krwionosne w migéniach szkieletowych (MSNA)
spowodowanej pionizacja u pacjentow z zespotem posturalnej tachykardii

ortostatycznej.

3.2.2.4 Dhlugos¢ okresu przedwyrzutowego lewej komory serca (PEP) jako
wskaznik aktywnoS$ci ukladu wspélczulnego

Okres przedwyrzutowy (Pre-gjection period, PEP) jest uznawany za dobry
wskaznik aktywnosci uktadu wspotczulnego (Burgess i wsp. 1997), przy zatozeniu,
ze poréwnuje si¢ pomiary wykonywane w tej samej pozycji ciata (Houtveen i wsp.,
2005; Goedhart i wsp., 2008). Na znaczenie pozycji ciata zwrdcili juz uwage
Cacioppo i wsp. (1994), badajacy PEP podczas roznych form blokady
farmakologicznej obu czesci uktadu autonomicznego w pozycji siedzacej i stojace;j.
Potrzeba brania pod uwage pozycji ciata wynika stad, ze zmiana tej pozycji moze
zmienia¢ objetos¢ koncowo rozkurczowa lewej komory, co wptywa na kurczliwo$¢
migs$nia sercowego 1 poprzez to wptywa na dtugo$¢ PEP. Autorzy ci uwazaja PEP za
najbardziej specyficzny 1 wrazliwy wskaznik aktywnosci wspolczulnej, zas do oceny
aktywnos$ci przywspolczulne; proponuja stosowanie HF HRV. Skrocenie PEP
obserwowane u osob z zespotem metabolicznym moze $wiadczyé o podwyzszonej
aktywnosci wspolczulnej u tych badanych (Licht 1 wsp., 2010).

Jednak wyciaganie wnioskéw na podstawie dtugosci PEP lub jego zmiany
wymaga roztropnosci. Wspomniani juz wczesniej Schiachinger 1 wsp. (2001), ktorzy
wykazali, Ze r6zne sposoby pobudzania i1 hamowania aktywnosci ukiadu
wspoélczulnego zmieniaja odpowiedZz wskaznika LF BPV pokazali, ze podobnie
dzieje si¢ w przypadku PEP. Podanie adrenaliny powoduje skrocenie PEP,
zablokowanie receptora 1 wydluza PEP. PEP skraca si¢ réwniez, gdy wzrost
aktywnos$ci ukladu wspotczulnego spowodowany zostat obnizeniem ci$nienia

tetniczego poprzez podanie nitroprusydku sodu, ale zmniejszenie tej aktywnosci
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poprzez wzrost ci$nienia tetniczego wywotanego podaniem noradrenaliny powoduje
takze niewielkie, ale jednak istotne skrocenie PEP.

Znacznym utrudnieniem w stosowaniu tego wskaznika jest to, ze niewielki
zakres zmian jakim wskaznik ten podlega, powoduje konieczno$¢ precyzyjnego
pomiaru jego wartosci (Meijer i wsp., 2008).

Dhugos¢ PEP maleje ze wzrostem skurczoOw serca; zgodnie ze wzorem
podanym przez Lewis i wsp. (1977) np. dla HR réwnego 60 uderzen/min wynosi dla
mezezyzn 107 £ 10 ms, a kobiet 109 = 10 ms (Srednia + SD), a wzrost rytmu serca o
10 uderzen powoduje skrocenie PEP o 4 ms. Fakt, ze skracanie si¢ interwalu RR
wiaze si¢ ze skroceniem PEP, kaze postawi¢ pytanie czy kazde skrdcenie interwatu
RR, rowniez to spowodowane przez uklad przywspodtczulny jest przyczyna skrocenia
PEP. Gdyby bowiem tak bylto, to trudno byloby traktowaé skrocenie PEP jako

wiarygodny dowdd wzrostu aktywnosci uktadu wspotczulnego.

3.2.2.5 Proba uzycia ilorazu odstgpu QT do interwalu QS2 (QT/QS2) jako
wskaznika aktywnosci ukladu wspélczulnego

Wskaznik QT/QS2 jest ilorazem okresu trwania odstepu QT w przebiegu
elektrokardiogramu oraz okresu trwania interwalu QS2, gdzie S2 jest poczatkiem
drugiego tonu serca (Boudoulas i wsp., 1981). Wartos¢ tego wskaznika wedtug De
Caprio i wsp. (1989) wynosi 0,93 £ 0,05 ($rednia = SD). Wzrost wskaznika QT/QS2
moze $wiadczy¢ o wzroscie aktywnos$ci uktadu wspodiczulnego, na co wskazuja jego
zmiany podczas stymulacji uktadu wspotczulnego w testach czynnos$ciowych, takich
jak pionizacja czy tez wysitek fizyczny lub przez podanie agonisty receptorow . W
wyniku tej stymulacji skraca si¢ zarowno QT jak i QS2, jednak w wyniku
silniejszego skrocenia interwalu QS2 niz odstepu QT dochodzi do wzrostu tego
wskaznika. Podanie propranololu zapobiega zmianom w QT/QS2 wywotanym przez
izoproterenol oraz przez wysitek dynamiczny lub izometryczny (De Caprio i wsp.,
1989).

Wiarygodno$¢ tego wskaznika poddawana jest jednak w watpliwosc.
Purzycki 1 wsp. (1992) wskazuja na brak zmian wartosci QT/QS2 w tagodnym

nadci$nieniu tetniczym lub jej zmniejszenie w nadci$nieniu granicznym; taki
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kierunek zmian jest przeciwny do tego jakiego powinnisSmy si¢ spodziewaé przy

zatozeniu, ze tym stanom towarzyszy wzrost aktywnos$ci uktadu wspotczulnego.
Wskaznik QT/QS2 jest obecnie bardzo rzadko uzywany, w ostatnich latach

uzyl go Sharma 1 wsp. (2004) do oceny zmiany aktywnosci uktadu wspotczulnego

wywotanej krotkotrwatym treningiem fizycznym.

3.2.2.6 Wiarygodno§¢ nieinwazyjnych metod oceny wspolczulnego ukladu
nerwowego oraz znaczenie wplywu czestoSci skurczow serca na wartos¢
wskaznikow aktywnosci ukladu wspoélczulnego

Istnienie  wielu chorob zwiazanych ze zmianami aktywnosci uktadu
wspotczulnego sprawia, iz wazne jest, aby dysponowa¢ metodami pozwalajacymi w
sposob wiarygodny ocenia¢ t¢ aktywnos¢. Wiarygodnos¢ dotychczas stosowanych
metod nieinwazyjnej oceny aktywnosci wspotczulnej wzbudza watpliwosci. Jedna z
przyczyn tych watpliwosci jest fakt, ze wartos¢ wskaznikow uzyskanych w wyniku
stosowania tych metod moze zaleze¢ w wigkszym lub mniejszym stopniu od czgstosé
skurczow serca, ktora jest ksztalttowana przez obydwie czesci uktadu
autonomicznego (Ryc. 2). Warto w tym miejscu zwrocié uwage na stwierdzenie
(Rowell i O’Leary, 1990), ze wzrost rytmu serca do poziomu jego rytmu wilasnego
(. rytmu, ktory ma serce przy zatozeniu braku wplywu zaréwno ukladu
przywspoéiczulnego jak 1 wspotczulnego; typowa wartos¢ to ok. 100 sk/min) zachodzi
na skutek zanikania hamowania rytmu przez uklad przywspotczulny, za§ wzrost
rytmu serca powyzej rytmu wlasnego wynika z narastajacego pobudzenia przez

uktad wspoéiczulny.
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ANALIZA CZYNNOSCI UZYSKIWANE NIEINWAZYJNIE
UKLADU KRAZENIA — WSKAZNIKIAKTYWNOSCISNS

l

- - Watpliwa
WSKAZNIKIZALEZNEODHR - specyficznosé
RYTM SERCA
(HR)
Wspéolczulny uklad nerwowy Przywspélczulny uklad nerwowy
(SNS) (PNS)

Autonomiczny uktad nerwowy (AUN)

Rycina 2. Nieinwazyjne wskazniki aktywno$ci wspoélczulnej sa uzyskiwane z
analizy czynnosci uktadu krazenia. Wskazniki te nie sa wolne od wpltywu rytmu
serca, ktory zalezny jest od obu czesci autonomicznego uktadu nerwowego, co
poddaje w watpliwo$¢ specyficznos¢ tych wskaznikow.

3.3 Reakcja ukladu krazenia i ukladu autonomicznego na wysilek izometryczny

i na niedokrwienie powysilkowe

3.3.1 Wprowadzenie

Wazrost czestosci skurczow serca obserwowany podczas wysitku fizycznego,
pionizacji czy reakcji na stres psychiczny jest uwazany za dowod wzrostu
aktywno$ci uktadu wspoétezulnego, cho¢ czgsto jest on spowodowany zmniejszeniem
aktywnos$ci przywspotczulnej. Mozliwe jest jednak uzyskanie podwyzszonej
aktywnos$ci uktadu wspolczulnego przy roéwnoczesnym utrzymania rytmu serca na
poziomie spoczynkowym. Dzieje si¢ tak w czasie trwania niedokrwienia
powysitkowego.

Zastosowanie schematu wysitku statycznego z nastgpujacym po nim
niedokrwieniem powysitkowym umozliwia uzyskanie réznej aktywnosci uktadu
wspotczulnego przy wysokim poziomie aktywnosci uktadu przywspotczulnego i
spoczynkowym poziomie rytmu serca.

Dzigki temu mozliwe jest poszukiwanie takich wskaznikoéw, ktore niezaleznie
od zmiany czestosci skurczOw serca beda reagowaé na wzrost aktywnos$ci

wspoéiczulnej, a tym samym beda specyficznymi wskaznikami tej aktywnosci.
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3.3.2 Cisnienie tetnicze i rytm serca w czasie wysilku i w czasie niedokrwienia
powysilkowego. Kluczowa rola metabolitow wysitkowych w ksztaltowaniu

reakcji ukladu krazenia na niedokrwienie powysilkowe.

Historia powstawania schematu doswiadczalnego z uzyciem niedokrwienia
powysitkowego sigega lat trzydziestych ubieglego wicku. Prawdopodobnie pierwszy
opis uzycia tego schematu jaki mozna znalez¢ w pismiennictwie to doswiadczenie, w
ktérym wysitkowi towarzyszyta okluzja migéni pracujacych (Alam i Smirk, 1937).
Badani podnosili dwunastokilogramowe obciazenie przy pomocy konczyn dolnych
na wysoko$¢ 5 cm, 120 razy przez 3-5 minut. Wykonywali oni ¢wiczenia bez okluzji
lub z okluzja, przy czym okluzja ta byla stosowana przez caly czas trwania
doswiadczenia. Zatrzymanie przeptywu krwi przez konczyng uzyskiwano poprzez
napompowanie mankietu okluzyjnego umieszczonego na udach do wartosci powyzej
ci$nienia skurczowego. Autorzy zatrzymywali przeplyw krwi roéwniez w konczynie
gornej stosujac t¢ sama technike. W tym przypadku wysiltek polegat na $ciskaniu
gumowej pompki sfigmomanometru co sekundg przez kilka minut a okluzja byta
stosowana rowniez przez caty czas trwania wysitku.

Alam i Smirk (1937) opisali charakterystyczne zjawiska, towarzyszace
przebiegowi tego doswiadczenia. Kiedy przeptyw krwi w konczynie pracujacej byt
zatrzymany przez okluzjg, cisnienie tgtnicze wzrastalo znacznie silniej niz w czasie
takiego samego wysitku bez okluzji. Jesli okluzja byta kontynuowana po ustaniu
wysitku przez 3-4 minuty, to cisnienie tgtnicze utrzymywato si¢ na podwyzszonym
poziomie az do zakonczenia okluzji. Kiedy przeptyw krwi przez konczyny pracujace
po zakonczeniu wysitku nie byt ograniczony wowczas ci$nienie tetnicze szybko (W
ciagu okoto 20 s) wracato do wartosci wyjsciowych.

W tych pionierskich badaniach zastosowano wysitek dynamiczny, co
wymagato okluzji konczyny pracujacej trwajacej przez caty czas wysitku w celu
uniknigcia wyptukiwania metabolitoéw wysitkowych. W po6zniejszych badaniach w
celu wywotania niedokrwienia powysitkowego stosowano czgsto wysitki statyczne,
ktore - pod warunkiem dostatecznie duzej sily skurczu migsni - powoduja
zatrzymanie przeptywu krwi przez migsnie konczyny pracujacej, co z kolei

powoduje zatrzymanie metabolitow wysitkowych w tych migs$niach.
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Autorzy tlumacza dziatanie metabolitéw wysitkowych na wzrost cisnienia
tetniczego w czasie okluzji poprzez ich wplyw na nerwy aferentne, ktérych
zakonczenia sensoryczne, znajdujace si¢ w migsniach pracujacych, byty pobudzane
przez te metabolity. Badacze zwracaja uwage na brak mozliwosci bezposredniego
oddziatywania metabolitow na struktury regulujace ci$nienie tgtnicze, co jest
oczywiste wobec zatrzymania ich wyptywu poza mig$nie pracujace przez okluzjg.
Oznacza to, ze wzrost cisnienia spowodowany byt przez odruch wywotany wysokim
stezeniem metabolitow wysitkowych w mig$niach pracujacych. Autorzy nie
wyjasniaja hemodynamicznego mechanizmu wzrostu ci$nienia t¢tniczego.

Inny model niedokrwienia wysitkowego zastosowali Rowell i wsp. (1981)
zatrzymujac przeptyw krwi przy pomocy mankietu okluzyjnego w konczynach
dolnych w chwili zakonczenia wysitku dynamicznego (jazda na cykloergometrze)
oraz 10, 20 lub 30 s przed jego zakonczeniem. W czasie wysilku $rednie ci$nienie
tetnicze oraz rytm serca rosty. Wzrost ci$nienia tetniczego obserwowany w czasie
okluzji powysitkowej byt tym wigkszy im dluzej trwato zatrzymanie przeptywu krwi
w czasie wysiltku, natomiast w kazdym z tych przypadkéw rytm serca wracat do
wartosci wyjsciowej.

Schemat do$wiadczenia zastosowany w tej pracy wywodzi si¢ z pracy Mark 1
wsp. (1985). Przeprowadzili oni do$wiadczenie na 9 zdrowych osobach. Po 8
minutach spoczynku badani wykonywali dwuminutowy wysitek polegajacy na
uchwycie dynamometru regcznego (Handgrip, HG) wykonywanego z sita 30%
maksymalnej sity skurczu (Maximal voluntary contraction, MVC), po ktorym
nastgpowal dwuminutowy spoczynek. Po 10 minutach przerwy nastgpowata druga
czgs$¢ doswiadczenia, rdézniaca si¢ od pierwszej czgsci tym, ze po HG stosowana bylta
okluzja przez 2 min, po ktérej nastgpowat dwuminutowy spoczynek. Okluzja
polegala na napompowaniu mankietu okluzyjnego, znajdujacego si¢ na
przedramieniu konczyny pracujacej, 5 S przed zakonczeniem HG w celu
uniemozliwienia wyplukania metabolitow wysitkowych.

Rytm serca oraz cis$nienie tetnicze rosto w czasie pierwszej i drugiej minuty
wysitku izometrycznego. Podczas niedokrwienia powysitkowego spowodowanego
okluzja rytm serca szybko wrocit do wartosci wyjsciowych, podczas gdy ci$nienie

tetnicze pozostalo na podwyzszonym poziomie. W przypadku nie zastosowania
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okluzji po wykonaniu wysitku rytm serca i ci$nienie t¢tnicze wracaty do wartosci
wyjsciowych.

Wzrost cis$nienia tetniczego moze by¢ spowodowany przez wzrost rytmu
serca, wzrost objetosci wyrzutowej 1 wzrostu catkowitego oporu naczyniowego.
Wobec powrotu rytmu serca do wartosci przedwysitkowej w czasie niedokrwienia
powysitkowego prawdopodobnie gldéwnym powodem wzrostu cisnienia tgtniczego

byto wzrost oporu obwodowego (Rowell i wsp., 1976; Victor i wsp., 1987).

3.3.3 Rola ukladu autonomicznego w ksztaltowaniu reakcji ukladu krazenia na

niedokrwienie powysitkowe

Autonomiczny uklad nerwowy steruje reakcja uktadu krazenia na wysitki
dynamiczne oraz statyczne poprzez podwyzszenie aktywnosci wspotczulnego uktadu
nerwowego oraz obnizenie aktywno$ci przywspotczulnego ukladu nerwowego

(Rowell i O’Leary, 1990, Mitchell, 2012).

3.3.3.1 Dwa zrédla oddzialywania na uklad autonomiczny w czasie wysitku
fizycznego

Wyrdznia si¢ dwa zrodta oddziatywania na uktad autonomiczny w czasie
wysitku fizycznego. Pierwszym zrodiem jest osrodkowy uktad nerwowy 1 to
oddziatywanie, ktore towarzyszy skurczowi dowolnemu (Volitional muscle
contraction), okresla si¢ mianem polecenia osrodkowego (Central command)
(Mitchell, 1983). Sadzi sig, ze sygnat z przodomdzgowia przekazywany jest do pnia
mozgu powodujac rownoczesna aktywacje drog somatomotorycznych oraz
autonomicznych (Ryc. 3).

Juz w 1913 roku Krogh i Lindhard udowodnili, Ze za zainicjowanie
pobudzenia odpowiedzi uktadu krazenia na wysitek w duzej czgSci odpowiada
pobudzenie centralne. Wedlug autorow sygnal z kory motorycznej jest najbardziej
prawdopodobnym wytlumaczeniem bardzo szybkiego wzrostu wentylacji oraz rytmu
serca w czasie pierwszych sekund po rozpoczeciu wysitku.

Drugim zrodtem oddzialywania na uklad autonomiczny w czasie wysitku sa
migs$nie pracujace. W tym przypadku czynno$¢ uktadu autonomicznego regulowana
jest na zasadzie odruchu z mechanoreceptorow oraz metaboreceptorow w
pracujacych migsniach szkieletowych (Smith i wsp., 2006; Murphy i wsp., 2011).
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Rowell i wsp. (1981) podaja, iz jako pierwsi Zuntz i Geppert w 1886 r. zasugerowali,
ze odpowiedz krazeniowo-oddechowa na wysitek jest wynikiem pobudzenia
chemowrazliwych zakonczen nerwowych w migsniu.
KONTROLA NERWOWA UKELADU KRAZENIA
W CZASIE WYSIEKU

KORA MOZGOWA

Polecenie osrodkowe

l Przywspotczulne
=== PIEN MOZGU wtokna eferentne
I
I
Ach
| 4 !
' : ] Serce
ez 7T : : NA .
[ ruchz | - - ]
I baroreceptoréw : : ¢ Wspétczulne
L e - 1 | wiokna eferentne
|
I sf---- | Tetnice
: NA"
I
|
|
I
Fm=======-=-= |
| : 1
I Receptory w ! I
: mig$niach r !
| szkieletowych | : Ach
| I | .
i (gr. Hli IV wiokien : o= | Zyly
: nerwowych) I NA
I I
__________ 1
Ach
\,/
|:| Rdzen kregowy Rdzen nadnerczy

I:I Pien wspotczulny
Adrenalina
Rycina 3. Kontrola nerwowa uktadu krazenia w czasie wysitku (wedlug Smith i
wsp., 2006). Ach — acetylocholina, NA — noradrenalina.
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3.3.3.2 Aktywnos$¢ nerwow wspoélczulnych podczas wysilku izometrycznego oraz
niedokrwienia powysitkowego

Ogromnym wktadem w wyjasnienie mechanizmoéw fizjologicznych reakcji
uktadu krazenia na wysitek izometryczny i na niedokrwienie powysitkowe byto
zastosowanie mikroneugraficznej rejestracji aktywnosci adrenergiczne;.

Mark i wsp. (1985) w opisanym wyzej doswiadczeniu, procz pomiaru
ci$nienia tetniczego i czesto$ci skurczow serca rejestrowali takze MSNA | na tej
podstawie obliczali poziom aktywnos$ci wspotczulnej dla kazdej minuty obserwac;i.

Dzigki rejestracji MSNA Mark i wsp. (1985) zaprzeczyli dotychczas
prezentowanemu pogladowi jakoby po rozpoczeciu wysitku fizycznego nastgpowat
rownoczesny spadek aktywno$ci ukladu przywspotczulnego i wzrost aktywnosci
uktadu wspoélczulnego. Choé rytm serca oraz ci$nienie tgtnicze rosto juz w czasie
pierwszej minuty HG, MSNA wzrastata dopiero w drugiej minucie z 261 + 46 do
504 £ 97 jednostek (bedacych iloczynem czgstotliwo$ci wystepowania impulsow i
ich amplitudy; $rednia + SE).

Wazna obserwacja bylo stwierdzenie, ze w czasie okluzji MSNA pozostawala
na podwyzszonym poziomie (631 + 115 jednostek), podobnie jak cisnienie tgtnicze,
gdy réwnoczesnie rytm serca szybko wrécit do wartosci wyjsciowych. Gdy po
wysitku nie nastgpowata okluzja, czgsto$¢ skurczow serca, cis$nienie tetnicze oraz
MSNA wracaty do warto$ci wyjsciowych.

Wyniki te sugeruja, ze przyczyna utrzymywania si¢ podwyzszonego cisnienia
tetniczego w czasie okluzji pomimo powrotu warto$ci rytmu serca do warto$ci
wyj$ciowej mogloby by¢ zwigkszenie si¢ oporu naczyniowego wywolane wysoka
aktywnoscia  wspdfczulng skierowana do naczyh krwiono$nych mig$ni
szkieletowych, tzn. wysoka MSNA. Nalezy jednak zastrzec, ze wystgpowanie
wysokiej aktywno$ci wspotczulnej skierowanej do naczyn krwiono$nych migsni
szkieletowych, nie musi oznacza¢ automatycznie wystgpowania wysokiej

aktywnosci dosercowej uktadu wspotczulnego.

3.3.3.3 Rola polecenia osrodkowego i metabolitow wysitkowych w ksztaltowaniu

aktywnosci ukladu autonomicznego

Thlumaczac przebieg zmian rytmu serca, cisnienia tg¢tniczego i MSNA w

trakcie wysitku izometrycznego 1 nast¢pujacego po nim niedokrwienia
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powysitkowego, Mark i wsp. (1985) wyrazili przypuszczenie, iz tachykardia serca
towarzyszaca wykonywaniu tego wysitku, w szczeg6lnosci w pierwszej jego fazie,
byta spowodowana hamowaniem uktadu przywspotczulnego przez polecenie
osrodkowe, a nie - jak dotad zwyklo si¢ uwaza¢ wzrostem aktywnos$ci uktadu
wspotczulnego.

Aby wyjasni¢ pdzniejsze pojawienie si¢ wzrostu aktywnosci MSNA oraz jego
utrzymywanie si¢ po wysitku, gdy uprzednio pracujacy migsien pozostawat
niedokrwiony, autorzy postulowali, ze uktad wspotczulny byt pobudzony aktywacja
wrazliwych na bodzce chemiczne wildkien aferentnych. Aktywacja ta wymagata
akumulacji w mig$niu metabolitow pojawiajacych si¢ podczas jego pracy, co
wyjasniato opdzniony wzrost MSNA. Jesli poprzez utrzymanie okluzji migs$nia
pracujacego uniemozliwiono odplyw metabolitoéw z tego migénia, powodowato to
dalsze utrzymywanie si¢ podwyzszonego MSNA.

Badacze ci twierdza, iz polecenie osrodkowe hamuje MSNA. Moze o tym
$wiadczy¢ opisana przez nich obserwacja, kiedy to w wyniku wykonania skurczu
dowolnego z silq 20% MVC zanotowano znaczacy wzrost rytmu serca oraz ci$nienia
tetniczego wraz z rownoczesnym spadkiem MSNA. Natomiast w wyniku
elektrycznej stymulacji migsnia (takze do 20% MVC) zaobserwowano znaczny
wzrost MSNA 1 ci$nienia tgtniczego przy braku zmian w rytmie serca, CO mo0zna
tlumaczy¢ brakiem polecenia osrodkowego, a tym samym brakiem jego wptywu na
aktywnos$¢ przywspoiczulng 1 brakiem hamownia MSNA. Warto tu podkresli¢ fakt,
ze wysitkowy wzrost ci$nienia tgtniczego moze zachodzi¢ przy braku wzrostu
MSNA. Jedli istotnie polecenie osrodkowe obniza MSNA, to moze to stanowi¢
wyjasnienie utrzymywania si¢ MSNA na wyzszym poziomie podczas niedokrwienia
po skurczu, niz w czasie drugiej minuty skurczu bez niedokrwienia. Brak jednak
innych doniesien potwierdzajacych to twierdzenie.

Mechanizm ksztaltowania aktywnosci uktadu autonomicznego wydaje sig
podobny w odniesieniu do wysitku statycznego 1 w odniesieniu do wysitku
dynamicznego. Autorzy pracy, w ktorej po raz pierwszy wykonano pomiar MSNA
podczas wysitku dynamicznego u ludzi (Victor 1 wsp., 1987) wykazali, ze podobnie
jak w przypadku wysitku statycznego, wraz z rozpocze¢ciem wysitku dynamicznego

(rytmiczne skurcze) nie zostaje pobudzony uktad wspotczulny a poczatkowy wzrost
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rytmu serca wywotany jest hamowaniem uktadu przywspotczulnego przez polecenie
osrodkowe. Badacze ci pokazali, iz rytmiczne skurcze wykonywane z sita 50% MVC
powoduja stopniowy wzrost rytmu serca oraz cisnienia tgtniczego przy braku
wzrostu MSNA. Brak zwickszania si¢ MSNA mozna wyjasni¢ istnieniem OKresow
relaksacji migsni pracujacych migdzy skurczami, co pozwala na wyplukiwanie
metabolitow co z kolei skutkuje brakiem pobudzenia metaboreceptoréow. Gdy
podczas rytmicznych skurczow dtoni badacze ci zastosowali mankiet ograniczajacy
przeplyw krwi w pracujacym migsniu spowodowalo to uderzajace podwyzszenie
MSNA.

W celu okre$lenia udziatu pobudzenia odmig$niowego i udziatu polecenia
osrodkowego w ksztaltowaniu reakcji uktadu krazenia i uktadu wspotczulnego na
wysitek izometryczny Victor i wsp. (1989) zablokowali mozliwo$¢ wykonania
skurczu poprzez lokalne podanie tubokuraryny, w wyniku czego zablokowane
zostaty zlacza nerwowo-mig$niowe w wybranej konczynie. W efekcie kazda proba
wykonania HG konczyla si¢ niepowodzeniem, jednak samo usitowanie wykonania
wysitku, bez faktycznego wykonania skurczu, prawdopodobnie poprzez dziatanie
polecenia osrodkowego powodowata wzrost MSNA, cis$nienia tetniczego oraz rytmu
serca. Jednak wzrosty MSNA oraz cis$nienia tgtniczego byly znacznie nizsze niz
podczas wysitku bez podania kurary. Stwierdzenie to pozostaje w sprzecznosci z
twierdzeniem Mark 1 wsp. (1985), wedlug ktorego polecenie o$rodkowe hamuje
MSNA. Probg wyjasnienia tej sprzecznosci mozna znalez¢ w pracy Seals 1 Victor
(1991).

W przeciwienstwie do malego wzrostu MSNA 1 ci$nienia tgtniczego W
doswiadczeniu Victor i wsp. (1989), wzrost rytmu serca byt porownywalny z tym,
jaki wystgpowal, gdy skurcz byl faktycznie wykonany. Bardzo wazne bylo
udowodnienie, ze wzrost rytmu serca w czasie wysiltku izometrycznego
powodowany byl gldwnie przez obnizenie si¢ aktywnos$ci przywspotczulnego uktadu
nerwowego, a nie poprzez aktywacj¢ wspotczulna. Dowodem byta obserwacja, ze
ten wzrost rytmu serca byl silnie hamowany przez podanie atropiny, natomiast
podanie propranololu na wzrost ten nie miato wpltywu. Wedlug Victor 1 wsp. (1989)
za wzrost rytmu serca w czasie HG odpowiada polecenie o$rodkowe poprzez

obnizenie poziomu aktywnosci przywspoélczulnej. Wniosek autoréw dotyczacy roli
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uktadu przywspolczulnego w ksztattowaniu rytmu serca podczas wysitkow
statycznych jest potwierdzeniem wynikéw badania Hollander i Bouman (1975),
ktorzy wykazali, ze blokada uktadu przywspotczulnego znosi wzrost rytmu serca
podczas tego typu wysitkéw. Stosujac bardzo podobny schemat doswiadczalny, cho¢
w pracy tej brak jest pomiaru MSNA, Mitchell i wsp. (1989) doszli do podobnych
wnioskow jak Victor i wsp. (1989).

Szczegbdlne znaczenie, w kontek$cie mozliwego wpltywu rytmu serca na
wartos¢ wskaznikéw majacych ocenia¢ aktywnos$¢ wspodiczulna, ma przypuszcezenie,
iz odruch z metaboreceptorow prawdopodobnie nie ma wplywu na aktywacje
wspotczulng wezta zatokowo — przedsionkowego w czasie wysitku izometrycznego.
Swiadczyé o tym moze to, ze wraz z zakoficzeniem skurczu migsni rytm serca wraca
do warto$ci wyjsciowych pomimo utrzymywania si¢ podwyzZszonego poziomu
MSNA w czasie trwania niedokrwienia powysitkowego (McCloskey i Mitchell,
1972; Seals 1 wsp., 1988; Seals 1 Victor, 1991). Seals i Victor (1991) wysuwaja
twierdzenie, ze w czasie wysitku izometrycznego odruch z metaboreceptoréw
zwigksza glownie MSNA, podczas gdy wzrost rytmu serca wywolany jest przez
polecenie osrodkowe.

Warto tez przypomnie¢ obserwacj¢ Mark 1 wsp (1985), pokazujaca, ze
polecenie osrodkowe nie tylko nie powoduje wzrostu MSNA, lecz nawet moze tg
aktywnos$¢ obnizaé. Jesli dodamy do tego poglad, ze do wzrostu rytmu serca
wywotanego poleceniem osrodkowym dochodzi na drodze hamowania aktywnosci
przywspotczulnej to reakcja ukladu krazenia na wysitek statyczny moze stuzyc
raczej do wnioskowania o funkcjonowaniu uktadu przywspotczulnego, a kazdym

razie nie powinna by¢ przypisywana wylacznie dzialaniu uktadu wspoétczulnego.

3.3.3.4 Mechanoreceptory i metaboreceptory

Podczas skurczu pobudzane sa mechanoreceptory i metaboreceptory
znajdujace si¢ w migsniu pracujacym, natomiast w czasie niedokrwienia
powysitkowego tylko te drugie. U kotéw zakonczenia mechanoreceptorow znajduja
si¢ w tkance lacznej w migsniu 1 sa aktywowane poprzez mechaniczna deformacje
ich pdl recepcyjnych (Andres i wsp., 1985; Seals and Victor, 1991). Zakonczenia
metaboreceptorow zlokalizowane sa w przestrzeni migdzykomorkowej migsni

szkieletowych i sa pobudzane przez produkty metabolizmu migsnia (Sterns i wsp.,
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1991). McCord i wsp. (2009) twierdza, ze odruch z metaboreceptorow nie wyklucza
dziatania odruchu z mechanoreceptorow, co wigcej najprawdopodobniej dziataja
jednoczesnie. Wydaje si¢ jednak, ze w pobudzeniu MSNA dominujaca role
odgrywaja metaboreceptory. Na przyktad w przypadku wibracji migénia, ktéra
pobudza mechanoreceptory nie doszto do wzrostu MSNA (Mark i wsp., 1985).

Przypuszcza si¢ ze widkna typu Il sa zwiazane gltownie z pobudzeniem
mechanoreceptorow a witokna typu IV z pobudzeniem metabolicznym (McCord i
wsp., 2009).

W opisanym wczesniej doswiadczeniu (Rowell i wsp., 1981), w ktorym
badani wykonywali wysilek dynamiczny kofczynami dolnymi i w ktérym
wywolywano niedokrwienie wysitkowe przy pomocy zaci$nigcia mankietu
okluzyjnego przed zakonczeniem wysitku zastosowano bupiwikaing w celu
zablokowania transmisji nerwowej w nerwach czuciowych koniczyn dolnych. W
wyniku tej blokady nie wystapit wzrost cisnienia w czasie niedokrwienia
powysitkowego, natomiast odpowiedz presyjna na sam wysilek nie zostata zniesiona.
Autorzy sadza, iz odpowiedz presyjna na niedokrwienie powysitkowe jest wynikiem
stymulacji niewielkich nerwow sensorycznych metabolitami wysitkowymi w
migsniach uprzednio pracujacych. Oznacza¢ to moze, iz za wzrost cisnienia
tetniczego w czasie wysitku statycznego oraz w czasie niedokrwienia
powysitkowego odpowiadaja rozne mechanizmy.

Z uwagi na to, i1z aktywno$¢ wspotczulna w czasie wysitku izometrycznego
ro$nie w drugiej minucie jego wykonywania (Mark i wsp., 1985) oraz z uwagi na to,
ze zakofczenia receptorow metabolicznych aktywuja uktad wspéiczulny z
opoznieniem w stosunku do rozpoczgcia wysitku (Folkow 1 wsp., 1983; Mense i
Stahnke, 1983; Mitchell i wsp., 1983) mozna przypuszczaé, ze wiasnie ten typ
receptorow jest pobudzany. Co wigcej w czasie zastosowania okluzji powysitkowe;,
kiedy uniemozliwiony zostaje odptyw zgromadzonych w trakcie wysitku
metabolitow stymulacja wspotczulna jest przez to nadal utrzymywana pomimo braku
pobudzenia mechanoreceptoréw oraz braku polecenia osrodkowego (Mark i wsp.,
1985; Seals i wsp., 1988).

W ostatnich latach probowano ponownie okresli¢ role mechanoreceptorow w

pobudzeniu aktywnos$ci ukladu wspotczulnego (Cui i wsp., 2006). Autorzy ci
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zastosowali technikg¢ usredniania wielu przebiegdéw zmian MSNA, co pozwolito
zwigkszy¢ zdolno$¢ wykrywania zmian MSNA skorelowanych z wybranym
zdarzeniem. Zdarzeniem tym byta krotkotrwata, trwajaca zaledwie 5 S, pasywna badz
czynna zmiana dlugosci miegsni tydki. W obu przypadkach zaobserwowano
przejsciowy wzrost aktywnosci MSNA przy czym byt on nieco wigkszy przy
aktywnej zmianie dtugosci mig$nia. Réwniez obserwowano niewielkie przejsciowe
zmiany rytmu serca i ci$nienia tgtniczego. Autorzy przypisuja ten wzrost MSNA
pobudzeniu pochodzacemu =z mechanoreceptorow; uwazaja oni, ze okres
pieciosekundowy jest zbyt krotki na pobudzenie metaboreceptoréw, a pojawienie si¢
wzrostu MSNA zaréwno podczas biernej jak i czynnej zmianie dlugosci migénia
wskazuje, ze zrodlem tych zmian nie moze by¢ wylacznie pobudzenie osrodkowe.
Wzrost MSNA pojawiajacy si¢ rownoczesnie ze zmiang dlugosci migsnia pozostaje
W sprzecznos$ci z wezesniejszymi obserwacjami, z ktorych wynika, iz istotny wzrost
MSNA pojawia si¢ w drugiej minucie trwania wysitku typu HG. Jednakze
sprzeczno$¢ ta moze by¢ pozorna, gdyz zmiany wywotane przez autoréw sa bardzo
mate 1 mogty pozostawaé niezauwazone przez autoréw wczesniejszych prac.

W kolejnej publikacji (Cui i wsp., 2008) dotyczacej tego zagadnienia autorzy
sugeruja wzajemne oddziatywanie mechano- oraz metaboreceptoréw. Stwierdzaja, ze
warunkiem wystapienia wzrostu MSNA w czasie krotkotrwatej zmiany dhugosci
migsni przedramienia jest uprzednia aktywacja metaboreceptorow wywotana

akumulacja metabolitow.

3.3.3.5 Wplyw wewnatrzkomérkowego pH w migs$niach pracujacych na MSNA,
ciSnienie tetnicze i opor naczyniowy podczas wysiltku oraz niedokrwienia
powysilkowego

Okreslenie ,,metabolity wysitkowe” nie jest precyzyjne 1 by¢ moze powinno
si¢ go zastapi¢ okresleniem ,,wysitkowy stan komorki mig$niowej” z tej racji, Ze
wzrost MSNA korelowal ze spadkiem poziomu wewnatrzkomérkowego pH w
migsniu pracujacym. Wewnatrzkomorkowy poziom pH wydaje si¢ specyficznym
bodzcem pobudzajacym MSNA, gdyz poziom MSNA nie korelowal ze zmianami

komorkowego poziomu nieorganicznego fosforanu oraz ADP (Victor i wsp., 1988).
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Przyczyna spadku wewnatrzmig$niowego pH moze by¢ kumulacja jonéw wodoru,
spowodowana zwigkszeniem glikolizy, bedacej obok fosforylacji oksydacyjnej
podstawowym mechanizmem produkcji wysokoenergetycznych fosforanow w
migs$niach szkieletowych (Victor, 1988; Seals i Victor, 1991).

U os6b z chorobg McArdle’a, w ktorej wystgpuje nadmierne gromadzenie
glikogenu w mig$niach, wykonywaniu wysitku izometrycznego towarzyszy rozktad
glikogenu w pracujacych migéniach na skutek niedoboru migsniowej fosforylazy
glikogenowej (Pryor i wsp., 1990). Gdy osoby te wykonywaty HG przez 90 s. z sita
30 % MVC nie stwierdzono wzrostu MSNA oraz duzo slabszy wzrost ci$nienia
tetniczego niz u oso6b zdrowych wykonujacych taki sam wysitek. Rytm serca u osob
chorych i zdrowych zmienit si¢ w podobny sposob. Inne bodzce, niezwiazane z
wysitkiem (proba Valsalvy, zanurzenie r¢ki w zimnej wodzie), wywolywaty podobna
reakcj¢ MSNA u oséb chorych 1 zdrowych. Obserwacje te potwierdzaja
przypuszczenie, ze wzrost MSNA moze by¢ skutkiem pobudzenia metaboreceptorow
poprzez spadek pH wywotany glikoliza. Ponadto potwierdza ona istnienie odrgbnego
mechanizmu odpowiedzialnego za wzrost czgstosci skurczow serca, gdyz ukazuje
ona, ze pomimo braku wzrostu MSNA moze nastapi¢ wzrost rytmu serca, co z kolei
sugeruje, ze rytm ten jest sterowany przez polecenie osrodkowe a nie przez odruch z
metaboreceptorow.

Wewnatrzmig$niowy poziom pH moze by¢ tym czynnikiem, ktory podczas
wysitku jest odpowiedzialny za odpowiedz presyjna, gdyz dowiedziono, ze w
wyniku zardwno statycznego jak 1 dynamicznego wysitku pobudzeniu
wspoélczulnemu towarzyszyto obnizenie pH wewnatrzkomorkowego w pracujacym
migs$niu. Sinoway 1 wsp. (1989) stwierdzili istnienie korelacji pomigdzy spadkiem
komoérkowego pH w migéniu wywotanym wysitkiem izometrycznym a wzrostem
oporu obwodowego w tydce. Nishiasu i wsp. (1994b) mierzyli pH w mig$niach
pracujacych, cis$nienie t¢tnicze oraz rytm serca podczas wykonywania HG z sita 50
% MVC przez 15, 30, 45 oraz 60 s. i nastgpujacej po HG dwuminutowej okluzji.
Mierzone podczas niedokrwienia powysitkowego pH bylo tym nizsze im dluzszy byt
wysitek. W spoczynku wynosito 7,11 +/- 0,03 po HG trwajacych 15,30, 45 60 s pH
wynosito odpowiednio 6,98 +/- 0,03, 6,90 +/- 0,04, 6,72 +/- 0,06 i 6,54 +/- 0,06.

Cisnienie $rednie w spoczynku wynositlo 86 +/- 2 mm Hg i nie zmienito si¢ w
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wyniku wykonania HG trwajacego 15 1 30 s ale wzrosto znaczaco do 95 +/- 2 1 107
+/- 2 mm Hg w czasie HG trwajacego odpowiednio 45 i 60 s. Pozwala to sadzi¢, ze
aktywacja odruchu z metaboreceptorow ma warto$¢ progowa pH = 6,8 (Nishiyasu i
wsp., 1994b) ponizej ktorej wraz ze spadkiem pH rosnie cis$nienie tgtnicze.

Jednak nie mozna wykluczy¢ roli innych niz wysokie stgzenie jonoéw
wodorowych metabolitow wysitkowych w pobudzeniu MSNA. Michikami 1 wsp.
(2002) wykonali doswiadczenie, ktérego wyniki moga poddawaé w watpliwos¢
twierdzenie o wytacznym wptywie pH wewnatrzmig¢$niowego na aktywnos¢ MSNA.
Autorzy ci wykazali, wykorzystujac schemat doswiadczenia z niedokrwieniem
powysitkowym (HG trwajacy 2 min z sita 30% MVC oraz nastepujaca po nim 2-
minutowa okluzja, polegajaca na napompowaniu mankietu ci$nieniowego do 250
mm Hg), ze wykonywanie wysitku statycznego z reka podniesiona 50 cm. powyzej
poziomu serca (r¢gka umieszczona na desce wspierajacej) zwigksza istotnie MSNA.
Aktywnos$¢ ta byta wyzsza 0 51% w porownaniu do MSNA w probie z reka
umieszczong na poziomie serca, a Wzrost ci$nienia tgtniczego byt 0o 8,4 mm Hg
wyzszy, natomiast zmiany rytmu serca byly podobne w obu przypadkach. Wzrost
MSNA w czasie niedokrwienia powysitkowego byt o 71% wigkszy przy probie z
uniesiona reka niz przy probie z reka na poziomie serca. W czasie ostatnich 30 s
okluzji pobierano krew i mierzono poziom mleczanu w 0soczu, uznany przez
niektorych badaczy za wskaznik poziomu pobudzenia odruchu z metaboreceptoréw
(Rotto i Kaufman, 1988; Sinoway i wsp., 1993). Michikami i wsp. (2002) nie
wykazali wptywu pozycji konczyny goérnej na poziom mleczanu. Na tej podstawie
wyrazaja przypuszczenie, iz za wyzszy poziom MSNA w doswiadczeniu z uniesiong
konczyna odpowiada hipoperfuzja. Zwigkszone zmeczenie migéni oraz zwigkszona
aktywacja wspolczulna w celu utrzymania zadanej sity skurczu oraz inne
niemierzone w tej pracy metabolity, takie jak adenozyna, potas, prostaglandyny, nie

wykluczaja jednak mozliwosci silniejszego obnizenia pH wewnatrzmig$niowego.

3.3.3.6 Rola odruchu z baroreceptorow podczas wysilku izometrycznego i

niedokrwienia powysilkowego

Baroreceptory sa to mechanoreceptory pobudzane zmianami ci$nienia
tetniczego krwi. Odruch z baroreceptoréw, wraz z odruchem z mechanoreceptorow

sercowo-plucnych stuzy zmniejszaniu wahan cisnienia tetniczego (Guyton i Hall,
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2006). Poziom cis$nienia tgtniczego jest rejestrowany przez receptory umieszczone w
tuku aorty oraz w zatokach szyjnych reagujacych na stopien rozciagnigcia $cian tych
naczyn krwionosnych. Pobudzenie baroreceptorow tetniczych w  wyniku
podwyzszenia ci$nienia t¢tniczego powoduje bradykardie, spadek kurczliwosci serca,
spadek obwodowego oporu naczyniowego oraz powrotu zylnego, zahamowanie
aktywnosci baroreceptorow skutkuje dzialaniami przeciwnymi.

Mark i wsp. (1985) wykluczaja mozliwos¢ dziatania baroreceptorow jako
inhibitora uktadu wspotczulnego w czasie HG 1 w czasie okluzji powysitkowe;.
Gdyby odruch z baroreceptorow skutecznie zmniejszat MSNA to wyzszemu
ci$nieniu tetniczemu powinna towarzyszy¢ mniejsza MSNA. Przeciwko hamujacemu
wplywowi odruchu z baroreceptoréw na MSNA przemawia to, ze podczas okluzji
powysitkowej ci$nienie tgtnicze pozostawato na podwyzszonym poziomie, podczas
gdy MSNA stopniowo rosta. Rozwazania autorow moglyby sugerowaé, zgodnie z
panujacym wczesniej pogladem, brak odruchu z baroreceptoréw podczas wysitku.
Zrédtem tego przekonania byto nastepujace rozumowanie. Skoro cisnienie tetnicze
wzrasta w czasie réznych form wysitku fizycznego to istnienie odruchu z
baroreceptorow powinno spowodowaé zwolnienie rytmu serca ponizej wartosci
przedwysitkowej, co jest niezgodne ze stanem faktycznym i1 dowodzi, ze odruch z
baroreceptorow zostaje podczas wysitku wytaczony.

Fakty przedstawione przez tych autorow sa jednak zgodne z obserwacjami
innych autor6w 1 nie pozostaja w sprzecznosci z twierdzeniem, ze odruch z
baroreceptorow jest czynny w czasie wysitku. Koniecznym warunkiem
utrzymywania si¢ podwyzszonego cisnienia tgtniczego w czasie wysitku jest
modyfikacja charakterystyki odruchu z baroreceptorow. Relacja pomigdzy
ci$nieniem tgtniczym a rytmem serca zmienia si¢ w taki sposdb, ze odruch z
baroreceptorow stabilizuje ci$nieni€ tgtnicze na wyzszym poziomie. Odruch z
baroreceptoréw dotyczy tez MSNA. Jej wzrost powodowany jest przez spadek a
zmniejszenie przez wzrost ci$nienia tetniczego. Modyfikacja wysitkowa powoduje,
ze wyzsza MSNA moze wspotwystgpowac z wyzszym cis$nieniem tgtniczym.

Przyjmuje si¢, ze w momencie rozpoczgcia wysitku polecenie osrodkowe

powoduje obnizenie aktywnosSci przywspotczulnej a przez to wzrost rytmu serca i
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réwnoczesnie przestawia odruch z baroreceptorow na wyzszy poziom cis$nienia
tetniczego (Rowell i O’Leary, 1990).

Querry i wsp. (2001), przypisuja poleceniu oSrodkowemu dominujaca role w
przestawianiu odruchu z baroreceptoréw podczas wykonywania wysitku. Wedtug
autorow stopien modyfikacji odruchu z baroreceptoréw zatok szyjnych ro$nie wraz
ze wzrostem intensywno$ci wykonywanego wysitku statycznego i dynamicznego.
Takze zwigkszenie si¢ postrzeganej ciezkosci wysitku - RPE (Ratings of perceived
exertion, RPE) - modyfikuje odruch z baroreceptoréw. Dowodzi tego obserwacja, ze
podczas trwajacego wysitku o statej intensywnosci w wyniku zmeczenia zwigksza
si¢ RPE i réwnocze$nie modyfikacji ulega odruch z baroreceptorow. Do podobnego
wniosku doprowadzito autorow zastosowanie blokady neurologicznej konczyny
gornej. Blokada ta spowodowata konieczno$¢ wigkszego pobudzenia motoneuronéw
w celu utrzymania sity mig$ni na poziomie sprzed blokady, co z kolei zwigkszyto
RPE. Zastosowanie tej blokady spowodowalo, ze w czasie wysitku odruch z
baroreceptorow ulegt jeszcze wigkszej modyfikacji, anizeli podczas takiego samego
wysitku przed blokada. Przyjmujac, ze wzrost RPE wiaze si¢ ze wzmocnieniem
polecenia osrodkowego mozna, za autorami, przypuszczacé, ze stopien modyfikacji
odruchu z baroreceptorow zalezy od intensywnosci polecenia osrodkowego. Dodac
nalezy, ze wzrostowi RPE towarzyszyt wzrost czgstosci skurczow serca, co moze
dowodzi¢ wigkszego hamowania aktywnos$ci przywspdiczulnej 1 poprzez to
potwierdza przypuszczenie o wzroscie intensywnosci polecenia osrodkowego.

Sadzi sig, ze bodzce odmigsniowe rowniez powoduja zmiang charakterystyki
odruchu z baroreceptorow. RoOwniez w czasie niedokrwienia powysitkowego
dochodzi do modyfikacji tego odruchu. Podobnie jak to ma miejsce podczas wysitku
modyfikacja ta pozwala na stabilizacj¢ ci$nienia na wyzszym niz spoczynkowy
poziomie. Podczas niedokrwienia powysitkowego wywolanego zatrzymaniem
przeptywu krwi w gornej konczynie przed =zakonczeniem HG, odruch z
baroreceptorow byl uzyskiwany poprzez aplikowanie podcisnienia (Neck suction,
NS: -30 i -60 mm Hg) i zwigkszonego cisnienia (Neck pressure, NP: 30 i 60 mm Hg)
na zewngtrzna powierzchnie szyi w celu odpowiednio rozciagnigcia 1 zwiotczenia
zatok szyjnych, co imituje wzrost i spadek cisnienia tetniczego (Ichinose i wsp.,

2002). Bodzce te wywotaty wlasciwe sobie reakcje: NS spowodowalo chwilowe
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spowolnienie rytmu serca i1 zmniejszeniec MSNA, NP spowodowato reakcje
przeciwne. W konsekwencji NS wywotato zmniejszenie a NP chwilowy wzrost
ci$nienia. Dowodzi to skutecznego funkcjonowania odruchu z baroreceptorow w
warunkach  niedokrwienia  powysitkowego. Warunki te  zmodyfikowaty
charakterystyke odruchu, gdyz stabilizacja ci$nienia t¢tniczego miata miejsce wokot
podwyzszonego w stosunku do poziomu spoczynkowego o 14 mm Hg $redniego
poziomu cis$nienia t¢tniczego, przy Srednim rytmie serca zwigkszonym o 5 skurczow
na minut¢ i MSNA zwigkszonej z 842 do 1210 jednostek. Przestawienie (Resetting)
odruchu z baroreceptorow moze oznacza¢, ze podwyzszone ci$nienie tgtnicze w
czasie niedokrwienia powysitkowego nie stanowi bodzca dla podwyzszenia
aktywno$ci przywspoiczulne;.

Przestawienie odruchu 2z Dbaroreceptorow w czasie niedokrwienia
powysitkowego zostato rowniez wykazane przez Cui i wsp. (2001). O ile w pracy
Ichinose i wsp. (2002) badano odruch z baroreceptorow zlokalizowanych w zatokach
szyjnych, w pracy Cui i wsp. (2001) odruch ten wywotano przez farmakologiczne
obnizZenie a nast¢pnie podwyzszenie ci$nienia tgtniczego, co oznacza, Ze zmniejSzano
a nastgpnie zwigkszano pobudzenie baroreceptorow zatok szyjnych 1 tuku aorty. Po
trwajacym 2 minuty HG wykonywanym z sita 40% MVC utrzymywano przez 2,5
minuty niedokrwienie powysitkowe, w czasie ktoérego podawano dozylnie
nitroprusydek sodu a nastgpnie fenylefryng. Podanie nitroprusydku sodu
spowodowato wzrost MSNA 1 rytmu serca, podanie fenylefryny reakcje¢ odwrotna.
Czuto$¢ odruchu w przypadku MSNA byta podczas niedokrwienia powysitkowego
zwigkszona w stosunku do spoczynku, tzn. tym samym zmianom ci$nienia
rozkurczowego co podczas spoczynku odpowiadaly podczas niedokrwienia
powysitkowego wigksze zmiany MSNA. W przypadku rytmu serca czuto$¢ odruchu
nie zmienita si¢ tzn. tym samym zmianom cis$nienia skurczowego co w spoczynku
odpowiadaly w czasie niedokrwienia takie same zmiany rytmu serca. W wyniku
przestawienia odruchu ci$nienie rozkurczowe bylo stabilizowane wokot wyzszej
warto$ci a odpowiednie zmiany MSNA zachodzity wokoét wyzszej jej wartosci; tzn.
punkt pracy odruchu, czyli para wartosci: Srednie cisnienie rozkurczowe i $rednia
MSNA, zmienit si¢ z 68 mm Hg i 35 jednostek/min na 85 mm Hg i 110

jednostek/min, co oznacza przesunigcie w prawo ku wyzszemu ci$nieniu
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rozkurczowemu i w gorg ku wyzszej MSNA. Punkt pracy w odniesieniu do regulacji
rytmu serca przesunal si¢ tylko w prawo tzn. w kierunku wyzszego cis$nienia
skurczowego natomiast Sredni rytm serca nie zmienit si¢. Punkt pracy w spoczynku
to $rednie ci$nienie skurczowe rowne 128 mm Hg i1 rytm serca réwny 55 skurczom
na minutg, punkt pracy podczas niedokrwienia powysitkowego to $rednie ci$nienie
skurczowe 154 mm Hg i $redni rytm serca rowny 55 skurczom na minutg.

Mozna przypuszczaé, ze brak pogorszenia czutosci odruchu z baroreceptorow
w czasie niedokrwienia powysitkowego w odniesieniu do regulacji rytmu serca
wynika z powrotu aktywnos$ci przywspoétczulnej do stanu przedwysitkowego. W
czasie wysitku dynamicznego czuto$¢ odruchu w odniesieniu do rytmu serca maleje i
jak twierdzi Ogoh 1 wsp. (2005) jest to wynik zmniejszenia aktywno$ci uktadu
przywspotczulnego. Zmniejszenie czuto$ci sercowego komponentu odruchu z
baroreceptorow zaobserwowali Figueroa i wsp (2010) podczas HG, zaobserwowali
oni rowniez powro6t tej czutosci do poziomu przedwysitkowego w czasie
niedokrwienia powysitkowego, co pozostaje w zgodzie z wynikiem Cui i wsp.
(2001).

3.3.3.7 Reakcja ukladu Kkrazenia i ukladu autonomicznego na wysilek

izometryczny i niedokrwienie powysitkowe - podsumowanie

Podsumowujac informacje o reakcji uktadu krazenia 1 ukladu
autonomicznego na wysilek izometryczny 1 nastgpujace po nim niedokrwienie
powysitkowe przedstawiony zostal ponizej zarys tych reakcji i przypuszczalne
powiazanie pomigdzy nimi oraz rola jaka moze odgrywac polecenie osrodkowe i
bodzce odmigsniowe.

Od momentu rozpoczecia skurczu rytm serca zaczyna przyspiesza¢ na skutek
zahamowania aktywnos$ci uktadu przywspotczulnego przez polecenie osrodkowe.
Przyspieszenie rytmu serca prowadzi do wzrostu cis$nienia tgtniczego. Jesli skurcz
migsni jest dostatecznie duzy, uniemozliwia to odptyw krwi i powoduje gromadzenie
metabolitow 1 spadek wewnatrzkomérkowego pH. Gromadzace si¢ w pracujacych
migs$niach metabolity i/lub spadek wewnatrzkomérkowego pH stopniowo pobudzaja
MSNA poprzez pobudzenie metaboreceptordw, co prowadzi do wzrostu oporu
naczyniowego 1 moze dodatkowo zwigksza¢ cis$nienie tgtnicze. Aktywno$¢ z

metaboreceptorOw nie wplywa na czynno$¢ wezta zatokowo-przedsionkowego.
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Polecenie osrodkowe zmienia charakterystyke odruchu z baroreceptorow w taki
sposob, ze podwyzszone cisnienie nie hamuje podwyzszonego rytmu serca. PO
zakonczeniu skurczu rytm serca, ci$nienie tetnicze i MSNA wracaja do poziomu
przedwysitkowego. Jesli dochodzi do niedokrwienia powysitkowego, to na skutek
ustania polecenia os$rodkowego aktywnos$¢ przywspotczulna wraca do poziomu
przedwysitkowego, co powoduje powrdt rytmu serca do wartosci przedwysitkowe;.
Utrzymujace si¢ nagromadzenie metabolitow i/lub spadek pH w migsniu uprzednio
pracujacym powoduje utrzymanie wysokiej MSNA 1 podwyzszonego oporu
naczyniowego. Prowadzi rowniez do takiej modyfikacji odruchu z baroreceptorow,
ze stabilizacja ci$nienia tgtniczego zachodzi wokdét podwyzszonego poziomu tego
ci$nienia dzigki modulacji zwigkszonej MSNA 1 wokét spoczynkowej czgstosci
rytmu serca.

W tym uproszczonym obrazie pomini¢to - migdzy innymi - rolg
mechanoreceptorow oraz sporna kwesti¢ hamowania czy by¢ moze pobudzania

MSNA przez polecenie osrodkowe.

3.3.3.8 Mozliwos¢ zastosowania schematu niedokrwienia powysilkowego do

oceny wiarygodnosci metod oznaczania aktywnosci ukladu wspoélczulnego

Jak to zostato wyzej zaznaczone schemat wysitku statycznego z nastgpujacym
po nim niedokrwieniem powysitkowym umozliwia utrzymywanie wzmozonej
aktywnos$ci ukladu wspotczulnego przy roéznych poziomach aktywnosci uktadu
przywspolczulnego 1 réznych poziomach rytmu serca. W szczegdlnosci w czasie
niedokrwienia powysitkowego mozliwe jest uzyskanie wzmozonej aktywnosci
wspotczulnej, a precyzyjniej podwyzszonej MSNA, przy spoczynkowym rytmie
serca. Utrzymywanie si¢ rytmu serca na poziomie przedwysitkowym jest
interpretowane jako rezultat wzrostu aktywno$ci przywspoétczulnej co najmniej do
poziomu przedwysitkowego. Nalezy dodaé, ze prosta weryfikacja zaistnienia
podwyzszonej MSNA jest utrzymywanie si¢ w czasie niedokrwienia podwyzszonego
ci$nienia tetniczego.

Poréwnanie okresu spoczynku po wysitku z okresem niedokrwienia
powysitkowego pozwala na poréwnanie wspotwystgpujacej niskiej aktywnosci
uktadu wspotczulnego 1 wysokiej aktywnosci ukladu przywspotczulnego =z

wspotwystepujaca wysoka aktywnoscia uktadu wspotczulnego 1 wysoka aktywnos$cia
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uktadu przywspolczulnego. Pozwala to poréwna¢ wskazniki aktywnosci
wspotczulnego uktadu nerwowego w sytuacji wysokiej 1 niskiej aktywnos$ci
wspotczulnej przy podobnym spoczynkowym rytmie serca, co mogloby mieé
znaczenie w przypadku, gdy rytm serca bezposrednio wptywa na wartos¢ tych

wskaznikow. Sytuacje t¢ ilustruje schematycznie rycina 4.

PNS - przywspdtczulny uktad nerwowy
SNS — wspdtczulny uktad nerwowy
HR = rytm serca

PNS PNS SNS
HR HR
SNS
HG BEZ OKLUZJI HG Z OKLUZJA
spoczynek po wysitku okluzja

Rycina 4. Aktywnos¢ uktadu przywspotczulnego (PNS), wspotczulnego (SNS) oraz
rytm serca (HR) po zakonczeniu HG w tescie bez okluzji (HG bez okluzji) i w tescie
z okluzja (HG z okluzja).

Zastosowanie opisanego wyzej schematu pozwala na poszukiwanie takich
wskaznikow, ktore niezaleznie od zmiany czestosci skurczow serca beda reagowaé
na wzrost aktywnosci wspoétczulnej, a tym samym beda specyficznymi wskaznikami
tej aktywnosci.

Nalezy podkresli¢, ze opisywany tutaj schemat doswiadczalny dobrze znany
w pismiennictwie (Sander i wsp., 2010) nie byt dotychczas wykorzystywany do

weryfikacji wskaznikow aktywnosci uktadu wspotczulnego.
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4. CEL PRACY

Celem pracy jest zbadanie wiarygodnosci wybranych wskaznikow
aktywno$ci  wspotczulnego  uktadu  nerwowego  uzyskanych  metodami
nieinwazyjnymi. Do weryfikacji tych wskaznikow postanowiono zastosowac
schemat doswiadczalny umozliwiajacy otrzymanie niskiej i wysokiej aktywnosci
wspotczulnej przy zachowaniu podobnego spoczynkowego rytmu serca, co pozwala
na oceng wptywu czgstosci skurczoéw serca na wartos¢ wskaznikow.

Wiarygodny wskaznik aktywno$ci wspolczulnej uzyskiwany w sposob
nieinwazyjny, dawatby mozliwo$¢ szerokiego stosowania w wykrywaniu zaburzen
aktywno$ci uktadu autonomicznego, zarowno w badaniach naukowych jak 1 w
praktyce lekarskiej. Mogtoby to stanowi¢ wktad w diagnostyke i terapig tych chordb
cywilizacyjnych, w ktorych podwyzszona aktywno$¢ uktadu wspotczulnego stanowi
jedna z przyczyn schorzenia, a modyfikacja tej aktywnos$ci jest jedna z metod

leczenia.
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5. MATERIALY I METODY

5.1 Badani

W badaniach wzigty udzial 34 zdrowe mtode osoby: 16 mezczyzn oraz 18
kobiet. Podstawowa charakterystyke badanych przedstawiono w Tabeli 1. Badani
byli ochotnikami, zostali poinformowani o przebiegu doswiadczenia i wyrazali
zgode na jego wykonanie. Komisja Bioetyczna przy Warszawskim Uniwersytecie

Medycznym w Warszawie wydata zgodg na przeprowadzenie tych badan.

Tabela 1. Podstawowa charakterystyka badanych. Wartosci $rednie + odchylenie
standardowe. BMI (Body mass index) — wskaznik masy ciata.

Pte¢ Kobiety Mezczyzni
(n=18) (n=16)
Wiek (lata) 26,1+3,9 23,9+2.8
Masa ciata (kg) 60,6 + 8,9 80,4 + 8,5
Wzrost (cm) 167,6 £6,9 177,6 £6,7
BMI (kg/m?) 21,5 +2,6 25,5+2,3

5.2 Protokot

Podczas pomiaro6w badani znajdowali si¢ w pozycji lezacej. Przed
rozpocze¢ciem pomiarOw wyznaczano maksymalng site skurczu dloni (Maximal
voluntary contraction, MVC). Doswiadczenie polegato na przeprowadzeniu dwoch
testow. Pomigdzy jednym a drugim testem miata miejsce 15 minutowa przerwa.
Kazdy z testow trwal 8 min. W tescie I po 2 min spoczynku badany wykonywat
wysitek statyczny polegajacy na zaci$nigciu dloni na dynamometrze recznym z sita
30% uprzednio wyznaczonej sity maksymalnej migsni zginaczy palcow (handgrip,
HG) i utrzymywat skurcz na tym poziomie przez 2 min (Ryc. 5). Badani starali si¢
utrzymywac stata site skurczu kierujac si¢ wyswietlanym na ekranie monitora
sygnalem odpowiadajacym tej sile. Po zakonczeniu wykonywania wysitku
nastgpowat spoczynek trwajacy 4 min.

W tescie II, podobnie jak w tescie I, doswiadczenie rozpoczynato sig
dwuminutowym okresem spoczynku, po ktorym nastgpowat dwuminutowy HG. Pig¢

sekund przed zakonczeniem skurczu wykonywano okluzje naczyn krwionos$nych
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ramienia konczyny pracujacej za pomoca mankietu ci§nieniowego napompowanego
do wysokosci 20 mmHg powyzej cisnienia skurczowego obserwowanego w ostatniej
fazie HG. Niedokrwienic powysitkowe utrzymywane bylo przez 2 min. Po

spuszczeniu powietrza z mankietu ciSnieniowego nastgpowat okres 2 min spoczynku.

SCHEMAT DOSWIADCZENIA

(HG B:E;%?(T.UZJD spoczynek [ HANDGRIP spoczynek
I TEST
(HGZ OKLUZJA) spoczynek | HANDGRIP | OKLUZJA spoczynek
CZAS
(MIN) i o2 3 4 5 6 7 8

Rycina 5. Schemat doswiadczenia

Badany byt proszony o oddychanie z czgstoscia 15 razy na minutg, kierujac
si¢ wskazaniami urzadzenia narzucajacego staly rytm. Prawidlowos$¢ tempa
oddychania monitorowana byla przez tensometryczny czujnik oddechowy
umieszczony na klatce piersiowej badanego.

Utrzymanie statej czgstoSci oddychania miato na celu standaryzacjg
czynno$ci oddechowej, bowiem jak wspomniano czgsto§¢ oddechow w istotny
sposob wptywa na zmienno$¢ rytmu serca oraz na zmienno$¢ ci$nienia tgtniczego.

Badani byli pouczeni aby nie mowié, nie wykonywa¢ zadnych ruchow, a
takze nie wykonywac proby Valsalvy w czasie trwania catego doswiadczenia.

Aby potwierdzi¢, ze zjawiska obserwowane w czasie okluzji (wzrost
catkowitego oporu obwodowego oraz wzrost cisnienia tgtniczego) wynikaja z
fizjologicznej reakcji na zgromadzone w pracujacej konczynie metabolity
wytworzone wyniku HG, a nie z samego uciskania konczyny przez mankiet
cisnieniowy wykonano seri¢ 4 doswiadczen. Polegaly one na zastosowaniu okluzji
niepoprzedzonej HG. Srednia wartos¢ $redniego cisnienia tetniczego przez caty czas
trwania do§wiadczenia utrzymywala si¢ na niezmienionym poziomie (~82 mm Hg).

Oznacza to, ze uciskanie reki przez mankiet z zastosowaniem ci$nienia takim jakie
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bylo stosowane we wczesniejszych badaniach nie wywoluje wzrostu cisnienia

tetniczego.

5.3 Rejestrowane sygnaly biologiczne

Rejestrowano nastgpujace sygnaly: aktywno$¢ elektryczna serca (EKG,
FX2000P Emtel, Polska), cisnienie tgtnicze mierzone na palcu dloni niepracujace;
lewej konczyny (Portapres, FMS, Holandia), tetno z tetnicy szyjnej (czujnik
piezzoelektryczny konstrukcji wiasnej Zaktadu Fizjologii Stosowanej PAN) oraz
tony serca (mikrofon pojemnosciowy BCM-9767 firmy Bestar, Chiny, umieszczony
na powierzchni Klatki piersiowej nad sercem) (Ryc. 6). Rejestrowano czynno$é
oddechowa przy pomocy czujnika piezoelektrycznego wykrywajacego ruchy klatki
piersiowej, konstrukcji wilasnej Zaktadu Fizjologii Stosowanej. Wysilek statyczny
wykonywany byl poprzez zacisnigcie reki na dynamometrze rgcznym DR4-CA (JBA
Staniak, Polska). Sygnat sity skurczu byt rejestrowany oraz pokazywany badanemu
na monitorze, tak aby mogl on utrzymywac staty poziom skurczu w czasie HG.
Niedokrwienie powysitkowe uzyskano przy pomocy standardowego mankietu
sfigmomanometrycznego uzywanego do pomiaru cisnienia metoda ostuchowa.
Cisnienie w mankiecie bylo mierzone w sposob ciagly przy pomocy czujnika
cisnienia MPX 2050GP (Motorola, Schaumburg, IL, USA) i rejestrowane. Wszystkie
sygnatly analogowe zostaly przetworzone na sygnaly cyfrowe z czgstoScia
probkowania 200 Hz oraz zapisane w pamigci komputera przez system akwizycji
danych sktadajacy si¢ z przetwornika analogowo - cyfrowego (WinAcq, Absolute
Aliens Oy, Turku, Finland) oraz komputera z oprogramowaniem WinCPRS
(Absolute Aliens, Turku, Oy, Finland).
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PORTAPRES EKG
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Rycina 6. Fragment przebiegu sygnatéw uzyskanych przy pomocy Portapresu
rejestrujacego cisnienie tgtnicze mierzone na palcu, elektrokardiografu, czujnika
rejestrujacego tetno z tetnicy szyjnej oraz mikrofonu rejestrujacego tony serca.

5.4 Analiza sygnalow

Wszystkie sygnaty byly przetwarzane off-line przez program opracowany do
tego celu w Zaktadzie Fizjologii Stosowanej PAN przez inz. Malgorzate Skupinska
(Strasz i wsp., 2011; 2012).

Pierwszym krokiem w analizie sygnatéw bylo wyznaczenie punktow
charakterystycznych w przebiegach poszczegdlnych sygnatow. Identyfikacja
punktow charakterystycznych wykonywana byta w sposob sekwencyjny. Doktadny
opis tej analizy zostat przedstawiony w pracy Strasz i wsp. (2011).

Na rycinie 7 pokazany jest widok ekranu z analizowanymi przebiegami, na

ktérych zaznaczono punkty charakterystyczne.
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Rycina 7. Fragment przebiegu sygnatéw: cisnienie tetnicze z palca, EKG, tetno z
tetnicy szyjnej oraz tony serca z zaznaczonymi punktami charakterystycznymi.

W przypadku ci$nienia tgtniczego mierzonego na palcu wykrywane byty
punkty odpowiadajace ci$nieniu skurczowemu (SBP) i rozkurczowemu (DBP) oraz
wcigcie dykrotyczne (Ryc. 8). Nastgpnie cisnienie tgtna (PP) zgodnie ze wzorem PP
= SBP — DBP, a takze $rednie ci$nienie t¢tnicze (MAP), zgodnie ze wzorem MAP =
DBP + 1/3 PP zostaty obliczone dla kazdego cyklu pracy serca.
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C.

Rycina 8. Fragment przebiegu ci$nienia mierzonego na palcu z zaznaczonymi
punktami charakterystycznymi. A — Rozkurczowe ci$nienie tgtnicze, B — Skurczowe

ci$nienie t¢tnicze, C — Weigceie dykrotyczne.

Analiza EKG polegata na wyznaczeniu linii izoelektrycznej, zespotu QRS,

najwyzszego punktu zatamka T, poczatku i konca zalamka T, amplitudy zatamka T

(Ryc. 9).

A.
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i J “'WY Ml Ifl Vol ".‘l‘ I"’_ﬂ | A ! ‘I'..'; i “NJ . A I\‘l". ‘_‘M
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Rycina 9. Fragment przebiegu EKG z zaznaczonymi punktami charakterystycznymi.
A — Zatamek Q, B — Zatamek S, C — Maksimum zatamka T.
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Program okresla dla przebiegu tgtna z tgtnicy szyjnej moment wyrzutu Krwi z
lewej komory (wyznaczenie tego punktu jest determinowane sygnatem EKG —
program wyszukuje lokalna warto$¢ minimum w przebiegu tetna tuz po zatamku S w
przebiegu EKG), okresla maksymalng warto$¢ tetna tuz po rozpoczeciu Wyrzutu krwi
z lewej komory oraz wyznacza wcigcie dykrotyczne jako lokalne minimum

wystepujace w czasie 250 ms po maksymalnej wartosci od wyrzutu (Ryc. 10).

C.

Rycina 10. Fragmenty przebiegéw tgtna z tetnicy szyjnej z zaznaczonymi punktami
charakterystycznymi. A — Moment wyrzutu krwi z lewej komory, B — Maksymalna
warto$¢ tetna po wyrzucie krwi z lewej komory, C — Wecigcie dykrotyczne na
krzywej tetna.

Poczatek drugiego tonu serca oznaczajacy zamknigcie zastawki aortalnej jest

wyznaczany jako maksimum pierwszego dodatniego wychylenia poprzedzajacego

wcigcie dykrotyczne na krzywej tgtna z tetnicy szyjnej (Ryc. 11).

PR A NS W P

Rycina 11. Fragment przebiegu fonokardiogramu z zaznaczonymi poczatkami
drugiego tonu serca (S2).
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Objetos¢ wyrzutowa SV, a w konsekwencji pojemnos¢ minutowa CO ze
wzoru CO = HR x SV i catkowity opor obwodowy TPR ze wzoru TPR = MAP/CO
obliczano na podstawie ciagtego zapisu cis$nienia te¢tniczego. Zastosowano trzy
metody obliczania SV: pierwsza byla metoda konturograficzna, a uzyskane dzigki
niej trzy wielkosci hemodynamiczne oznaczone sa jako SV1, CO1, TPRI1. Druga
metoda byto zastapienie pola pod krzywa przebiegu ci$nienia tetniczego wartoscia
ci$nienia pulsu PP (Michard 1999 i wsp.; Alfie i wsp., 1999; Dart i wsp., 2001).
Otrzymane ta metoda wielko$ci oznaczone sa jako PP, HRxPP i TPR2, przy czym
zaktada si¢, ze PP jest proporcjonalne do SV, HRXPP jest proporcjonalne do CO,
TPR2 jest proporcjonalne do MAP/HRxPP (Ryc. 12). W trzeciej metodzie
wykorzystano wielkosci obliczone przez program wiasny producenta Portapres

(FMT Beatscope), sa one oznaczone przez SV3, CO3 i TPR3.

CISNIENIE Z PALCA (PORTAPRES)

Blood Pressure Portapres

175 1

150 A

BP [mmHg)

125 A

100 4

238 239 240
2 Time [s]

Pole proporcjonalne do
wielkosci SV

Rycina 12. Fragment przebiegu ci$nienia mierzonego na palcu (Portapres). W
metodzie pierwszej objeto$¢ wyrzutowa (SV1) jest szacowana na podstawie pola pod
krzywa przebiegu ci$nienia tgtniczego. W metodzie drugiej objgto$¢ wyrzutowa
(SV2) jest szacowana na podstawie cisnienia tgtna (PP).

Zmienno$¢ rytmu serca (HRV) oraz zmiennos$¢ ci$nienia tetniczego (BPV)
oceniano metoda analizy widmowej. Przy uzyciu tej analizy obliczono wskazniki
widmowe: sktadowa HF reprezentujaca udzial wysokich czestotliwosci (0,15 — 0,4
Hz) oraz sktadowa LF reprezentujaca niskie czestotliwosci (0,04 — 0,15 Hz) w
widmie HRV (HF i LF HRV) i w widmie BPV (HF i LF BPV).
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Na podstawie sygnatu tetna, sygnalu fonokardiograficznego oraz EKG
obliczono przy pomocy wspomnianego wyzej programu podokresy skurczu lewej

komory serca oraz iloraz QT/QS2 (Ryc. 13 i 14).

Qkres przedwyrzutowy (pre-ejection period, PEP)
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Rycina 13. Sposob wyznaczenia okresu przedwyrzutowego lewej komory serca —
okres pomigdzy minimum zatamka Q w EKG a poczatkiem wyrzutu Krwi na krzywej
tetna z tetnicy szyjne;.
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Rycina 14. Sposob wyznaczenia odstepu QT i QS2. QT jest odstgpem pomigdzy
minimum zatamka Q a koncem zalamka T, a QS2 jest interwalem pomigdzy
minimum zatamka Q a drugim tonem serca (S2).
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Na rycinie 15 przedstawiono widok ekranu ukazujacy pelny przebieg zmian
cisnienia tetniczego z palca, odcinkow QQ, podokreséw skurczu i wybranych
odcinkéw sygnatu EKG w czasie testu I (bez okluzji). Linie pionowe oddzielaja od
siebie poszczegdlne fazy testu: spoczynek, HG, spoczynek bez niedokrwienia
(pierwsza czg§¢ spoczynku bez niedokrwienia odpowiada okresowi niedokrwienia

powysitkowego w tescie II).
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Rycina 15. Przebieg zmian ci$nienia tetniczego z palca (gorna czeg$¢ ekranu),
odcinkow QQ, podokreséw skurczu i wybranych odcinkow sygnatu EKG (dolna
cze$¢ ekranu) w tescie 1.

5.5 Analiza danych

Dla wszystkich parametrow obliczono $rednie wartosci dla kazdej minuty
doswiadczenia w wyniku czego otrzymano 16 wartosci dla kazdego parametru, po 8
wartosci dla kazdego testu. Na rycinie 16 pokazany jest widok ekranu z
zaznaczonymi warto$ciami $rednimi dla kolejnych minut. Warto$¢ S$rednia
przedstawiona jest jako linia pozioma o dtugos$ci odpowiadajacej jednej minucie

przebiegu.
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Rycina 16. Przedstawienie warto$ci $rednich z kazdej z minut do§wiadczenia (test I).
Linie poziome sa $rednimi minutowymi warto$ci pokazanych na rycinie 14.

Niektore dane zostaly wystandaryzowane. Dotyczy to TPR1, TPR2, TPR3
oraz wskaznikdw zmienno$ci rytmu serca i zmienno$ci ci$nienia tgtniczego.
Standaryzacja polegala na podzieleniu wartosci srednich uzyskanych z kolejnych

minut testu I i Il przez warto$¢ Srednia z pierwszej minuty testu I.

5.6 Analiza statystyczna

Zastosowano dwuczynnikowa analiz¢ wariancji z powtorzonymi pomiarami.
Pierwszym czynnikiem byla ple¢, drugim byt czas. Pierwszy czynnik byt na dwoch
poziomach (kobiety i mezczyzni), drugi na szesnastu poziomach odpowiadajacym
kolejnym minutom I a nastgpnie II testu. Przyczyna tacznej analizy obu testow byto
to, ze nie mozna byto wprowadzi¢ trzeciego czynnika czyli kolejnos¢ testu, poniewaz
I i II test nie byly jednakowe. Cho¢ trzy etapy obu testow byly identyczne, tj.
spoczynek przed HG, HG oraz dwie ostatnie minuty spoczynku, to w I tescie po HG
w 51 6 min nastgpowatl spoczynek, w II tescie okluzja.

Analiza post-hoc wykonana zostala przy pomocy testu Newmana-Keulsa.
Roéznice pomigdzy Srednimi przyjeto za istotne statystycznie przy poziomie ufnosci

p<0,05.
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6. WYNIKI

6.1 Zmiany czestosci skurczow serca i CiSnienia tetniczego

Analiza wariancji dla rytmu serca wykazata istotnos¢ efektu gtownego
czynnika czas (F (15, 480) = 54,993, p < 0,001) oraz istotnos¢ interakcji pomiedzy
czynnikami (F (15, 480) = 4,236, p < 0,001) (Ryc. 17). Rytm serca ro$nie w czasie
HG, jego warto$¢ jest istotnie wyzsza w stosunku do wartosci wyjsciowej zardwno w
pierwszej jak i drugiej minucie HG, istotny wzrost nastapil zarowno u mezczyzn jak
I u kobiet (1 min I test vs. 3 min | test, p < 0,01; 1 min I test vs. 4 min | test, p < 0,01
u kobiet; 1 min | test vs. 3 min | test, p < 0,001; 1 min | test vs. 4 min | test, p <
0,001 u mezczyzn). Wraz z zakonczeniem wysitku rytm serca wraca do wartosci
wyjsciowych u kobiet, natomiast u mezczyzn rytm serca spada ponizej wartosci
wyj$ciowej (1 min | test vs. 6 min | test, p < 0,05; 1 min | test vs. 7 min | test, p <
0,05; 1 min | test vs. 8 min | test, p < 0,05). W tescie drugim tylko u mezczyzn
wyjsciowy rytm serca byl nizszy niz w tescie pierwszym (1 min I test vs. 1 min II
test, p < 0,05 pozostale wartosci W odpowiadajacych sobie minutach
porownywanych testow nie réznily si¢ istotnie u kobiet 1 megzczyzn. Nie jest
widoczny wptyw okluzji na ten parametr, gdyz wartosciw 516 min Iiw 516 min |l
testu sa podobne. Cho¢ warto$ci spoczynkowe jak 1 warto$ci szczytowe
obserwowane podczas HG w obu testach sa wyzsze u mgzczyzn w poréwnaniu z
kobietami to rdznice pomigdzy odpowiadajacymi sobie $rednimi nie sa istotne
statystycznie. By¢ moze istotno$¢ interakcji pomigdzy czynnikami wynika stad, ze
réznica w wartosci HR w czasie HG pomigdzy kobietami a megzczyznami jest

znacznie wigksza niz w okresach przed i powysitkowych.
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Rycina 17. Przebieg zmian czgstosci skurczow serca (HR) w czasie testu I (wysitek
statyczny polegajacy na zacisnigciu r¢ki na dynamometrze r¢cznym — HG) oraz testu
II (HG i nastgpujaca po nim okluzja naczyn krwionosnych ramienia konczyny
pracujacej — OKL). W obu testach HG poprzedzony jest okresem spoczynku — SP. W
tescie I po HG nastepuje spoczynek, a w teScie Il spoczynek nastgpuje po
zakonczeniu okluzji. Gwiazdka oznacza istotno$¢ (p < 0,05) roznicy w stosunku do
warto$ci W pierwszej minucie danego testu; * u mezczyzn, * u kobiet. Na osi czasu
zaznaczono punkty odnoszace si¢ do usrednionych wartosci z kolejnych minut testu.
Punkty te umieszczone sa w potowie odcinka czasu (1 minuta) dla ktérego obliczona
jest wartos$¢ srednia. Na rysunku zaznaczono warto$ci $rednie + SE.

Analiza wariancji dla skurczowego ci$nienia tetniczego (SBP) wykazata
istotnos¢ efektu glownego czynnika czas (F (15, 480) = 62,661, p < 0,001), czynnika
ptec¢ (F (1, 32) = 21,034, p < 0,001) oraz istotno$¢ interakcji pomigdzy czynnikami (F
(15, 480) = 4,774, p < 0,001) (Ryc. 18). Skurczowe cisnienie t¢tnicze rosnie w czasie
HG. Wzrost SBP jest widoczny juz w pierwszej minucie HG, u kobiet w drugiej
minucie HG staje si¢ istotnie wyzszy od wartosci wyjsciowej (1 min I test vs. 4 min [
test, p < 0,001), natomiast u mezczyzn SBP osiaga wartosci istotnie wyzsze od
wyjsciowych zardwno w pierwszej jak 1 w drugiej minucie HG (1 min I test vs. 3
min | test, p < 0,01; 1 min | test vs. 4 min | test, p < 0,001). Reakcja na HG w tescie

I nie rozni sig od reakcji w tescie 1. Wraz z zakonczeniem wysitku w I tescie SBP
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wraca do warto$ci wyj§ciowe]j zarowno u kobiet jak 1 u megzczyzn. W II tescie w
czasie okluzji powysitkowej utrzymuje si¢ ono na podwyzszonym poziomie u kobiet
1 u mezczyzn (1 min II test vs. 5 min II test, p < 0,001; 1 min II test vs. 6 min II test,
p < 0,001). Po zakonczeniu okluzji SBP wraca do wartosci wyjsciowych u obu pici.
Wartosci SBP w przebiegu trzeciej, czwartej i piatej minuty w tescie I sa wyzsze u
mezczyzn niz u kobiet (p < 0,05). Wartosci SBP w tescie II (oprocz drugiej minuty)
sq istotnie wyzsze u mezczyzn niz u kobiet (p < 0,05). Wszystkie wartosci SBP,
oprocz minuty drugiej i trzeciej u kobiet oraz drugiej u mezczyzn, sa wyzsze w 11
tescie niz w I tescie (p < 0,05). Przyrost cis$nienia w czasie HG oraz okluzji jest
wyzszy u mezczyzn niz u kobiet. W tescie I srednie SBP w drugiej minucie HG w
poroéwnaniu do wyjsciowego ci$nienia przyrosto o 12 mm Hg u kobiet, 0 20 mm Hg
u me¢zezyzn. W tescie 11 u kobiet srednie SBP w drugiej minucie HG w poréwnaniu
do wyjsciowego cis$nienia przyrosto o 14 mm Hg, w drugiej minucie okluzji przyrost
w stosunku do wartosci wyjsciowej byl nieco mniejszy i wynosit 11 mm Hg, u
mezczyzn $rednie SBP przyrosto odpowiednio 0 23 mm Hg w drugiej minucie HG

oraz 0 25 mm Hg w okluzji.
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Skurczowe cisnienie tetnicze (SBP)
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Rycina 18. Przebieg zmian skurczowego cisnienie tgtniczego (SBP) w czasie testu |
oraz testu ll. Gwiazdka oznacza istotno$¢ (p < 0,05) réznicy w stosunku do warto$ci
w pierwszej minucie danego testu; * u mezczyzn, * u kobiet. Na rysunku zaznaczono
wartosci Srednie = SE. Pozostate oznaczenia jak na rycinie 17.

Analiza wariancji dla rozkurczowego cisnienia tetniczego (DBP) wykazata
istotno$¢ efektu glownego czynnika czas (F (15, 480) = 101,954, p < 0,001),
czynnika pte¢ (F (1, 32) = 11,137, p < 0,001) oraz istotno$¢ interakcji pomigdzy
czynnikami (F (15, 480) = 6,247, p < 0,001) (Ryc. 19). Rozkurczowe ci$nienie
tetnicze (DBP) rosnie w czasie HG (1 min test I vs. 3 min test I, p < 0,05; 1 min test I
vs. 4 min test I, p < 0,001 u kobiet; 1 min test | vs. 3 min test I, p < 0,01, 1 min test |
vs. 4 min test I, p < 0,001 u mezczyzn). Po zakonczeniu wysitku DBP spada do
wartosci wyjsciowych. Reakcja na HG w tescie II jest podobna do reakcji w tescie 1
(2 min test Il vs. 4 min test I, p < 0,001 u kobiet; 1 min test Il vs. 3 min test I, p <
0,001, 1 min test II vs. 4 min test II, p < 0,001 u mezczyzn). Okluzja powysitkowa
utrzymuje DBP na podwyzszonym poziomie; pomimo nieznacznego spadku DBP w
pierwszej minucie okluzji, w drugiej minucie parametr ten rosnie (1 min test II vs. 5
min test I, p < 0,001; 1 min test Il vs. 6 min test Il, p < 0,001 u kobiet i m¢zczyzn).
W tescie I oraz w tescie II w drugiej minucie HG obserwowane sg istotnie wyzsze
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warto$ci DBP u megzczyzn niz u kobiet (p < 0,001). Ponadto w tescie II rdznice te
obserwowane sa rowniez w okluzji (p < 0,01). Wszystkie wartosci DBP w tescie 11,
oprocz minuty trzeciej, sa istotnie wyzsze niz w tescie I u kobiet (p < 0,05). U
mezczyzn jest podobnie z tym, Ze istotno$¢ roznicy uzyskana jest od czwartej do
siodmej minuty do$wiadczenia (p < 0,05). Przyrost ci$nienia w czasie HG oraz
okluzji jest wyzszy u m¢zczyzn niz u kobiet (test I: srednie DBP w drugiej minucie
HG w porownaniu do wyjéciowego cisnienia przyrosto o 10 mm Hg u kobiet, 0 16
mm Hg u mezczyzn; test II: srednie DBP w drugiej minucie HG w porownaniu do
wyjSciowego ci$nienia przyrosto o 11 mm Hg, w drugiej minucie okluzji 0 9 mm Hg

u kobiet, u m¢zczyzn odpowiednio o 18 mm Hg w drugiej minucie HG oraz 0 19 mm

Hg w okluzji).
Rozkurczowe cisnienie tetnicze (DBP)
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Rycina 19. Przebieg zmian rozkurczowego cis$nienia tetniczego (DBP) w czasie testu
| oraz testu II. Gwiazdka oznacza istotnos¢ (p < 0,05) réznicy w stosunku do
warto$ci w pierwszej minucie danego testu; * u mezczyzn, * u kobiet. Na rysunku
zaznaczono wartosci srednie = SE. Pozostate oznaczenia jak na rycinie 17.

Analiza wariancji dla $redniego ciSnienia tetniczego (MAP) wykazata
istotno$¢ efektu glownego czynnika czas (F (15, 480) = 114,632, p < 0,001),
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czynnika ple¢ (F (1, 32) = 13,172, p < 0,001) oraz istotno$¢ interakcji pomigdzy
czynnikami (F (15, 480) = 8,259, p < 0,001) (Ryc. 20). Rozkurczowe ci$nienie
tetnicze (MAP) rosnie w czasie HG (1 min test I vs. 3 min test I, p < 0,05; 1 min test
I vs. 4 min test I, p < 0,001 u kobiet; 1 min test | vs. 3 min test I, p < 0,001, 1 min
test I vs. 4 min test I, p < 0,001 u mgzczyzn). Po zakonczeniu wysitku MAP spada do
warto$ci wyjsciowych. Reakcja na HG w tescie Il nie rdzni si¢ od reakcji w tescie [ u
obu pici. Okluzja powysitkowa utrzymuje MAP na podwyzszonym poziomie;
pomimo nieznacznego spadku MAP w pierwszej minucie okluzji, w drugiej minucie
parametr ten rosnie (1 min test II vs. 5 min test II, p < 0,001; 1 min test Il vs. 6 min
test 1l, p < 0,001 u kobiet i mezczyzn). W tescie 1 i Il w drugiej minucie HG
obserwowane sa istotnie wyzsze warto$ci MAP u mgzczyzn niz u kobiet (p < 0,001).
Ponadto w tescie II roznice te obserwowane sa rowniez w okluzji (p < 0,001). U
kobiet wszystkie wartosci MAP w tescie 1l sa istotnie wyzsze niz w tescie I (p <
0,05). U megzczyzn jest podobnie z tym, ze istotno$¢ rdznicy uzyskana jest od
czwartej minuty do$wiadczenia (p < 0,05). Przyrost ci$nienia w czasie HG oraz
okluzji jest wyzszy u mezczyzn niz u kobiet (test I: srednie MAP w drugiej minucie
HG w poréwnaniu do wyjsciowego ci$nienia przyrosto o 12 mm Hg u kobiet, o 21
mm Hg u me¢zczyzn; test II: srednie MAP w drugiej minucie HG w poréwnaniu do
wyj$ciowego cisnienia przyrosto o 14 mm Hg, w drugiej minucie okluzji o 11 mm
Hg u kobiet, u mgzczyzn odpowiednio o 24 mm Hg w drugiej minucie HG oraz o 25

mm Hg w okluzji).
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Srednie cisnienie tetnicze (MAP)
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Rycina 20. Przebieg zmian $redniego ci$nienia tgtniczego (MAP) w czasie testu I
oraz testu Il. Gwiazdka oznacza istotnos¢ (p < 0,05) roznicy w stosunku do wartosci
w pierwszej minucie danego testu; * u mezczyzn, * u kobiet. Na rysunku zaznaczono
wartosci $rednie + SE. Pozostate oznaczenia jak na rycinie 17.

Zmiany ci$nienia rozkurczowego, a zatem i ci$nienia $redniego, sa bardzo
podobne do zmian ci$nienia skurczowego.

Wzrost ci$nienia tgtniczego moze by¢ spowodowany przez wzrost
pojemnos$ci minutowej serca lub/i przez wzrost catkowitego oporu naczyniowego.

Pojemno$¢ minutowa jest iloczynem objgtosci wyrzutowej 1 czgstosci
skurczOw serca. Zmiany czgstosci skurczow serca zostaly juz przedstawione.
Objetos¢ wyrzutowa serca jest w naszych badaniach wielko$cia oszacowana na
podstawie analizy ciagltego zapisu cis$nienia t¢tniczego. Najprostszym oszacowaniem
tej wielkosci jest cisnienie t¢tna odzwierciedlajace chwilowy wzrost objgtosci krwi w

uktadzie tetniczym spowodowany wyrzutem krwi z lewej komory.
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6.2 Zmiany hemodynamiczne obliczane na podstawie SV1 otrzymanej przy
pomocy metody konturograficznej (SV1, CO1, TPR1)

Analiza wariancji dla objetosci wyrzutowej (SV1) wykazata istotnos¢ efektu
glownego czynnika czas (F (15, 480) = 19,719, p < 0,001) oraz istotnos¢ interakcji
pomigdzy czynnikami czas i pfe¢ (F (15, 480) = 3,376, p < 0,001) (Ryc. 21).
Objetos¢ wyrzutowa rosnie w czasie HG w tedcie I, zmiana ta jednak nie osiaga
istotnos$ci statystycznej u kobiet, u mezczyzn wzrost SV1 jest istotny w drugiej
minucie HG (p < 0,001). Po zakonczeniu wysitku SV1 wraca do warto$ci
wyjsciowych u obu ptci. Podobnie jak w tescie I, w tescie Il w czasie HG SV1 rosnie
osiagajac istotno$¢ statystyczna jedynie u mezczyzn w drugiej minucie HG (p <
0,001). W czasie okluzji wartos¢ SV1 rosnie do poziomu jeszcze wyzszego niz ten
obserwowany w czasie wysitku, lecz wzrost ten jest istotny jedynie u me¢zczyzn (1
min test Il vs. 51 6 min Il test, p < 0,001). W spoczynku SV1 spada, jednak u
mezczyzn w czasie dwoch minut od zakonczenia okluzji powysitkowej nie osiaga
wartosci wyjsciowych (1 min Il test vs. 7 i 8 min Il test, p < 0,01). Obserwuje si¢
wyzsze wartosci SV1 w czasie okluzji w tescie Il niz w odpowiadajacym mu okresie
powysitkowym w tescie 1 u mezczyzn (p < 0,001). Ponadto u megzczyzn SV1
pozostawalo podwyzszone w czasie dwoch minut okresu po zakonczeniu okluzji w

tescie IT w stosunku do analogicznego okresu w tescie I (p < 0,05).
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Objetos¢ wyrzutowa (SV1)
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Rycina 21. Przebieg zmian objgtosci wyrzutowej (SV1) w czasie testu I oraz testu II.
Gwiazdka oznacza istotno$¢ (p < 0,05) réznicy w stosunku do wartosci w pierwszej
minucie danego testu; * u me¢zczyzn. Na rysunku zaznaczono wartosci $rednie + SE.
Pozostate oznaczenia jak na rycinie 17.

Wyzej opisane zmiany HR i1 SV1 pozwalaja na oszacowanie zmian
pojemnos$ci minutowej (CO1).

Analiza wariancji dla pojemnosci minutowej (CO1) wykazata istotnosc
efektu glownego czynnika czas (F (15, 480) = 42,0171, p < 0,001) oraz istotnos¢
interakcji pomiedzy czynnikami czas i ple¢ (F (15, 480) = 5,5959, p < 0,001) (Ryc.
22). Pojemnos$¢ minutowa rosnie w czasie HG w tescie I u obu ptci (1 min test | vs. 4
min test I, p < 0,001 u kobiet, 1 min test I vs. 3 min test I, p < 0,001; 1 min test | vs.
4 min test I, p < 0,001 u mgzczyzn). Po zakonczeniu wysitku CO1 wraca do warto$ci
wyjsciowych u obu plci. Podobnie jak w tescie I w tescie Il w czasie HG CO1 rosnie
u obu pici (1 min test IT vs. 3 min test I, p < 0,05; 1 min test Il vs. 4 min test I, p <
0,001 u kobiet, 1 min test 1l vs. 3 min test I, p < 0,001; 1 min test Il vs. 4 min test Il,
p < 0,001 u megzczyzn). W czasie niedokrwienia powysitkowego warto§¢ CO1
stopniowo wraca do wartosci wyjsciowych u kobiet, natomiast u megzczyzn spada,
ale nie osiaga wartosci wyjsciowych i pozostaje na podwyzszonym poziomie do
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zakonczenia okluzji (1 min test 1l vs. 5 min test Il, p < 0,05; 1 min test 1l vs. 6 min
test 1, p < 0,05). Obserwuje si¢ wyzsze wartosci CO1 w tescie II w czasie drugiej
minuty HG u mezczyzn w poréownaniu z kobietami (p < 0,05). CO1 wykazuje
wyzsze wartosci w tescie Il niz w tescie I u mezczyzn w czasie drugiej minuty HG (p
< 0,05) oraz w czasie pierwszej minuty okluzji w poréwnaniu z analogicznym

okresem w tescie I (p < 0,05).

Pojemnos¢ minutowa serca (CO1)
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Rycina 22. Przebieg zmian pojemnosci minutowej serca (CO1) w czasie testu I oraz
testu II. Gwiazdka oznacza istotnos¢ (p < 0,05) réznicy w stosunku do wartosci w
pierwszej minucie danego testu; * u mezczyzn, * u kobiet. Na rysunku zaznaczono
wartosci srednie + SE. Pozostate oznaczenia jak na rycinie 17.

Porownujac wykresy zmian COIl, SV1 i HR widoczne jest wigksze
podobienstwo pomigdzy zmianami CO1 i1 HR anizeli pomigdzy zmianami COI1 i
SV1. Pozwala to przypuszcza¢, ze gtdwnym czynnikiem determinujacym zmiany
COl1 jest rytm serca. W szczegdlnosci w okresie okluzji CO1 u kobiet jest bardzo
zblizona do wartosci spoczynkowej a u mezczyzn warto$¢ ta jest podwyzszona, ale
jest zdecydowanie nizsza od wartosci obserwowanej podczas HG. Taki obraz zmian
CO1 powoduje widoczne na rycinie 23 zmiany TPR1.
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Analiza wariancji dla calkowitego oporu obwodowego (TPR1) wykazata
istotno$¢ efektu gldéwnego czynnika czas (F (14, 448) = 22,634, p < 0,001) oraz
istotnos¢ interakcji pomiedzy czynnikami czas i ple¢ (F (14, 448) = 2,045, p < 0,05)
(Ryc. 23). TPR1 w tescie I w czasie wysitku obniza swoja warto$¢ u kobiet i u
mezcezyzn, jednak spadek ten nie osiaga istotnosci statystycznej. W tescie 11, jedynie
u megzezyzn w czasie HG spadek ten jest istotny (2 min test Il vs. 3 min test I, p <
0,01; 2 min test Il vs. 4 min test I, p < 0,01). Okluzja powoduje znaczny wzrost tego
parametru, TPR1 ro$nie powyzej wartosci wyjsciowych u obu ptci (2 min test 11 vs. 6
min test I, p < 0,01 u kobiet, 2 min test Il vs. 5 min test I, p < 0,01; 2 min test 11 vs.
6 min test I, p < 0,001 u mezczyzn). Obserwuje si¢ takze wyzsze wartosci TPR1 w
czasie dwoch minut okluzji (piata oraz szosta minuta) w tescie II w porownaniu do
testu | w czasie analogicznego okresu u kobiet (p < 0,01) i u megzczyzn (p < 0,001).

Podsumowujac, obserwuje si¢ dwa istotne zjawiska: istotny statystycznie
wzrost TPR1 u obu plci oraz tendencje do spadku TPR1 w czasie HG, przy czym
spadek ten jest wyraznie zaznaczony u mezcezyzn i tylko u nich staje sig Statystycznie

istotny w II tedcie.

70



Catkowity opér obwodowy (TPR1)
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Rycina 23. Przebieg zmian catkowitego oporu obwodowego (TPR1) w czasie testu |
oraz testu Il. Wartosci podane sa w jednostkach wzglednych. Dla kazdego badanego
usrednione wartosci dla poszczegdlnych minut testu zostaly podzielone przez
warto$¢ $rednia z pierwszej minuty testu I. Gwiazdka oznacza istotno$¢ (p < 0,05)
roéznicy w stosunku do warto$ci w drugiej minucie danego testu; * u mezczyzn, * u
kobiet. Na rysunku zaznaczono wartosci $rednie + SE. Pozostate oznaczenia jak na
rycinie 17.

6.3 Zmiany hemodynamiczne obliczane na podstawie ci$nienia tetna (PP,
HRxPP, TPR2)

Zmiany ci$nienia t¢tna byly podobne do wyzej opisanych zmian SV1 a
ponadto pojawil si¢ efekt czynnika pfe¢. Analiza wariancji dla ci$nienia tetna (PP)
wykazala istotnos¢ efektu gtownego czynnika czas (F (15, 480) = 13,907, p < 0,001),
czynnika ple¢ (F (1, 32) = 14,584, p < 0,001) oraz istotno$¢ interakcji pomigdzy
czynnikami (F (15, 480) = 2,502, p < 0,01) (Ryc. 24). Cisnienie tetna praktycznie nie
zmienia si¢ u kobiet w czasie HG w tescie I, natomiast u mezczyzn lekko rosnie,
jednak zmiana ta nie osiaga statystycznej istotnosci. Po zakonczeniu wysitku w
tescie I PP nadal pozostaje bez zmian u kobiet, u mgzczyzn spada do wartosci
wyjsciowych. Reakcja na HG w te$cie Il nie rozni si¢ od reakcji w tescie I. Okluzja
powysitkowa utrzymuje PP na podwyzszonym poziomie u me¢zczyzn, poziom ten
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jest nawet wyzszy niz w czasie wysitku (1 min test Il vs. 5 min test Il, p < 0,01; 1
min test Il vs. 6 min test I, p < 0,01). Na skutek braku istotnych zmian w przebiegu
zmian PP u kobiet, wszystkie wartosci PP w tescie Il, oprocz drugiej, siddmej i
6smej minuty, sa nNizsze niz u me¢zczyzn (p < 0,05). Podobnie jest w tescie I, jednak
roznica ta nie osigga statystycznej istotnosci.

Podsumowujac, cis$nienie t¢tna nie wzrastalo istotnie u kobiet ani w okresie
wysitku ani w czasie okluzji powysitkowej. U mezczyzn HG powodowat nieistotny
statystycznie wzrost cisnienia t¢tna w obu testach, a okluzja powysitkowa zwigkszata

jeszcze bardziej to cisnienie.

Cisnienie tetna (PP)
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Rycina 24. Przebieg zmian ci$nienia tgtna (PP) w czasie testu I oraz testu II.
Gwiazdka oznacza istotno$¢ (p < 0,05) réznicy w stosunku do warto$ci w pierwszej
minucie danego testu; * u m¢zczyzn. Na rysunku zaznaczono wartosci srednie + SE.
Pozostale oznaczenia jak na rycinie 17.

U mezczyzn, w poréwnaniu do kobiet, wartos¢ iloczynu HRXPP jest wyzsza
w przeciagu catego przebiegu doswiadczenia, ponadto wzrost tego iloczynu w czasie
HG jest rowniez wigkszy. Wynika to z faktu, ze wartosci PP sa istotnie wyzsze dla
mezezyzn, a ponadto w czasie HG obserwujemy u nich silniejszy wzrost HR.
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Analiza wariancji dla iloczynu HRXxPP wykazata istotno$¢ efektu glownego
czynnika czas (F (15, 480) = 38,3958, p < 0,001), czynnika pfe¢ (F (1, 32) = 7,7080,
p < 0,01) oraz istotnos$¢ interakcji pomiedzy czynnikami czas i ple¢ (F (15, 480) =
7,2466, p < 0,001) (Ryc. 25). lloczyn HRXPP roénie istotnie w czasie HG w tescie I
u mezezyzn 1 U kobiet (1 min test | vs. 3 min test I, p > 0,05; 1 min test I vs. 4 min
test I, p > 0,01 u kobiet, 1 min test | vs. 3 min test I, p > 0,001; 1 min test | vs. 4 min
test I, p > 0,001 u mezczyzn). Po zakonczeniu wysitku HRXPP spada ponizej
poziomu wartosci wyjsciowych u obu plci. Podobnie jak w tescie I w teScie 11 w
czasie HG HRxPP rosnie (1 min test Il vs. 3 min test I, p > 0,05; 1 min test Il vs. 4
min test Il, p > 0,001 u kobiet, 1 min test Il vs. 3 min test I, p > 0,001; 1 min test Il
vs. 4 min test I, p > 0,001 u mgzczyzn). W czasie okluzji warto§¢ HRXPP wraca do
warto$ci wyjSciowych, jednak nie w takim stopniu jak w przypadku testu I.
Obserwuje si¢ wyzsze wartosci HRXPP u mgzczyzn niz u kobiet w czasie HG w
tescie II (p > 0,05). Ponadto u mgzczyzn istotnie wyzsze wartosci wystepuja w tescie
IT w porownaniu z testem I w HG (p > 0,05) oraz w czasie piatej i szdstej minucie

testu, kiedy to w tescie I wystepuje spoczynek, a w tescie 11 okluzja (p > 0,01).
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Rycina 25. Przebieg zmian iloczynu HRxPP w czasie testu | oraz testu Il. Gwiazdka
oznacza istotno$¢ (p < 0,05) réznicy w stosunku do warto$ci w pierwszej minucie
danego testu; * u megzczyzn, * u kobiet. Na rysunku zaznaczono wartosci $rednie +
SE. Pozostate oznaczenia jak na rycinie 17.

Analiza wariancji dla calkowitego oporu obwodowego (TPR2) wykazata
istotnos¢ efektu gtownego czynnika czas (F (14, 448) = 22,261, p < 0,001) oraz
istotnos¢ interakcji pomiedzy czynnikami czas i ple¢ (F (14, 448) = 2,233, p < 0,01)
(Ryc. 26). TPR2 w tesScie I w czasie wysitku obniza swoja wartos¢ u kobiet i u
mezezyzn, jednak spadek ten nie oSiaga istotnosci statystycznej. Podobnie jest w
tescie II w czasie HG, jedynie u mezczyzn w pierwsze] minucie HG spadek ten jest
istotny (2 min test Il vs. 3 min test I, p < 0,05). Okluzja powoduje znaczny wzrost
tego parametru, TPR2 ro$nie powyzej warto$ci wyjsciowych (2 min test II vs. 5 min
test I, p < 0,05; 2 min test Il vs. 6 min test I, p < 0,001 u kobiet, 2 min test Il vs. 5
min test Il, p < 0,001; 2 min test Il vs. 6 min test II, p < 0,001 u mezczyzn).
Obserwuje si¢ takze wyzsze wartosci TPR2 w czasie dwoch minut okluzji (5 1 6 min)
w tescie II w porownaniu do testu | u kobiet (p < 0,01) oraz w czasie szostej minuty

u mezezyzn (p < 0,01).
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Catkowity opér obwodowy (TPR2)
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Rycina 26. Przebieg zmian catkowitego oporu obwodowego (TPR2) w czasie testu |
oraz testu II. Wartosci podane sa w jednostkach wzglednych. Dla kazdego badanego
usrednione wartosci dla poszczegdlnych minut testu zostaly podzielone przez
warto$¢ $rednia z pierwszej minuty testu I. Gwiazdka oznacza istotnos¢ (p < 0,05)
roéznicy w stosunku do warto$ci w drugiej minucie danego testu; * u mezczyzn, * u
kobiet. Na rysunku zaznaczono wartoséci $rednie + SE. Pozostate oznaczenia jak na
rycinie 17.

6.4 Zmiany hemodynamiczne obliczane na podstawie SV3 otrzymanej z sygnalu
ciaglego zapisu cisnienia tetniczego z wykorzystaniem modelu ukladu krazenia
ModelFlow (SV3, CO3, TPR3)

Analiza wariancji dla wynikow z Portapresu byta pomniejszona o pie¢ oso6b
ze wzgledu na brak mozliwo$ci odczytania danych z tego urzadzenia.

Analiza wariancji dla objetosci wyrzutowej (SV3) wykazata istotnos¢ efektu
glownego czynnika czas (F (15, 405) = 19,562, p < 0,001) brak istotnosci efektu
gtownego czynnika ple¢ oraz brak istotnosci interakcji pomigdzy czynnikami (RyC.
27). Objetos¢ wyrzutowa spada w czasie HG w tescie I, zmiana ta jednak osiaga
istotno$¢ statystyczna w drugiej minucie HG (p < 0,001). Po zakonczeniu wysitku
SV3 wraca do wartosci wyjsciowych. Reakcja na HG w tescie II nie rozni si¢ od
reakcji w tescie I. W czasie okluzji wartos¢ SV3 utrzymuje si¢ na obnizonym

75



poziomie, przy czym istotno$¢ zmiany uzyskiwana jest w drugiej minucie jej trwania
(p < 0,01). W spoczynku SV3 wraca do wartosci wyjSciowych. Obserwuje sig¢

wyzsze wartosci SV3 w tescie I niz w tescie II w czasie okluzji (p < 0,001).

Objetos¢ wyrzutowa (SV3)
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Rycina 27. Przebieg zmian obj¢tosci wyrzutowej (SV3) w czasie testu | oraz testu II.
Gwiazdka oznacza istotno$¢ (p < 0,05) réznicy w stosunku do wartosci w pierwszej
minucie danego testu; * lacznie u megzczyzn i u kobiet. Na rysunku zaznaczono
wartosci $rednie + SE. Pozostate oznaczenia jak na rycinie 17.

Analiza wariancji dla pojemnosci minutowej (CO3) wykazata istotno$¢
efektu glownego czynnika czas (F (15, 405) = 13,8162, p < 0,001), brak istotnosci
efektu gtownego czynnika plec¢ oraz brak interakcji pomiedzy czynnikami (Ryc. 28).
Pojemno$¢ minutowa CO3 ro$nie wraz z rozpoczgciem wysitku w tescie I (1 min test
I vs. 3 min test I, p < 0,05). Po zakonczeniu wysitku spada osiagajac nizsze wartosci
od wartosci spoczynkowych. Podobnie jak w tescie I w tescie II w czasie HG
parametr ten rosnie (1 min test 11 vs. 3 min test I, p < 0,001; 1 min test Il vs. 4 min
test 11, p < 0,05), za§ w czasie okluzji powysitkowej CO3 spada znacznie ponizej
wartosci wyjsciowych (1 min test Il vs. 6 min test Il, p < 0,01), po czym w
spoczynku ro$nie osiagajac wartosci zblizone do wyjsciowych. Obserwuje si¢
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istotnie wyzsze wartosci wyjsciowe w tescie I w porownaniu z testem I w pierwszej

minucie (p < 0,05) oraz w piatej i szostej minucie testu (p < 0,001).

Pojemnos¢ minutowa serca (CO3)
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Rycina 28. Przebieg zmian pojemnosci minutowej serca (CO3) w czasie testu | oraz
testu II. Gwiazdka oznacza istotnos¢ (p < 0,05) réznicy w stosunku do wartosci w
pierwszej minucie danego testu; * tacznie u mezczyzn i u kobiet. Na rysunku
zaznaczono wartosci $rednie = SE. Pozostate oznaczenia jak na rycinie 17.

Analiza wariancji dla calkowitego oporu obwodowego (TPR3) wykazata
istotno$¢ efektu glownego czynnika czas (F (14, 378) = 32,127, p < 0,001) oraz
istotnos¢ interakcji pomiedzy czynnikami czas i ple¢ (F (14, 378) = 2,128, p < 0,05)
(Ryc. 29). TPR3 w teécie I w czasie wysitku rosnie u kobiet i u mgzczyzn, jednak
wzrost ten osiaga istotno$¢ statystyczna jedynie u mgzczyzn w drugiej minucie HG
(2 min test I vs. 4 min test I, p < 0,05). Podobnie jak w tescie I w czasie HG, w teScie
Il widoczny jest wzrost TPR3 jednak zmiana ta nie osiaga statystycznej istotnoSci.
Okluzja powoduje znaczny wzrost tego parametru, TPR3 ros$nie zdecydowanie
powyzej wartosci wyjsciowych (2 min test II vs. 5 min test II, p < 0,05; 2 min test Il
vs. 6 min test 11, p < 0,001 u kobiet, 2 min test Il vs. 5 min test I, p < 0,001; 2 min
test 11 vs. 6 min test Il, p < 0,001 u megzczyzn). Po okluzji TPR3 wraca do wartosci
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wyjsciowych. Istotnie wyzsze warto$ci tego parametru obserwuje si¢ w szostej
minucie testu Il u mgzczyzn w porownaniu do wartosci TPR3 u kobiet (p < 0,05).
Obserwuje si¢ takze wyzsze warto$ci TPR3 w czasie okluzji u kobiet 1 u m¢zczyzn W

poréwnaniu do tych samych minut testu I (p < 0,001).

Catkowity opér obwodowy (TPR3)
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Rycina 29. Przebieg zmian catkowitego oporu obwodowego (TPR3) w czasie testu |
oraz testu II. Wartosci podane sa w jednostkach wzglednych. Dla kazdego badanego
usrednione warto$ci dla poszczegdlnych minut testu zostaly podzielone przez
warto$¢ $rednia z pierwszej minuty testu I. Gwiazdka oznacza istotnos¢ (p < 0,05)
roéznicy w stosunku do warto$ci w drugiej minucie danego testu; * u mezczyzn, * u
kobiet. Na rysunku zaznaczono wartoséci $rednie + SE. Pozostate oznaczenia jak na
rycinie 17.

6.5 Zmiany amplitudy zalamka T

Analiza wariancji dla amplitudy zalamka T wykazata istotno$¢ efektu
glownego czynnika czas (F (15, 450) = 6,2877, p < 0,001), brak istotnosci efektu
gtownego czynnika ple¢ oraz brak interakcji pomiedzy czynnikami (Ryc. 30). W
czasie wysitku obserwuje si¢ niewielki spadek tego parametru, ktoéry nie osiaga

istotnos$ci statystycznej w tescie I oraz w tescie II. Po wysitku amplituda zatamka T
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wraca do wartoéci wyjsciowych. Okluzja powoduje wzrost tego parametru (1 min
test Il vs. 6 min test I, p < 0,01).

Amplituda zatamka T
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Rycina 30. Przebieg zmian amplitudy zalamka T w czasie testu I oraz testu IlI.
Gwiazdka oznacza istotnos¢ (p < 0,05) réznicy w stosunku do wartosci w pierwszej
minucie danego testu; * tacznie u mezczyzn i u kobiet. Na rysunku zaznaczono
warto$ci Srednie + SE. Pozostate oznaczenia jak na rycinie 17.

6.6 Zmiany okresu przedwyrzutowego (PEP)

Analiza wariancji dla okresu przedwyrzutowego (PEP) wykazata istotnos¢
efektu glownego czynnika czas (F (15, 480) = 6,111, p < 0,001), brak istotnosci
efektu gtownego czynnika plec¢ oraz brak interakcji pomigdzy czynnikami (Ryc. 31).
Wysitek izometryczny powoduje skracanie si¢ PEP zardwno w tescie I (1 min test I
vs. 4 min test [, p < 0,01) jak i w tescie II (1 min test Il vs. 3 min test Il, p <0,01; 1
min test II vs. 4 min test II, p < 0,001). Po wysitku PEP wraca do wartos$ci

wyj$ciowych. Nie obserwuje si¢ wptywu okluzji na ten parametr.
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Okres przedwyrzutowy (PEP)
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Rycina 31. Przebieg zmian okresu przedwyrzutowego (PEP) w czasie testu | oraz
testu II. Gwiazdka oznacza istotno$¢ (p < 0,05) réznicy w stosunku do wartosci w
pierwszej minucie danego testu; * lacznie u megzczyzn i u kobiet. Na rysunku
zaznaczono wartosci $rednie + SE. Pozostale oznaczenia jak na rycinie 17.

6.7 Zmiany czasu wyrzutu krwi z lewej komory serca (LVET)

Analiza wariancji dla czasu wyrzutu krwi z lewej komory (LVET)
wykazala istotno$¢ efektu gldownego czynnika czas (F (15, 480) = 9,482, p < 0,001),
brak istotnosci efektu glownego czynnika ple¢ oraz brak istotnosci interakcji
pomiedzy czynnikami (Ryc. 32). Obserwuje si¢ nieistotny statystycznie spadek w
czasie HG w tescie I oraz istotny wzrost tego parametru w czasie spoczynku (1 min
test 1 vs. 8 min test I, p < 0,05). W czasie HG w tescie II obserwuje si¢ spadek LVET
(1 min test Il vs. 3 min test 1, p < 0,05; 1 min test Il vs. 4 min test I, p < 0,01)

nastepnie wraca do warto$ci wyjsciowych po czym ros$nie w spoczynku.
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Czas wyrzutu lewej komory serca (LVET)
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Rycina 32. Przebieg zmian czasu wyrzutu krwi z lewej komory serca (LVET) w
czasie testu | oraz testu II. Gwiazdka oznacza istotnos¢ (p < 0,05) réznicy w
stosunku do wartosci w pierwszej minucie danego testu; * tacznie u mezczyzn i u
kobiet. Na rysunku zaznaczono wartosci $rednie + SE. Pozostate oznaczenia jak na
rycinie 17.

6.8 Zmiany ilorazu okresu przedwyrzutowego i okresu wyrzutu krwi z lewej
komory serca (PEP/LVET)

Analiza wariancji dla ilorazu okresu przedwyrzutowego i okresu wyrzutu
krwi z lewej komory (PEP/LVET) wykazata brak istotnosci efektu glownych

czynnikow oraz brak interakcji pomigdzy czynnikami (Ryc. 33).
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PEP/LVET
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Rycina 33. Przebieg zmian ilorazu okresu przedwyrzutowego i okresu wyrzutu krwi
z lewej komory (PEP/LVET) w czasie testu | oraz testu Il. Wielko$¢ bezwymiarowa
bedaca stosunkiem dwoch podokresow. Na rysunku zaznaczono wartosci $rednie +
SE. Pozostate oznaczenia jak na rycinie 17.

6.9 Zmiany ilorazu okresu przedwyrzutowego i rozkurczowego -ciSnienia
tetniczego (PEP/DBP)

Analiza wariancji dla ilorazu okresu przedwyrzutowego i rozkurczowego
ci$nienia tetniczego (PEP/DBP) wykazata istotnos¢ efektu gtownego czynnika czas
(F (15, 480) = 47,5680, p < 0,001), brak istotnosci efektu glownego czynnika plec¢
oraz brak istotnosci interakcji pomigdzy czynnikami (Ryc. 34). W czasie HG w
tescie I obserwuje si¢ zdecydowany spadek PEP/DBP (1 min test | vs. 3 min test I, p
< 0,001; 1 min test | vs. 4 min test I, p < 0,001). Po zakonczeniu wysitku PEP/DBP
wraca do wartosci wyjsciowych. W tescie II reakcja na HG jest podobna do reakcji w
tescie I, nastgpuje spadek PEP/DBP wraz z rozpoczgciem wykonywania wysitku (1
min test Il vs. 3 min test I, p < 0,001; 1 min test Il vs. 4 min test Il, p < 0,001).
Obnizony poziom PEP/DBP utrzymuje sig takze w czasie okluzji (1 min test Il vs. 5
min test II, p < 0,001; 1 min test II vs. 6 min test II, p < 0,001). Po zakonczeniu
okluzji powysitkowej PEP/DBP wraca do wartosci wyjsciowych. Obserwuje si¢

82



wyzsze warto$ci w tescie I w stosunku do testu II od czwartej minuty doswiadczenia

(p < 0,05).

PEP/DBP
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Rycina 34. Przebieg zmian ilorazu okresu przedwyrzutowego i rozkurczowego
cisnienia t¢tniczego (PEP/DBP) w czasie testu | oraz testu Il. Gwiazdka oznacza
istotno$¢ (p < 0,05) roéznicy w stosunku do wartosci w pierwszej minucie danego
testu; * tacznie u mezczyzn i u kobiet. Na rysunku zaznaczono wartosci $rednie +
SE. Pozostate oznaczenia jak na rycinie 17.

6.10 Zmiany odstepu QT

Analiza wariancji dla odstgpu QT elektrokardiogramu wykazata istotnosc
efektu gtownego czynnika czas (F (15, 450) = 25,501, p < 0,001), czynnika pleé (F
(1, 30) = 9,436, p < 0,01) oraz brak istotno$¢ interakcji pomigdzy czynnikami (Ryc.
35). Wartos¢ QT maleje w czasie HG (1 min test I vs. 3 min test I, p < 0,01; 1 min
test I vs. 4 min test I, p < 0,001). Po zakonczeniu wysitku QT w tescie I wraca do
warto$ci wyjsciowych, w pierwszej minucie po HG utrzymujac si¢ jeszcze na
obnizonym poziomie (1 min test I vs. 5 min test I, p < 0,05). Natomiast pod koniec
rejestrowanego spoczynku osiaga wartosci wyzsze od wyjsciowych (1 min test | vs.

7 min test I, p < 0,05; 1 min test | vs. 8 min test I, p < 0,001). Reakcja na HG w
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tescie II jest podobna do reakcji w tescie I, QT maleje w czasie wysitku (1 min test II
vs. 3 min test I, p <0,01; 1 min test Il vs. 4 min test Il, p < 0,001). Po zakonczeniu
wysitku QT w tescie Il wraca do wartos$ci wyjsciowych, w pierwszej minucie po HG
utrzymujac si¢ jeszcze na obnizonym poziomie (1 min test Il vs. 5 min test I, p <
0,001). W czasie okluzji powysitkowej QT wraca do wartosci wyjsciowych,
nastepuje to wolniej niz w tescie I po wysitku. Po zakonczeniu okluzji QT wraca do
wartosci wyjsciowych, a nawet ro$nie powyzszej poziomu wartosci spoczynkowych
(1 min test II vs. 8 min test I, p < 0,001). Parametr ten charakteryzuje si¢ wyzszymi
wartosciami W czasie drugiej i 6smej minuty testu II w poréwnaniu z tymi samymi

minutami w tescie I (p < 0,05). Kobiety osiagaly srednio wyzsze warto$ci QT niz

mezezyzni (p < 0,01).
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Rycina 35. Przebieg zmian odstgpu QT w czasie testu | oraz testu Il. Gwiazdka
oznacza istotno$¢ (p < 0,05) réznicy w stosunku do warto$ci w pierwszej minucie
danego testu; * tacznie u mezczyzn i u kobiet. Na rysunku zaznaczono wartosci
srednie + SE. Pozostate oznaczenia jak na rycinie 17.
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6.11 Zmiany interwalu QS2

Analiza wariancji dla interwalu QS2 wykazala istotno$¢ efektu gtownego
czynnika czas (F (15, 480) = 16,234, p < 0,001) brak istotno$ci efektu gtdéwnego
czynnika pfe¢ oraz brak istotno$ci interakcji pomiedzy czynnikami (Ryc. 36). W
czasie HG w tescie I warto$¢ QS2 spada (1 min test I vs. 3 min test I, p <0,01; 1 min
test 1 vs. 4 min test I, p < 0,001). Wraz z zakonczeniem wykonywania wysitku QS2
wraca do warto$ci wyjSciowych w tescie I, a nastgpnie rosnie powyzszej wartosci
spoczynkowych (1 min test I vs. 7 min test I, p < 0,05; 1 min test | vs. 8 min test I, p
< 0,001). W tescie I HG powoduje spadek QS2 (1 min test II vs. 3 min test II, p <
0,001; 1 min test Il vs. 4 min test Il, p < 0,001). W czasie okluzji oraz spoczynku

QS2 wraca do wartosci wyjsciowych.
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Rycina 36. Przebieg zmian interwalu QS2 w czasie testu I oraz testu Il. Gwiazdka
oznacza istotno$¢ (p < 0,05) réznicy w stosunku do warto$ci w pierwszej minucie
danego testu; * tacznie u mezczyzn i u kobiet. Na rysunku zaznaczono wartosci
srednie + SE. Pozostate oznaczenia jak na rycinie 17.
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6.12 Zmiany ilorazu QT/QS2

Analiza wariancji dla ilorazu QT/QS2 wykazata istotno$¢ efektu gtownego
czynnika czas (F (15, 450) = 2,375, p < 0,01), czynnika pfe¢ (F (1, 30) = 8,659, p <
0,01) oraz istotnos¢ interakcji pomiedzy czynnikami (F (15, 450) = 1,931, p < 0,05)
(Ryc. 37). QT/QS2 nie wykazuje zadnych istotnych zmian w przebiegu obu testow

ani u kobiet ani u m¢zczyzn w punktach branych pod uwagg.

QT/QS2
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Rycina 37. Przebieg zmian ilorazu QT/QS2 w czasie testu | oraz testu Il. Wielkos¢
bezwymiarowa bedaca stosunkiem odstegpu QT i interwatu QS2Na rysunku
zaznaczono wartosci $rednie + SE. Pozostale oznaczenia jak na rycinie 17,

6.13 Zmiany wskaznika zmienno$ci rytmu serca o niskiej czestotliwosci (LF
HRV)

Analiza wariancji dla LF HRV wykazata istotnos¢ efektu gtownego czynnika
czas (F (14, 448) = 3,04434, p < 0,001), brak istotnosci efektu gtdownego czynnika
ple¢ oraz brak istotnosci interakcji pomigdzy czynnikami (Ryc. 38). Brak jest
istotnych statystycznie zmian w czasiec HG w tescie I oraz w tescie Il. Obserwuje si¢

wzrost wartosci LF HRV w czasie okluzji (2 min test II vs. 5 min test II, p < 0,05).
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LF HRV
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Rycina 38. Przebieg zmian komponentu zmienno$ci rytmu serca o niskiej
czestotliwosci (LF HRV) w czasie testu I oraz testu II. Warto$ci podane sa w
jednostkach wzglednych. Dla kazdego badanego uSrednione wartosci dla
poszczegdlnych minut testu zostaty podzielone przez warto$¢ Srednia z pierwszej
minuty testu I. Gwiazdka oznacza istotno$¢ (p < 0,05) roéznicy w stosunku do
wartosci w drugiej minucie danego testu; * lacznie u mezczyzn i u kobiet. Na
rysunku zaznaczono warto$ci Srednie + SE. Pozostate oznaczenia jak na rycinie 17.

6.14 Zmiany wskaznika zmiennoS$ci rytmu serca o wysokiej czestotliwosci (HF
HRV)

Analiza wariancji dla HF HRV wykazata istotno$¢ efektu gtownego czynnika
czas (F (14, 448) = 3,46220, p < 0,001), brak istotnosci efektu gtdéwnego czynnika
ple¢ oraz brak istotnosci interakcji pomigdzy czynnikami (Ryc. 39). Brak jest

istotnych statystycznie zmian w czasie testu | oraz Il.
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HF HRV
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Rycina 39. Przebieg zmian komponentu zmiennosci rytmu serca o wysokiej
czestotliwosci (HF HRV) w czasie testu I oraz testu II. Wartosci podane sa w
jednostkach wzglednych. Dla kazdego badanego wusrednione wartosci dla
poszczegdlnych minut testu zostaty podzielone przez warto$¢ Srednia z pierwszej
minuty testu |. Na rysunku zaznaczono wartosci srednie + SE. Pozostate 0znaczenia
jak narycinie 17.

6.15 Zmiany ilorazu komponentu zmiennosci rytmu serca o nhiskiej
czestotliwosci i 0 wysokiej czestotliwosci (LF/HF HRV)
Analiza wariancji dla LF/HF HRV wykazata brak istotnosci efektu gtownych

czynnikow oraz brak interakcji pomigdzy czynnikami (Ryc. 40).
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LF/HF HRV
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Rycina 40. Przebieg zmian ilorazu komponentu zmienno$ci rytmu serca o niskiej
czestotliwoscei i o wysokiej czestotliwosci (LF/HF HRV) w czasie testu | oraz testu
Il. Wielkos¢ bezwymiarowa bedaca stosunkiem LF HRV do HF HRV. Na rysunku
zaznaczono wartosci $rednie + SE. Pozostale oznaczenia jak na rycinie 17,

6.16 Zmiany wskaznika zmiennos$ci ciSnienia tetniczego o niskiej czestotliwosci
(LF BPV)

Analiza wariancji dla LF BPV wykazata istotnos$¢ efektu gldownego czynnika
czas (F (14, 420) = 1,72597, p < 0,05) brak istotnosci efektu gldownego czynnika pleé
oraz brak istotnosci interakcji pomiedzy czynnikami (Ryc. 41). Brak jest istotnych
statystycznie zmian LF BPV w czasie przebiegu catego doswiadczenia w punktach

branych pod uwagg.
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LF BPV
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Rycina 41. Przebieg zmian komponentu zmiennosci ci$nienia t¢tniczego o niskiej
czestotliwosci (LF BPV) w czasie testu I oraz testu II. Wartosci podane sa w
jednostkach wzglednych. Dla kazdego badanego usrednione wartosci dla
poszczegodlnych minut testu zostaty podzielone przez warto$¢ $rednia z pierwszej
minuty testu |. Na rysunku zaznaczono wartosci srednie + SE. Pozostate oznaczenia
jak narycinie 17.

6.17 Zmiany wskaznika zmienno$ci ciSnienia te¢tniczego o wysokiej
czestotliwosci (HF BPV)

Analiza wariancji dla HF BPV wykazata istotnos¢ efektu gtdéwnego czynnika
czas (F (14, 420) = 3,61992, p < 0,001), brak istotnosci efektu glownego czynnika
ple¢ oraz brak istotnosci interakcji pomigdzy czynnikami (Ryc. 42). Brak jest
istotnych statystycznie zmian w czasie HG w tescie I oraz w tescie II. Obserwuje si¢

wzrost wartosci HF BPV w czasie okluzji (2 min test 11 vs. 5 min test I, p < 0,001).
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HF BPV
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Rycina 42. Przebieg zmian komponentu zmienno$ci ci$nienia t¢tniczego o wysokiej
czestotliwosci (HF BPV) w czasie testu I oraz testu II. Warto$ci podane sa w
jednostkach wzglednych. Dla kazdego badanego wusrednione wartosci dla
poszczegodlnych minut testu zostaty podzielone przez warto$¢ Srednia z pierwszej
minuty testu I. Gwiazdka oznacza istotno$¢ (p < 0,05) roéznicy w stosunku do
wartosci w drugiej minucie danego testu; * tacznie u mezczyzn i kobiet. Na rysunku
zaznaczono wartosci $rednie = SE. Pozostate oznaczenia jak na rycinie 17.

6.18 Zmiany ilorazu komponentu zmiennos$ci ciSnienia tetniczego o niskiej
czestotliwosci i 0 wysokiej czestotliwosci (LF/HF BPV)

Analiza wariancji dla LF/HF BPV wykazata istotno$¢ efektu glownego
czynnika pfe¢ (F (1, 30) = 4,24726, p < 0,05), brak istotnosci efektu gtdéwnego
czynnika ple¢ oraz brak istotnoSci interakcji pomiedzy czynnikami (Ryc. 43).

Kobiety osiagaty srednio nizsze wartosci LF/HF BPV niz me¢zczyzni (p < 0,05).
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LF/HF BPV
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Rycina 43. Przebieg zmian ilorazu komponentu zmienno$ci ci$nienia tgtniczego o
niskiej czgstotliwosci 1 0 wysokiej czegstotliwosci (LF/HF BPV) w czasie testu I oraz
testu 1. Wielko$¢ bezwymiarowa bedaca stosunkiem LF BPV do HF BPV. Na
rysunku zaznaczono warto$ci Srednie + SE. Pozostate oznaczenia jak na rycinie 17.

6.19 Podsumowanie uzyskanych wynikéw

Rytm serca rost w czasie HG. Wraz z zakonczeniem HG rytm serca powracat
do warto$ci wyjsciowe] niezaleznie od tego czy po zakonczeniu HG krazenie krwi w
konczynie pracujacej zostalo przywrocone czy tez wytworzono niedokrwienie
powysitkowe.

Skurczowe, rozkurczowe oraz Srednie cisnienie tetnicze rosto w czasie HG.
Po zakonczeniu HG cisnienie tetnicze zmniejszato sig, je$li krazenie krwi w
konczynie pracujacej zostalo w pelni przywrocone. Jesli jednak wytworzono
niedokrwienie powysitkowe to cisnienie tgtnicze utrzymywalo si¢ na podwyzszonym
poziomie do konca trwania niedokrwienia.

Objetos¢ wyrzutowa obliczona pierwsza metoda (SV1) rosta w czasie HG u
obu pflci, jednak wzrost ten byl statystycznie istotny tylko u mezczyzn. Po
zakonczeniu wysitku i przywroceniu pelnego krazenia krwi w konczynie uprzednio
pracujacej SV1 wracata do wartoSci wyjSciowych u obu plci. W czasie
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niedokrwienia powysitkowego SVI1 rosta u obojga plci do poziomu
przewyzszajacego poziom osiagnigty w czasie HG. Wzrost ten byt istotny jedynie u
mezezyzn.

Pojemno$¢ minutowa (CO1) rosta w czasie HG u obu pici. Po zakonczeniu
wysitku i przywroceniu pelnego krazenia krwi w konczynie uprzednio pracujacej
wracata do warto$ci wyjsciowych. W czasie niedokrwienia powysitkowego COIl
malata, przy czym u mezczyzn zmniejszata si¢, jednak do poziomu wyzszego niz
przedwysitkowy.

Catkowity opor naczyniowy (TPR1) w czasie HG malat u obu plci, jednak
spadek osiagat statystyczna istotno$¢ jedynie tescie Il u mezczyzn. Po zakonczeniu
wysitku 1 przywroceniu petlnego krazenia krwi w konczynie uprzednio pracujace;j,
TPR1 zwigkszal si¢ powracajac do wartosci wyjsciowych u obu ptci. Niedokrwienie
powysitkowe powodowato znaczny wzrost tego parametru u obojga pici.

Cisnienie tetna (PP) zmienito si¢ u kobiet w niewielkim stopniu w czasie HG,
u mezczyzn wzrastalo, jednak wzrost ten nie byl istotny statystycznie. Po wysitku i
przywrdceniu pelnego krazenia krwi w konczynie uprzednio pracujacej PP
powracato do wartosci wyjsciowej. Niedokrwienie powysitkowe utrzymywato PP na
podwyzszonym poziomie u mezczyzn, poziom ten byl nawet wyzszy niz w czasie
HG. Zgodnie z zatozeniem przyjetym w drugiej metodzie, zmiany PP odpowiadaty
zmianom SV.

Pojemno$¢ minutowa obliczana druga metoda (HRxPP) rosta istotnie
statystycznie w czasie HG u obu pici. Po zakonczeniu wysitku i przywroceniu
pelnego krazenia krwi w konczynie uprzednio pracujacej iloczyn HRxPP obnizat sie
ponizej poziomu przedwysitkowego, natomiast W czasie niedokrwienia
powysitkowego wracatl do warto$ci wyjsciowych, jednak nie w takim stopniu jak w
przypadku testu I.

Calkowity opor naczyniowy (TPR2) miat bardzo podobny przebieg do TPRI1.
W czasie HG malal; zmiana ta osiagala statystyczna istotno$¢ jedynie w drugim
teScie w 1 minucie u mezczyzn. Po zakonczeniu wysitku i pelnym przywrdceniu
krazenia krwi w konczynie uprzednio pracujacej, TPR2 zwigkszal si¢ powracajac do
warto$ci wyjsciowych u obu ptci Niedokrwienie powysitkowe powodowalo znaczny

wzrost tego parametru u obojga pfci.
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Objetos¢ wyrzutowa obliczana metoda trzecia (SV3) malata w czasie HG. Po
zakonczeniu wysitku i przywroceniu pelnego krazenia krwi w konczynie uprzednio
pracujacej SV3 wracala do wartosci przedwysitkowej. W czasie niedokrwienia
powysitkowego SV3 utrzymywala si¢ na obnizonym poziomie.

Pojemno$¢ minutowa CO3 rosta wraz z rozpoczgciem wysitku. Po
zakonczeniu wysitku i przywroceniu pelnego krazenia krwi w konczynie uprzednio
pracujacej zmniejszata si¢ osiagajac nizsze wartosci od wartosci przedwysitkowych,
natomiast w czasie niedokrwienia powysitkowego CO3 spadata znacznie ponizej
warto$ci wyjsciowych.

TPR3 w czasie wysitku rést u kobiet i u mezczyzn, jednak wzrost ten osiagat
istotno$¢ statystyczna jedynie u mezczyzn w drugiej minucie HG w tescie I
Niedokrwienie powysitkowe powodowato znaczny wzrost TPR3.

Amplituda zalamka T zwigkszata si¢ jedynie podczas niedokrwienia
powysitkowego.

Okres przedwyrzutowy (PEP) ulegt istotnemu skroceniu w czasie HG.
Podczas niedokrwienia powysitkowego warto§¢ PEP wracata do poziomu
wyjsciowego.

Okres wyrzutu krwi z lewej komory serca (LVET) skrocit sig¢ istotnie w
czasie HG, przy czym istotno$¢ zmiany byla uzyskana w drugiej minucie HG w
tescie II. Warto$¢ tego interwatu w czasie niedokrwienia powysitkowego nie roéznita
si¢ od wartosci przedwysitkowe;.

Wartos¢ ilorazu PEP/DBP zmniejszata si¢ w czasie HG 1 pozostawala
obnizona w czasie niedokrwienia powysitkowego.

Odstep QT ulegat skréceniu w czasie HG, po zakonczeniu HG QT wracat do
warto$ci wyjSciowych. W czasie niedokrwienia powysitkowego QT wracatl do
poziomu przedwysitkowego.

Interwat QS2 w czasie HG ulegat skroceniu. Niedokrwienie powysitkowe nie
zmienito wartosci tego parametru w stosunku do wartos$ci wyjsciowe;j.

Zmiany LF HRV i HF BPV wykazywaly istotno$¢ wzrostu jedynie w

pierwszej minucie okluzji.
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Wskazniki PEP/LVET, QT/QS2, HF HRV, LF/HF HRV, LF/HF BPV oraz
LF BPV nie zmienialy si¢ czasie calego doswiadczenia w istotny statystycznie
sposob.

Zestawienia wynikow w czasie wysitku w tescie [ oraz wysitku 1

niedokrwienia powysitkowego w tescie II w tabeli 2 1 3.

Tabela 2. Tabela przedstawia zestawienie zmian parametrow hemodynamicznych w
czasie wysitku (HG) 1 spoczynku po wysitku (SP) w tescie I oraz w czasie wysitku
(HG), niedokrwienia powysitkowego (OKL) i spoczynku (SP) w tescie II. Podane
zmiany odnosza si¢ do poziomu wyjsciowego danego parametru. Symbol ,,+”
oznacza statystycznie istotny wzrost parametru w stosunku do wartosci wyjsciowej,

2

»-  Oznacza statystycznie istotny spadek parametru w stosunku do wartosci
wyjsciowej, ,,=" oznacza poziom danego parametru nie rdzniacy si¢ statystycznie
istotnie od poziomu wyj$ciowego. Zmiany opisane ,,-NS” oraz ,,+NS” oznaczaja
zmiany, ktore nie osiagnetly istotnos$ci statystycznej. Dla uzyskania wigkszej
przejrzystosci, zamiast przedstawia¢ zmiany w 1 i 2 min kazdej z przedstawionych
sytuacji, zaznaczono wigksza ze zmian niezaleznie od tego czy zaszta ona w 1 czy 2
min. HR — czestos¢ skurczow serca, SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze krwi, DBP —
rozkurczowe ci$nienie te¢tnicze krwi, MAP — $rednie ci$nienie tgtnicze, SV — objetosé
wyrzutowa, CO — pojemnos$¢ minutowa serca, TPR — catkowity opér obwodowy, PP
— ci$nienie te¢tna. SV1, CO1, TPR1 obliczono przy pomocy metody
konturograficznej. PP, HRxPP, TPR2 otrzymano poprzez zastapienie pola pod
krzywa przebiegu ci$nienia tg¢tniczego wartoscia ciSnienia pulsu PP, przy zatozeniu,
ze PP jest proporcjonalne do SV, HRxPP jest proporcjonalne do CO, TPR2 jest
proporcjonalne do MAP/HRxPP. SV3, CO3 i TPR3 obliczono przy pomocy
programu wtasnego producenta Portapres.

PARAMETR | PLEC TESTI TESTI
HG | sP HG | okL | sP
M + = + = =
HR K + = + = =
SBP M + = + + =
DBP i " - " n =
MAP - -
M A = A A 1
SV1
K +NS = +NS +NS =
M + = + + =
M -NS = - + =
TPR1
K -NS = -NS + =
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Tabela 3. Tabela przedstawia zestawienie zmian badanych wskaznikow w tescie I i
Il. PEP — okres przedwyrzutowy lewej komory serca, LVET — czas wyrzutu krwi z
lewej komory serca, QT — odstep QT elektrokardiogramu, QS2 — okres pomigdzy
zatamkiem Q elektrokardiogramu a poczatkiem drugiego tonu serca, HF HRV —
szybki komponent zmienno$ci czestosci skurczow serca, LF HRV — szybki
komponent zmienno$ci czestosci skurczow serca, HF BPV — szybki komponent
zmiennosci ci$nienia tgtniczego, LF BPV — wolny komponent zmienno$ci ci$nienia
tetniczego. Symbol ,,-/+” oznacza istotny statystycznie spadek w czasie pierwszych
dwoéch minut spoczynku, a nastepnie istotny wzrost w czasie kolejnych dwoch minut.
Pozostale oznaczenia jak w tabeli 2.

, TEST | TEST Il
PARAMETR | PLEC S S
HG | sP HG | oKL | sP
Amplituda | MiK -NS = -NS + =
zalamka T
PEP MiK - = - = =
pep/pBP | MiK - = - - =
QT MiK - -+ - - i
QSZ M | K = + - = =
LF HRV Mi K = = = + =
HF BPV
PEP/LVET
QT/QS2
HF HRV MiK = = = = =
LF BPV
LF/HF HRV
LF/HF BPV
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7. DYSKUSJA

7.1 Pozadany przebieg zmian wskaznika aktywno$ci wspoélczulnej w czasie

wysilku statycznego i niedokrwienia powysilkowego

Wartosci wskaznikow wiarygodnie odzwierciedlajacych przebieg zmian
aktywno$ci SNS powinny zmienia¢ si¢ w trakcie testu w podobny sposob w jaki
zmienia si¢, zgodnie z piSmiennictwem, aktywno$¢ elektryczna w nerwach
wspotczulnych unerwiajacych naczynia krwiono$ne w migsniach szkieletowych. W
szczegolnoSci powinna wystapi¢ réznica w wartosci tego wskaznika w okresie
powysitkowym pomigdzy testem, w ktorym nie stosowano okluzji a testem, w

ktorym okluzja byta zastosowana. llustruje to rycina 44.

SPOCZYNEK HG OKLUZJA SPOCZYNEK

AKTYWNOSC
SNS

T (MIN)

Rycina 44. Pozadany przebieg zmian wskaznika aktywnosci wspotczulnego uktadu
nerwowego (SNS) w tescie: pierwszym (HG bez okluzji) — linia niebieska,
przerywana oraz drugim (HG z okluzja) — linia czerwona, ciagla.

7.2 Reakcja hemodynamiczna na wysilek statyczny i niedokrwienie powysitkowe
7.2.1 Ci$nienie tetnicze i czesto$é skurczow serca podczas wysilku statycznego i
niedokrwienia powysitkowego

Istnieje zgodno$¢ wsrdd badaczy co do przebiegu cisnienia tgtniczego oraz
rytmu serca w czasie wysitku izometrycznego oraz okluzji powysitkowej. W czasie
HG obserwuje si¢ wzrost rytmu serca wraz z rozpoczeciem wykonywania wysitku
oraz stopniowy wzrost ciSnienia i Jego utrzymywanie si¢ na podwyzszonym
poziomie w czasie niedokrwienia powysitkowego przy roéwnoczesnym powrocie

wartosci rytmu serca do warto$ci przedwysitkowej (Koztowski i wsp., 1999).
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Zaobserwowane w niniejszej pracy zmiany rytmu serca i ci§nienia tg¢tniczego

sa zgodne ze znanymi z pisSmiennictwa (Mark i wsp., 1985).

7.2.2 Brak jednoznacznego okreslenia przyczyny wzrostu ci$nienia tetniczego w
czasie wysilku statycznego

Wzrost cis$nienia tetniczego w czasie HG oraz jego utrzymywanie si¢ na
podwyzszonym poziomie w czasie okluzji, moze by¢ wyjasnione, zgodnie z prawem
Ohma, jako wynik wzrostu obj¢tosci wyrzutowej lub/i wzrostu oporu obwodowego.
Zastosowane w tych badaniach trzy metody obliczania TPR nie daja jednoznacznej
odpowiedzi co do przyczyny wzrostu cisnienia tetniczego w czasie HG.

TPR obliczany dwoma metodami (TPR1 i TPR2) maleje, chociaz nieistotnie.
Tylko TPR3, obliczony przy pomocy oprogramowania urzadzenia Portapres wzrasta,
przy czym wzrost ten jest statystycznie istotny jedynie u mgzczyzn. Nalezy
podkresli¢, ze wszystkie trzy metody wskazaty na wzrost CO podczas HG, co
wynikneto przede wszystkim ze wzrostu rytmu Serca i w pewnym stopniu ze wzrostu
SV, cho¢ wzrost SV nie zawsze byt statystycznie istotny. Ten zréznicowany obraz
zmian odzwierciedla brak spojnosci w danych literaturowych przedstawionych w

nastepnym rozdziale.

7.2.3 Brak spojnosci w ocenie zmiany calkowitego oporu obwodowego w czasie
wysilku statycznego

Dane dotyczace zmiany catkowitego oporu obwodowego w czasie wysitkow
izometrycznych nie sa spojne; czgs¢ badaczy stwierdzita wzrost TPR, inni wykazali
brak zmiany lub nieistotne jego zmniejszenie. Wsrod badaczy opowiadajacych sig za
wzrostem TPR podczas wysitku statycznego jest Seals (1989), ktory wykazat $cisty
zwiazek pomiedzy MSNA a oporem naczyniowym tydki (Calf vascular resistance,
CVR) w czasie wysitku izometrycznego typu HG trwajacego 2,5 min. Wzrost
MSNA i CVR pojawiaty si¢ po 30 s od rozpoczecia wysitku i rosty w czasie jego
trwania. Wzrost rytmu serca i wzrost cis$nienia pojawialy si¢ natychmiast po
rozpoczeciu wysitku; co wigcej zmiany te pojawiaty si¢ przy 15% MVC cho¢ MSNA
1 CVR nie zmienialy si¢ pod wplywem wysitku o tej intensywnosci. Wyniki te
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pokazuja, ze w przypadku wysitku statycznego miara aktywnosci wspotczulnej nie
jest ani rytm serca ani ci$nienie, ale opor naczyniowy.

Paulev i wsp. (1991) stwierdzili wzrost TPR u m¢zczyzn wykonujacych przez
minute HG z sita 50% MVC. Takze Bastos 1 wsp. (2000) zaobserwowali wzrost tego
parametru o 6% w stosunku do wartosci wyjSciowych w czasie wysitku
izometrycznego (HG) wykonywanego z sita 30% MVC przez zdrowych mgzczyzn
(30 £ 9 lat).

Bakke i wsp. (2007) porownywali reakcje na 2 min HG wykonywany z sita
40% MVC u 0s6b chorych na miazdzyc¢ obwodowa oraz u 0séb zdrowych mtodych
1 starszych obojga plci. We wszystkich badanych grupach zaobserwowano wzrost
oporu obwodowego w wyniku wykonywania wysitku. Takze Krzeminski i wsp.
(2012) zaobserwowali wzrost TPR podczas HG trwajacego 3 min wykonywanego z
sita 30% MVC w grupie mlodych oraz grupie starszych zdrowych mezczyzn. Wzrost
oporu obwodowego byl znaczniejszy u starszych niz u mlodych oséb, osiagajac
statystyczna istotno$¢ jedynie u starszych badanych. Co wigcej, jak zaznaczaja
autorzy, spoczynkowa warto$¢ tego parametru jest wyzsza u starszych badanych w
porownaniu z mtodymi. Wyniki przedstawione przez tych autorow moga swiadczy¢
o tym, ze u mlodych oséb rzadziej wystgpuje wzrost oporu obwodowego w
poréwnaniu z osobami starszymi w odpowiedzi na wysitek statyczny. Przedstawione
w rozprawie zmiany TPR1 oraz TPR2 odnoszace si¢ do osob mtodych, pomimo iz
nie poparte wlasnymi badaniami na osobach starszych, zdaja si¢ to przypuszczenie
potwierdza¢. Krzeminski 1 wsp. (2012) twierdza, Zze opdr naczyniowy nie gra
glownej roli w odpowiedzi ci$nienia tgtniczego na wysitek u os6b mlodych, jednakze
moze by¢ bardzo waznym czynnikiem w tej odpowiedzi u 0sob starszych.

W badaniach przeprowadzonych przez Krzeminskiego i wsp., (2009), gdzie
grupe badanych stanowili starsi mezczyzni z choroba wiencowa spowodowana
niewydolnoscia serca wykonujacy HG (3 min, 30% MVC), stwierdzono wzrost TPR.
Podobnie, wzrost TPR w czasie HG zaobserwowata Bilinska i wsp. (2010) u
starszych pacjentow plci meskiej po operacji pomostowania naczynh wiencowych,
ktorzy byli poddani 6-tygodniowemu treningowi aerobowemu na cykloergometrze.
Co ciekawe, wzrost TPR byl nizszy po zakonczeniu treningu niz przed jego

rozpoczegciem.
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Brak zmian TPR podczas wysitku izometrycznego wykonywanego konczyna
dolna zostat stwierdzony przez Friedman i wsp. (1992). Badani wykonywali wysitek
statyczny konczyna dolna z sita 20% MVC przez 5 min.

Brak istotnych zmian w TPR w czasie HG (40% MVC, 2 min) zostat
stwierdzony u kobiet w badaniach przeprowadzonych przez Dyson i wsp. (2010).
Interesujaca cecha tych badan jest to, ze wynik ten uzyskano stosujac dwie r6zne
metody. W pierwszej metodzie, TPR byt oceniany przy pomocy tej samej techniki
jaka zostatla zastosowana w niniejszej rozprawie do obliczenia TPR3, tj. na
podstawie ciaglego pomiaru cisnienia tgtniczego w palcu obliczono objgtosé
wyrzutowa w oparciu o model Modelflow (Finometer™), a na tej podstawie TPR. W
drugiej metodzie objetos¢ wyrzutowa obliczono na podstawie pomiaru przeptywu
krwi w aorcie technika dopplerowska. Zgodno§¢ wynikéw uzyskanych dwoma
réznymi metodami stanowi dodatkowe potwierdzenie uzyskanego przez nich
wyniku. Brak wzrostu TPR w reakcji na wysitek izometryczny u kobiet
zaobserwowany przez tych badaczy oraz wystgpowanie wzrostu w badaniach na
megzczyznach moze $wiadczyé o wystgpowaniu réznic miedzy plciami. Jest to
zgodne z przedstawionymi w niniejszej rozprawie wynikami. Dyson i wsp. (2010)
zwracaja uwage na mozliwo$¢ przeszacowania wielkosci spadku SV w wyniku
zastosowania modelu Modelflow (Finometer®), co z kolei prowadzi do
przeszacowania spadku CO. Pojemno$¢ minutowa serca oszacowana technika
dopplerowska wzrosta o okoto 3 1/min podczas wysitku statycznego, podczas gdy
oszacowana na podstawie analizy krzywej cisnienia przy pomocy modelu Modelflow
(Finometer®) wzrosta zaledwic o 1 I/min. Roéznica w oszacowaniu CO
zaobserwowana przez tych autorow w pewnym stopniu przypomina roznicg
pomigdzy oszacowaniem CO przy pomocy metody konturograficznej (CO1) a
oszacowaniem przy pomocy programu urzadzenia Portapres (CO3) jaka
zaobserwowano w niniejszych badaniach.

W doswiadczeniu Shoemaker i wsp. (2007) na zdrowych osobach wysilek
trwal 2 min i byt wykonywany z sita 40%. TPR nieco zmalat, cho¢ spadek ten byl
nieistotny. Nalezy zwroci¢ uwage, ze | t0 badanie bylo wykonane jedynie na grupie
kobiet. Autorzy ci sadza, ze przyczyna wzrostu MAP w czasie HG jest wzrost CO

mniej wigeej o 1 litr krwi na minutg, przy czym ten wzrost spowodowany jest
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wzrostem czgstosci skurczow serca i wzrostem SV. Wedlug autorow wyjasnieniem
wzrostu SV podczas HG jest wazokonstrykcja tozyska trzewnego prowadzaca do
zwigkszenia powrotu zylnego, o czym posrednio $§wiadczy¢ ma zmniejszenie
$rednicy tetnicy wrotnej obserwowane w czasie trwania HG.

Przytoczone wyzej prace wskazuja na rézne kierunki zmian TPR podczas
wysitku statycznego. Niespojno$¢ opisywanych w piSmiennictwie zmian TPR nie
pozwala na wykluczenie zadnej z metod oceny TPR uzytej w tej pracy.

Uzyskanie w niniejszej pracy dwoma metodami wynikoéw wykazujacych
zmniejszenie si¢ TPR w czasie HG oraz doniesienia méwiace o braku zmian TPR lub
nawet zmniejszeniu tego parametru przedstawione w pisSmiennictwie nakazuja
rozwazy¢ kwesti¢ istnienia mechanizmow fizjologicznych, ktére moglyby
powodowa¢ zmniejszenie si¢ TPR pomimo wzrostu aktywnosci wspodlczulnej
obserwowanej w czasie wysitku izometrycznego, w szczegoélnosci w jego drugiej
fazie (Mark i wsp., 1985; Shoemaker i wsp., 2007). Istnieja przestanki aby
przypuszczaé, ze wzrost aktywnosci wspotczulnej moze, oprocz wazokonstrykcji,
powodowac¢ rownoczesnie wazodylatacje. Reed i wsp. (2000) wykazali, Ze normalnie
zachodzace zjawisko wazokonstrykcji w konhczynie goérnej niepracujace;j,
spowodowane wysitkiem statycznym konczyny przeciwnej, jest znoszone przez
blokadg receptorow o; wynikiem tej blokady jest wazodylatacja w konczynie
niepracujacej. Ta wazodylatacja nie jest znoszona przez zablokowanie doptywu
impulsacji wspoétczulnej, co wedlug autoréw stanowi dowdd braku istnienia
naczyniorozszerzajacych nerwow wspotczulnych. Natomiast efekt wazodylatacji jest
znoszony przez blokadg¢ receptoréw [ 1 zablokowanie syntezy tlenku azotu.
Potwierdza to przypuszczenie, ze naczyniorozszerzajaca odpowiedz migsni
szkieletowych na bodzce pobudzajace aktywno$¢ wspotczulng u ludzi i u zwierzat
wydaje si¢ by¢ zalezna od tlenku azotu. Mozliwe, ze odpowiedz ta u ludzi jest
zwiazana z dziataniem adrenaliny lub pobudzeniem wydzielania tlenku azotu ze
srédblonka naczyn (Joyner i Dietz, 2003). Hart i Charkoudian (2011) proponuja
wyjasnienie istnienia dodatniej korelacji pomigdzy aktywnoscia wspdtczulng a TPR
u miodych mezczyzn 1 brak takiego zwiazku u milodych kobiet roznica we

wrazliwosci receptorow 3 pomigdzy ptciami.
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7.2.4 Wzrost TPR podczas niedokrwienia powysitkowego

Z naszych badan, niezaleznie od metody uzytej do obliczania TPR wynika, ze
przyczyna wzrostu ci$nienia tetniczego w czasie okluzji jest wzrost TPR, ktoremu
moze towarzyszy¢ wzrost CO, przy czym dotyczy to tylko CO1. Na podkreslenie
zastuguje fakt, ze wszystkie trzy zastosowane w tych badaniach sposoby obliczania
TPR, cho¢ pokazywaly rézne kierunki zmian w czasie HG, to jednak w czasie
okluzji powysitkowej wykazaty wzrost TPR.

Cecha charakterystyczna odpowiedzi uktadu krazenia na okluzjg
powysitkowa jest utrzymywanie si¢ podwyzszonego ci$nienia t¢tniczego w okresie
jej trwania, pomimo powrotu wartos$ci rytmu serca do warto$ci wyjsciowych. Jednak
istnieje niewiele pozycji w pisSmiennictwie probujacych wyjasni¢ mechanizm tego
zjawiska.

Przestanka do twierdzenia, ze wzrost ci$nienia tgtniczego w czasie okluzji
wynika ze wzrostu TPR jest, zaobserwowane po raz pierwszy przez Mark i wsp.
(1985), utrzymywanie si¢ MSNA na podwyzszonym poziomie W czasie
niedokrwienia powysitkowego, a nawet wzrost tej aktywnosci powyzej poziomu
obserwowanego w czasie wysitku statycznego.

Na wzrost TPR, jako na przyczyng utrzymywania si¢ podwyzszonego
ci$nienia w czasie okluzji, wskazywali takze Rowell i wsp. (1976) oraz Victor i wsp.
(1987), cho¢ wszyscy ci badacze nie mierzyli CO. Ich przekonanie o wzroscie TPR
wynikalo z przyjecia zatozenia, ze podczas okluzji powysitkowej CO nie zwigksza
si¢ w stosunku do wartosci spoczynkowej, co miatoby wynika¢ z powrotu rytmu
serca do warto$ci wyjéciowych przy braku wzrostu SV. Przy takim zatozeniu
jedynym wyja$nieniem wzrostu ci$nienia tg¢tniczego jest wzrost TPR.

Wazna praca, wykonana na 10 mtodych, zdrowych osobach obojga plci, ktora
posrednio tlumaczy wzrost ci$nienia tg¢tniczego podczas okluzji powysitkowej jest
praca Seals (1989). Autor ten wykazal, Zze opor naczyniowy niepracujacej konczyny
dolnej lewej podczas okluzji powysitkowej nastgpujacy po HG jest podwyzszony w
stosunku do wartos$ci spoczynkowej i zmiany tego oporu dobrze koreluja ze
zmianami MSNA mierzonymi w nerwie strzalkowym niepracujacej dolnej konczyny

prawej. Nalezy zwroci¢ uwage na to, ze rowniez ci badacze nie oceniali CO.
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Jedna z dwoch prac, w ktorej CO w czasie niedokrwienia powysitkowego
byto mierzone jest praca Nishiyasu i wsp. (1994a). Autorzy twierdza, ze przyczyna
wzrostu cisnienia w czasie trwania okluzji powysitkowej byt wzrost TPR. Wzrost
TPR byt jedynym wyjasnieniem wzrostu ci$nienia tgtniczego wobec faktu, ze temu
wzrostowi towarzyszyto niewielkie zmniejszenie pojemnosci minutowej.
Zmniejszenie tej pojemnosci w stosunku do wartosci spoczynkowej wynikngto z
niewielkiego zmniejszenia objetosci wyrzutowej mierzonej metoda reografii
impedancyjnej oraz rGwnoczesnego zmniejszenia czgstosci skurczow serca.

Druga publikacja, w ktorej badano mechanizm wzrostu ci$nienia tgtniczego w
czasie niedokrwienia powysitkowego byta praca Shoemaker i wsp. (2007). Autorzy
sadza, ze przyczyna wzrostu MAP w czasie okluzji jest, podobnie jak w przypadku
HG, wzrost CO. Trudno jest zrozumie¢ wniosek autorow mowiacy o wzroscie CO w
czasie niedokrwienia powysitkowego skoro podaja oni, ze w tym czasie nie tylko
rytm serca powrocit do wartosci wyjsciowej, ale rowniez wartosci SV.

Cho¢ zaréwno podczas HG jak i1 niedokrwienia powysitkowego dochodzi do
wzrostu ci$nienia t¢tniczego to wydaje sig, ze silniejszy zwiazek pomigdzy wzrostem
aktywno$ci wspotczulnej a wzrostem cisnienia tetniczego ma miejsce podczas
niedokrwienia powysitkowego. Swiadczyé o tym moze wykazany w tej pracy
wyrazny wzrost TPR podczas okluzji powysitkowej, kontrastujacy =z
niejednoznacznym kierunkiem tej wielkosci w czasie HG. Sugeruje to potrzebg
uzupehnienia klasycznego testu wspotczulnego, w ktorym oceniany jest wzrost
ci$nienia t¢tniczego podczas HG, dotaczeniem oceny wzrostu tego cisnienia podczas
niedokrwienia powysitkowego. Sugestia ta znajduje wsparcie w opisanym w
pisSmiennictwie udziale uktadu przywspolczulnego we wzrosdcie ci$nienia tgtniczego

podczas HG.

7.3 Wskazniki zmienno$ci rytmu serca i zmiennosci ci$nienia tetniczego
Uwazany przez niektdrych autoréw za wskaznik aktywnos$ci wspotczulnej LF
BPV nie zmienial si¢ w istotny sposob zarowno podczas HG jak i1 niedokrwienia
powysitkowego. Wskaznik oparty o analiz¢ zmiennosci rytmu serca LF HRV wzrést
statystycznie istotnie w czasie niedokrwienia powysitkowego, natomiast w czasie

HG wykazywal tendencj¢ do zmniejszania si¢. Zmniejszanie si¢ tego wskaznika
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podczas HG mogloby $wiadczy¢ o jego niezdolnosci do wykrywania wzrostu
aktywno$ci wspotczulnej w tej fazie testu. Jednak, jak miato to miejsce w przypadku
TPR, nalezy rozwazy¢ mozliwos¢, ze w warunkach wysitku izometrycznego
wskaznik moze utraci¢ zdolnos¢ prawidlowego wykrywania aktywnos$ci uktadu
wspotczulnego. Statystycznie istotnemu wzrostowi LF HRV podczas niedokrwienia
powysitkowego towarzyszyt nieistotny statystycznie wzrost wskaznika HF HRYV;
wzrost tego wskaznika interpretowany jest jako zwigkszenie si¢ aktywnosci uktadu
przywspoétczulnego. ROwnoczesny wzrost tych wskaznikow mozna by interpretowac
jako dowod wzrostu aktywno$ci obu czgéci ukladu autonomicznego podczas
niedokrwienia powysitkowego. Taki obraz jest zgodny z przedstawianym w pracy
Nishiyasu i wsp. (1994a). Zaobserwowali oni wzrost zmienno$ci rytmu serca w
stosunku do warto$ci wyjSciowych. Autorzy twierdza, iz aktywacja odruchu z
metaboreceptorow wywotana niedokrwieniem powysitkowym u ludzi powoduje
podwyzszenie poziomu zmienno$ci rytmu serca, co zdaniem autoréw $wiadczy o
zwigkszonej aktywno$ci przywspolczulnej podczas tej aktywacji. Konsekwencja
rownoczesnego wzrostu aktywnosci tych dwodch czesci uktadu autonomicznego jest,
wedlug tych autoréw, powrdt rytmu serca do wartosci przedwysitkowych. Warto
zauwazy¢, ze zaobserwowany w niniejszych badaniach brak zmiany LF/HF HRV w
czasie niedokrwienia powysitkowego w stosunku do warto$ci wyjsciowej mozna
thumaczy¢ rownoczesnym wzrostem aktywnosci obu czgsci uktadu autonomicznego.
Trzeba jednak zwrdci¢ uwage na fakt zaobserwowany w niniejszej pracy, ze iloraz
ten roOwniez nie zmienia si¢ statystycznie istotnie w tej pracy podczas wysitku
statycznego. Ta obserwacja przeczy tezie, iz LF HRV jest wskaznikiem aktywnos$ci
wspoéfczulnej gdyz aktywno$¢ ta wzrasta podczas HG, a aktywno$¢ uktadu
przywspotczulnego maleje, co powinno wigza¢ si¢ ze wzrostem LF HRV i
zmniejszaniem si¢ HF HRV, a w konsekwencji zwigkszaniem si¢ LF/HF HRV w
czasie HG. By¢ moze lepszym wytlumaczeniem braku istotnych zmian LF/HF HRV
W czasie testow jest przyjecie, ze zmiana tych wskaznikow jest wynikiem zmiany
ogo6lnej zmienno$ci rytmu serca.

Wyniki przedstawione w niniejsze] pracy nie potwierdzaja zdolnosci

wskaznika LF BPV do wykrywania wzrostu aktywnosci wspotczulnej zaréwno
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podczas HG jak i niedokrwienia powysitkowego, gdyz jego warto$¢ nie roznila si¢
statystycznie istotnie od warto$ci wyjsciowych w tych sytuacjach.

W przeciwienstwie do przebiegdw zmian parametréow hemodynamicznych,
takich jak TPR, ktore sa podobne u réznych oséb wskazniki zmienno$ci rytmu serca
1 ci$nienia tgtniczego charakteryzuja si¢ bardzo duzym rozrzutem, ktory widoczny
jest na wykresach jako duza wartos¢ SE. Dopiero po usrednieniu wynikéw
wskaznikow opartych na analizie zmiennos$ci rytmu serca i ci$nienia tgtniczego z
grup badanych, mozliwe jest dostrzezenie pewnego wzorca odpowiedzi. Duze,
indywidualne zroéznicowanie odpowiedzi wskaznikow widmowych na uzyte w tej
pracy bodzce moze oznaczaC, ze ich zastosowanie praktyczne do indywidualnej
oceny aktywnosci uktadu wspotczulnego byloby bardzo trudne. Ponadto opisane
wyzej watpliwosci co do zdolnosci wykrywania aktywnos$ci wspotczulnej przez LF

HRV i LF BPV czynia watpliwymi wnioski uzyskiwane przy ich uzyciu.

7.4 Amplituda zalamka T elektrokardiogramu

W pi$miennictwie brakuje doniesien o przebiegu wartos$ci amplitudy zalamka
T w czasie niedokrwienia powysitkowego. W niniejszej pracy stwierdzono istotny
wzrost tego wskaznika tylko podczas niedokrwienia powysitkowego. W
piSmiennictwie wymienionym we Wstgpie jako zmiang $wiadczaca o wzroscie
aktywnosci uktadu wspotczulnego podaje si¢ zmniejszenie si¢ amplitudy zalamka T.
Z tego punktu widzenia wzrost tego wskaznika podczas niedokrwienia
powysitkowego Swiadczytby o zmniejszeniu si¢ aktywnosci wspoétczulnej, co wydaje
si¢ podwaza¢ warto$¢ amplitudy zatamka T jako wiarygodnego wskaznika tej

aktywnosci.

7.5 Podokresy skurczu lewej komory serca

Do istotnych statystycznie zmian w dtugo$ci PEP dochodzilo podczas HG.
Zarowno podczas okresu powysitkowego, w ktorym przeptyw krwi przez ramig
pracujace byl w pelni przywrocony, jak 1 podczas niedokrwienia powysitkowego
dtugos¢ PEP wracata do warto$ci przedwysitkowych podobnie jak rytm serca. LVET
skracat si¢ w czasie HG a wydtuzal w okresie powysitkowym. W czasie trwania

niedokrwienia powysitkowego jego warto$¢ byla taka sama jak w spoczynku.
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Wydtuzenie si¢ LVET w okresie spoczynku powysitkowego, szczegolnie w tescie [
moze wiazaé si¢ ze zwolnieniem rytmu serca ponizej poziomu WwyjSciowego.
Interwal QS2, bedacy suma PEP i LVET, zmieniat si¢ podobnie jak jego sktadowe.

Wyniki nasze zgodne sa z wynikami uzyskanego przez Krzeminskiego i wsp.
(1990). Badacze ci starali si¢ okresli¢ role odruchu z chemoreceptorow w migsniach
na sercowa odpowiedz na niedokrwienie powysitkkowe po wysitku statycznym.
Wysiltek typu HG stosowany byt przez 4 min. z sita 30% MVC, a nastgpujaca po nim
okluzja trwata 2 min, przy czym cisnienie w mankiecie okluzyjnym bylo state i
wynosito 200 mmHg. Podczas HG rytm serca oraz cis$nienie t¢tnicze wzrastaly
znaczaco, PEP skracal sig, ale w odréznieniu od uzyskanych przed nas wynikéw
zmniejszal si¢ tez stosunek PEP/LVET. W czasie niedokrwienia powysitkowego
zaobserwowano, ze PEP oraz PEP/LVET wracaty — podobnie jak rytm serca — do
warto$ci wyjsciowych.

Skrocenie si¢ PEP/LVET w czasie niedokrwienia powysitkowego zostato
zaobserwowane przez Nishiyasu i wsp. (1994a). Wedlug autoré6w stanowi to
posredni dowdd na wzrost kurczliwo$ci migénia sercowego, co z kolei ma dowodzié
wzrostu aktywnosci wspotczulnej. Zmniejszenie si¢ PEP/LVET w tym okresie to
wynik odmienny od zanotowanego przez Krzeminskiego i wsp. (1990) i wynikow
uzyskanych w niniejszych badaniach.

W kolejnych badaniach Krzeminskiego i wsp. (2012) wykazano wplyw
wieku na zmiang podokresow skurczu podczas HG. Podczas HG nastgpowalo
wydtuzanie si¢ PEP, skracanie si¢ LVET oraz wzrost PEP/LVET u starszych
mezezyzn, natomiast u mlodych mezczyzn PEP oraz PEP/LVET nie zmienity si¢ w
wyniku wykonywanego wysitku. W niniejszej pracy badania zostalty wykonane na
osobach mtodszych i u tych oséb stwierdzono zmniejszanie si¢ PEP w czasie HG.
Wydluzanie si¢ PEP w czasie HG u starszych badanych w pracy Krzeminskiego 1
wsp. (2012) autorzy tlumacza niewydolnoscia serca w odpowiedzi na gwattowny
wzrost obciazenia lewej komory. Brak wzrostu PEP u milodych za§ moze by¢,
wedlug autoréw, wyjasnione wzrostem kurczliwo$ci migs$nia sercowego i/lub
dlugoscia witokien w komorze serca w okresie koncowoskurczowym w celu

kompensowania gwattownego wzrostu cis$nienia tetniczego.
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Warto zada¢ pytanie czy gldwnym czynnikiem wplywajacym na dhugosé
podokreséw skurczu nie jest czestos$é skurczow serca. Swiadczyé by o tym moégt
powrdt czasu trwania podokreséw skurczu do wartosci wyjsciowe] w czasie
niedokrwienia powysitkowego. Na przyktad Harris i wsp. (1967) podajac atroping
uzyskiwali wzrost rytmu serca bez zmiany dlugosci PEP, co doprowadzito ich do
wniosku, ze PEP nie zalezy od rytmu serca. Autorzy ci Stwierdzili réwniez, ze
spadek catkowitego oporu obwodowego powoduje skracanie si¢ PEP, natomiast
wzrost oporu wydtuza ten podokres skurczu. Obserwacje w niniejszej pracy
wskazuja, ze przeciwnie, wzrost rytmu serca powoduje skrocenie PEP, a wzrost TPR
podczas niedokrwienia powysitkowego nie wpltywa na jego dlugosé.

Jesli istotnie rytm serca determinuje dlugo$¢ podokresow skurczu, to
konsekwencja wspominanej juz roli uktadu przywspotczulnego w przyspieszaniu si¢
rytmu serca podczas HG jest to, ze dtugos¢ podokreséw skurczu moze by¢ zalezna
od aktywnosci tego uktadu w czasie wysitku statycznego. Skoro wzrost rytmu serca
w czasie wysitku izometrycznego jest efektem hamowania ukladu
przywspolczulnego przez polecenie osrodkowe to skrdcenie podokreséw skurczu
staje si¢ wskaznikiem zmniejszenia aktywnos$ci tego uktadu. Oznacza to, ze wyniki
uzyskane w tej pracy moga Wskazywac na to, ze podokresy skurczu nie powinny by¢
stosowane jako wskazniki aktywnosci uktadu wspolczulnego; ich stosowanie moze
prowadzi¢ do btednej oceny aktywnosci tego uktadu.

Wskaznik QT/QS2 nie zmienial si¢ istotnie statystycznie w czasie testow.
Taki rezultat mozna wyjasniaé obserwacja Lewis i wsp. (1982), zgodnie z ktora
zarowno QT jak i QS2 sa liniowo skorelowane z rytmem serca. W niniejszych
badaniach QS2 skracalo si¢ w czasie HG, wtedy kiedy rytm serca byl przyspieszony.
Natomiast dlugo$¢ QT byla istotnie mniejsza od spoczynkowej nie tylko podczas

wysitku izometrycznego , ale rowniez podczas niedokrwienia powysitkowego.

7.6 Roéznice zalezne od plci w wielko$ci reakcji ukladu krazenia na wysilek
statyczny i niedokrwienie powysitkowe

Wzrost ci$nienia $redniego, skurczowego, rozkurczowego oraz ci$nienia tg¢tna
w czasie HG, szczegdlnie w drugiej minucie jego trwania jest wyzZszy u mezczyzn

niz u kobiet, roznice te obserwowane sa rowniez w okluzji w tescie II. Stabsza
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odpowiedz presyjna na bodzce stymulujace wzrost aktywnosci ukiadu
wspotczulnego moze wynika¢ ze zmniejszonego oporu naczyniowego u kobiet.
Hogarth i wsp. (2007) stwierdzili, ze wzrost oporu naczyniowego w tydce w
odpowiedzi na test zimna oraz wysitek izometryczny byt istotnie mniejszy u kobiet
niz u mezczyzn pomimo tego, ze wzrost aktywnosci wspotczulnej byt podobny u obu
pici. Przyczyna mniejszego wzrostu TPR pod wplywem stymulacji wspoiczulnej
moga by¢ wspomniane wczes$nie] mechanizmy wazodylatacji, ktorych dziatanie jest
bardziej nasilone u kobiet. Przyjmujac, ze wzrost rytmu serca podczas HG
powodowany jest przede wszystkim przez uklad przywspotczulny, mniejszy wzrost
rytmu serca u kobiet spowodowany tym bodzcem wynikaé moze raczej ze stabszego
hamowaniem uktadu przywspotczulnego przez polecenie osrodkowe niz z
mniejszego pobudzenia uktadu wspotczulnego.

Wzrost cis$nienia tgtniczego podczas niedokrwienia powysitkowego byt
wyzszy u mezczyzn choé czgstos¢ skurczOw serca byla podobna. Przyczyna tej
roéznicy nie moze by¢ na podstawie uzyskanych wynikow jednoznacznie wyjasniona
poniewaz przyczyna wzrostu cisnienia mogt by¢ wigkszy wzrost SVI 1 COIl u
mezczyzn niz u kobiet przy podobnym wzroscie TPR1 lub wigkszy wzrost TPR3
przy podobnych zmianach SV3 i CO3.
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8. WNIOSKI

Uzyskane wyniki pozwalaja na sformutowanie nastgpujacych wnioskow:

1. TPR1, TPR2 i TPR3 prawidlowo roznicuja aktywnos¢ uktadu wspotczulnego w
okresie powysitkowym, co moze oznaczaé, ze w warunkach spoczynku moga by¢
stosowane jako wiarygodne wskazniki aktywno$ci SNS.

Uzycie tych parametrow w czasie wysitku izometrycznego moze prowadzi¢ do

btednej oceny aktywnosci SNS.

2. Dlugos$¢ podokreséw skurczu jest zalezna gtéwnie od czgstosci skurczoéw serca, co
oznacza, ze podokresy te sa niespecyficznymi wskaznikami aktywnos$ci ukladu
wspotczulnego. By¢ moze stuszniejsze byloby traktowanie ich jako wskaznikow

aktywnosci uktadu przywspotczulnego.
3. Zmiany zadnego z pozostalych badanych wskaznikow, ktorym przypisuje si¢

zdolno$¢ odzwierciedlania aktywno$ci SNS, nie przedstawialy opisywanych w

pis$miennictwie zmian SNS.
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