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1.Wprowadzenie

Trening fizyczny, zwlaszcza wytrzymato$ciowy, prowadzi do rozwoju
zmian adaptacyjnych w ukladzie sercowo-naczyniowym, w wyniku ktorych
poprawia si¢ zdolnos¢ transportu tlenu do tkanek. Znaczenie tych zmian polega
przede wszystkim na zwigkszeniu zakresu wysitkow, przy ktorych pokrywane
jest zapotrzebowanie migsni na tlen przy ;jednoczesnym zmniejszeniu obciazenia
serca praca w spoczynku i w czasie wysitkow submaksymalnych. Do najbardzie;j
typowych efektow treningu wytrzymatosciowego, stwierdzanych wielokrotnie
zardbwno w badaniach longitudinalnych ;jak i przekrojowych, nalezy zmniejszenie
czestosci skurczow serca w spoczynku i podczas wysitkow submaksymalnych
(przy takim samym obciazeniu bezwzglednym), zwigkszenie frakcji wyrzutowej
lewej komory w spoczynku i podczas wysitkow, wzrost maksymalnej objgtosci
wyrzutowej i minutowej serca oraz zwigkszenie maksymalnego przeptywu krwi
przez migsnie i maksymalnej roznicy tetniczo - zylnej w zawartosci tlenu
[Blomgist 1 Saltin, 1983; Koztowski i Nazar, 1995]. W badaniach
longitudinalnych obserwowano tez obnizenie skurczowego 1 rozkurczowego
cisnienia te¢tniczego krwi o kilka do kilkunastu mmHg spoczynku i podczas
wysitkow submaksymalnych [Tipton, 1991]. Efektom tym towarzyszy wzrost
objetosci krwi i zmiany strukturalne w uktadzie krazenia takie ;jak zwigkszenie
objetosci serca, powigkszenie grubosci $cian i wymiaru podznorozkurczowego
komor a takze zwigkszenie liczby naczyn wlosowatych w migsniach [Blomgist 1
Saltin, 1983; Koztowski i Nazar, 1995].

Zmiany morfologiczne nie tlumacza ;jednak w pelni czynnosciowych
skutkow treningu, zaklada si¢ wigc, ze powoduje on rowniez zmiany Ww
mechanizmach regulacyjnych, ktorych natura nie jest dotychczas w pelni
poznana. Powszechnie akceptowany :;jest poglad, Ze zmiany odpowiedzi ukladu
krazenia na wysitki submaksymalne, w tym przede wszystkim zmniejszenie
czgstosci skurczow serca i cisnienia tetniczego, spowodowane sa zmniejszeniem
wysitkowej aktywacji uktadu wspotczulno-nadnerczowego. Informacje na temat
potreningowych zmian w funkcjonowaniu wegetatywnego ukltadu nerwowego w
spoczynku 1 jego reaktywnosci na bodzce sa:jednak skape i na ogo6t sprzeczne.
Wynika to w znacznym stopniu z trudnosci w ocenie funkgji tego uktadu.

1. 1. Nieinwazyine metody oceny ukladu wegetatywnego

Opracowano szereg testow pozwalajacych posrednio oszacowaé stan obu
czgsci ukladu wegetatywnego [Hilsted, 1984]. Szczegdlne miejsce znajduje
wsrdd nich analiza zmiennosci rytmu serca (HRV) pozwalajaca okresli¢ toniczng
aktywnos¢ tego ukladu, gdyz w odroznieniu od wielu innych testow nie ma
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potrzeby stosowania okreslonego bodzca (tak jak to ma miejsce np. w probie
Valsalvy, w probie ortostatycznej i.in.). Warto jednak zwroci¢ uwagg na to, ze z
medycznego punktu widzenia wazna moze by¢ nie tylko ocena aktywnosci
tonicznej ale rowniez ocena odpowiedzi ukladu wegetatywnego na bodzce. O ile
bowiem obnizona aktywno$¢ toniczna uktadu przywspolczulnego moze wpltywac
np. na przyspieszenie rozwoju zmian miazdzycowych [Hayano 1 wsp., 1991] to w
sytuacji silnie stresowej np. niedotlenienia migsnia sercowego istotne znaczenie
ma reaktywnos¢ uktadu wegetatywnego [Schwartz i wsp., 1992]. Nie wiadomo,
czy aktywno$¢ toniczna obu czesci ukladu wegetatywnego koreluje z ich
reaktywnoscia. Wynika stad konieczno$¢ stosowania zestawow  testow
pozwalajacych oceni¢ zarowno aktywnos¢ spoczynkowsg jak i1 reaktywnos$¢ w
chwili pobudzania.

1.1.1.Analiza zmienno$ci rytmu serca podczas oddychania spontanicznego
- ocena aktywnoSci tonicznej ukladu wegetatywnego

Oddychanie powoduje cykliczne zmiany dlugosci interwalow R-R.
Zjawisko to nosi nazwg zatokowej arytmii oddechowej. Dlugos¢ interwatu
skraca si¢ podczas wdechu, za$ wydtuza w czasie wydechu. Jest to zjawisko
fizjologiczne 1 wynika ono ze zmiany aktywnosci ukladu wegetatywnego
spowodowanej oddychaniem. Uwaza si¢, ze arytmia oddechowa podczas
oddychania  spontanicznego powodowana jest glownie przez uklad
przywspoétczulny. Farmakologiczna blokada tego uktadu catkowicie znosi arytmig
oddechowa.

W celu wyjasnienia dominujacej roli uktadu przywspolczulnego w
tworzeniu arytmii oddechowej nalezy zwroci¢ uwagg na nastgpujace fakty. Uklad
przywspotczulny przeksztatca cykliczne zmiany swojej aktywnosci, tak szybkie
jak 1 wolne, na zmiany rytmu serca z tg sama efektywnoscia.

Inaczej ma si¢ rzecz z uktadem wspotczulnym. Sita wptywu cyklicznych
zmian aktywnosci uktadu wspotczulnego na rytm serca zalezy od czgstotliwosci
tych zmian. Powyzej 0,15 Hz (tj. okoto 10 cykli na minutg) powoduja one
fluktuacje rytmu serca o matej amplitudzie, natomiast ponizej 0,15 Hz - wahania
czgstoscl skurczow serca o duzej amplitudzie [Saul 1 wsp., 1989].

Dorosty cztowiek w spoczynku oddycha spontanicznie z czgstotliwoscia
12-14 oddechow na minutg (0,2-0,23 Hz). W tempie oddychania ulega rowniez
modulacji aktywnos¢ nerwu btednego i nerwow wspotczulnych. Czgstotliwos¢ tej
modulacji jest wigksza od 0,15 Hz co praktycznie wyklucza udziatl uktadu
wspotczulnego. W konsekwencji arytmia oddechowa powodowana jest wylacznie
przez uklad przywspolczulny. Nalezy jednak podkresli¢, ze dotyczy to
oddychania o czgstotliwosci wigkszej niz 10 oddechéw na minute. Gdy czgstosc
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oddychania jest mata, tak jak to ma miejsce podczas testu glebokiego, wolnego
oddychania, nie mozna twierdzi¢, ze arytmia oddechowa powodowana jest
wylacznie przez uklad przywspoiczulny.

Ocena amplitudy arytmii oddechowej pozwala na okreslenie poziomu
napiecia tonicznego ukladu przywspolczulnego. Wynika to z faktu, zZe istnieje
zalezno$¢ pomiedzy wielkoscia fluktuacji aktywnosci uktadu przywspotczulnego
powodowanych oddychaniem, a toniczna aktywnoscia tego uktadu [Fouad 1 wsp.,
1984].

Oprécz arytmii oddechowej obserwuje si¢ wolniejsze cykliczne zmiany
rytmu serca o czgstotliwosci okoto 0,1 Hz zwane rytmem 10-sekundowym.
Zaobserwowano, ze skurczowe cisnienie krwi podlega cyklicznym zmianom o
tym samym okresie z tym, ze zmiany cisnienia poprzedzaja zmiany rytmu serca
[De Boer i wsp., 1985]. Mogloby to oznaczaé, iz 10-sekundowy rytm zmian
czestoscl skurczow sercajest pochodng zmian cisnienia.

Czesto amplitude rytmu 10-sekundowego traktuje si¢ jako marg
aktywnosci uktadu wspoétczulnego. Potwierdzeniem takiego podejscia moglby
by¢ fakt, ze amplituda tego rytmu zwigksza si¢ w pozycji stojacej czyli wowczas
gdy rosnie aktywnos¢ ukladu wspoétczulnego. Analiza wolniejszych fluktuacji
rytmu serca, nie zwigzanych z oddychaniem, moze wigc nie$¢ informacje o
napigciu tego ukladu. Blokada ukladu przywspotczulnego likwiduje jednak
amplitud¢ rytmu 10-sekundowego w pozycji lezacej 1 zmniejsza amplitudg tego
rytmu w pozycji stojacej [Pomeranz i wsp., 1985]. Oznacza to, ze uklad
przywspotczulny tworzy badz wspotuczestniczy w tworzeniu rytmu 10
sekundowego. By¢ moze uklad przywspotczulny posredniczy w tworzeniu rytmu
10 sekundowego, tworzonego przez uktad wspdtczulny. By¢ moze spontaniczne
zmiany aktywnosci wspotczulnej powoduja cykliczne zmiany oporu obwodowego
1 cisnienia krwi a te z kolei zmiany rytmu serca poprzez odruch z baroreceptorow.
Odruch ten przenoszony jest przez obie czgsci ukladu wegetatywnego.

Komputerowa analiza odstgpéw R-R przeprowadzona metoda szybkiej
transformaty Fouriera pozwala uzyska¢ widmo HRV. Jest to rozktad zmian
odstepow R-R w odniesieniu do cyklicznej, modulowanej przez 3 rytmy,
aktywnosci bodzcotworcze] wezta zatokowego. Wyodrgbnienie 3 skladowych
widma umozliwia oceng aktywnosci dwoch czgsci ukltadu wegetatywnego. Pasmo
zwigzane ze zmiennoscia oddechowa, a wigc zalezne od aktywno$ci nerwu
blednego, miesci si¢ w szerokim zakresie 0,15-0,4 Hz (HF), zwykle
ograniczonym do 0,2-0,3 Hz. Wolniejszy rytm zmian odstgpow R-R, w granicach
0,05-0,15 Hz (LF), zalezy zarébwno od napigcia uktadu przywspotczulnego, jak i
wspotczulnego. Ostatnie pasmo (VLF) obejmuje czgstotliwosci bardzo niskie,
mniejsze od 0,05 Hz. W praktyce ocena widma HRV jest zwykle ograniczona do



sktadowych HF i LF, poniewaz ztozone mechanizmy ksztaltowania sktadowej
VLF i zasady jej interpretacji nie sa dotychczas jasno okreslone.

Rys. 1.1.1.
Schemat widma zmiennoéci odstepéw R-R przeprowadzona metoda szybkiej transformaty
Fouriera; VLF - sktadowa bardzo niskich czestotliwosci, LF - sktadowa niskich czgstothwosci,

HF - sktadowa wysokich czgstotliwosci.

Jak powiedziano wezel zatokowy reaguje na bodzce z ukladu
przywspotczulnego, jesli ich czestotliwos$¢ zawiera si¢ w granicach od 0,0 Hz do
0,4 Hz, za$§ modulacja aktywnosci wezta przez uktad wspolczulny jest
ograniczona do bodzcow o czgstotliwosci ponizej 0,15 Hz. Zgodnie z powyzsza
zalezno$cig uktad przywspotczulny wywiera wpltyw na wszystkie 3 skladowe
widma HRV, za$ dziatanie uktadu wspotczulnego dotyczy tylko dwoch ostatnich
sktadowych i nie obejmuje sktadowej HF. Zdaniem Pomeranza 1 wsp. [Pomeranz
i wsp., 1985] w lezacej pozycji ciata sktadowa LF jest zalezna od ukladu
przywspotczulnego, poniewaz w tej pozycji jej wielkos¢ zmniejsza si¢ po
podaniu atropiny, a nie ulega zmianie po blokadzie receptorow adrenergicznych
beta. Natomiast w pozycji stojacej sktadowa LF zalezy od wplywu ukladu
przywspotczulnego 1 wspolczulnego; jej wielko$¢ zmienia si¢ zardéwno po
podaniu atropiny, jak i po propranololu [Pomeranz i wsp., 1985]. Inni autorzy
uwazaja jednak, ze niezaleznie od pozycji ciata sktadowa LF podlega wplywom
obu czgsci uktadu wegetatywnego.

Ocena aktywnosci ukladu wegetatywnego ma wartoS¢ prognostyczng u
osOb po przebytym zawale mig¢snia sercowego. Przypuszcza si¢ bowiem, ze
wysoka aktywnos¢ ukladu przywspodtczulnego zwigksza odpornos¢ serca na
wystapienie zaburzen rytmu, a zwlaszcza migotania komor. Poziom aktywnosci
dwoch czgsci uktadu wegetatywnego okreslony w warunkach komfortowych
(pozycja lezaca, brak aktywnosci ruchowej) nie pozwala przewidywaé poziomu
ich napigcia w sytuacjach stresowych. Wydaje sig, ze badanie aktywnosci uktadu
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wegetatywnego w warunkach dzialania czynnika stresujacego (np. zmiana
pozycji ciata, wysilek statyczny) ma w kardiologii przypuszczalnie wigksza
warto$¢ prognostyczna niz badania wykonane w warunkach komfortu.

1.1.2.Analiza zmienno$ci rytmu serca podczas oddychania gl¢bokiego

Wolne glebokie oddychanie z czestotliwoscig 6 oddechéw na minutg jest
jednym z testow oceniajacych stan ukladu przywspotczulnego. Wybor tempa
oddychania nie jest przypadkowy. Jest to czestos¢ optymalna dla uzyskania
maksymalnych zmian rytmu serca [Hirsch i Bishop, 1981]. W czasie wdechu
czestos¢ skurczow wzrasta, zas w fazie wydechu maleje [Eckberg, 1983]. Nizsza
czgstotliwos¢ oddychania nie powoduje zwigkszenia zmian rytmu serca, a jest
trudna do utrzymania przez badanego. Wyzsza czgstotliwo$¢ powoduje
zmniejszenie amplitudy zmian rytmu serca.

Test ten z uwagi na uzyskiwanie bardzo wyraznej arytmii oddechowej jest
czgsto stosowany w szczegoOlno$ci do oceny stopnia uszkodzenia ukiadu
przywspotczulnego u 0sob chorych na cukrzyce [Freeman i wsp., 1991; Hilsted 1
Jensen, 1979; Ewing i wsp., 1981]. Jednak jak to zostalo ;juz powiedziane wolne
tempo oddychania powoduje wolng modulacje rytmu serca co nie gwarantuje, ze
wylacznie uklad przywspotczulny tworzy arytmi¢ oddechowa. Zdarza sig, ze
arytmia oddechowa w szczegOlnosci wyrazona jako roznica maksymalnej 1
minimalnej czgstosci skurczow serca obserwowanej w cyklu oddechowym po
zmianie pozycji na stojaca - rosnie. Trudno ten fakt pogodzi¢ ze spadkiem
aktywnosci przywspolczulne] w pozycji stojacej. Mozna przypuszczaé, 1Z po
zmianie pozycji arytmia oddechowa tworzona :jest w czesci przez uklad
wspotczulny. Tylko zastosowanie blokady farmakologicznej mogloby okresli¢
udzial obu czgéci uktadu wegetatywnego w tworzeniu arytmii oddechowej w tej
sytuacji. Mozliwo$¢ tworzenia arytmii oddechowej przez uklad wspoétczulny
sklania do stosowania wskaznikow o wigkszej specyficznosci do ukladu
przywspotczulnego [Niewiadomski, 1994].

1.1.3.Proba Valsalvy

Proba Valsalvy polega na wykonaniu wydechu przy zamknigtej glosni.
Umozliwia ona oceng reakcji uktadu krazenia na ograniczenie powrotu zylnego 1
na dzialanie odruchu z baroreceptorow.

W probie Valsalvy mozemy przyjmujac podzial zaproponowany przez
Piha [Piha, 1995] wyrozni¢ 4 fazy. W fazie [ - na poczatku proby wydechu -
obserwuje si¢ nagly wzrost skurczowego i rozkurczowego cisnienia tgtniczego
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krwi (BP), oraz spadek czgstosci skurczow serca. Levin [Levin, 1966] uwaza ze
przyczyna wzrostu cisnienia jest sumowanie si¢ ci$nienia panujgcego wewnatrz
klatki piersiowej z ci$nieniem krwi w aorcie. By¢ moze ten wzrost cisnienia
poprzez odruch z baroreceptoréw powoduje obnizenie czgstosci skurczow serca
(HR). W fazie II tj. w czasie trwania bezdechu wyrodznia si¢ dwie czgéci. W fazie
II E cisnienie skurczowe i rozkurczowe krwi obniza si¢, wzrasta natomiast
czestos¢ skurczow serca. W fazie II L cisnienie podnosi si¢ nie osiagajac jednak
warto$ci wyjsciowej, za$ czgstos¢ skurczow serca nieco maleje pozostajac wciaz
podwyzszona w stosunku do wartosci zarejestrowanej przed proba. Uwaza sig, 12
spadek cisnienia jest wywolany zmniejszeniem si¢ objgtosci wyrzutowe) serca
(SV). Objetos¢ wyrzutowa maleje w wyniku zmniejszenia powrotu zylnego w
nastgpstwie wysokiego cisnienia panujacego wewnatrz klatki piersiowej. Niskie
cisnienie tgtnicze odbarcza baroreceptory zmniejszajac napigcie nerwu blednego 1
zwigkszajac aktywnos¢ wspotczulng. Zmniejszenie aktywnosci przywspétczulne)
1 wzrost aktywnosci wspotczulnej powoduje wzrost czgstosci skurczow serca a
aktywacja czg$ci wspolczulnej powoduje zwegzenie obwodowych naczyn
krwiono$nych. Stopniowe zwigkszanie si¢ oporu obwodowego moze wyjasniac
charakteryzujacy faz¢ II L wzrost cisnienia, a ten z kolei zmniejszenie HR. W
fazie III, tj. po zakonczeniu bezdechu obserwuje si¢ ponowne obnizenie cisnienia
krwi 1 przy$pieszenie czgstosci skurczow serca (HR). Przypuszczalnie przyczyna
tego zjawiska jest przejsciowe gromadzenie si¢ krwi w rozszerzonych naczyniach
krwionos$nych ptuc [Levin, 1966] powodujace przejsciowe zmniejszenie objgtosci
wyrzutowe], spadek cisnienia i wzrost czgstosci skurczow serca. W ostatniej IV
fazie tj. gdy krew z rozszerzonych naczyn ptucnych doptywa do lewej komory
nastgpuje wzrost objetosci wyrzutowej. Cisnienie krwi wzrasta przewyzszajac
poziom wyjsciowy. Jest to nastgpstwem wprowadzenia zwigkszonej objgtosci
wyrzutowe] do zwezonego tozyska naczyniowego. Powoduje to na drodze
stymulacji baroreceptorow pobudzenie uktadu przywspoélczulnego co prowadzi
do obnizenia czgstosci skurczow serca (bradykardii).

Tab. 1.1.3

Zachowanie si¢ wybranych parametrow hemodynamicznych ukladu krazema w

poszczegolnych fazach proby Valsalvy (opis w tekscie)




Proba Valsalvy jest jednym ze standardowych testow uzywanych do oceny
ukladu wegetatywnego (czgsciej do oceny ukladu przywspotczulnego) [Hilsted,
1984]. Analiza wynikéw polega na zbadaniu relacji pomigdzy diugoscia
interwalow R-R obserwowanych w charakterystycznych momentach testu.

Reaktywno$¢ ukladu wegetatywnego na probg Valsalvy oceniana jest
najczesciej przy pomocy wskaznika Valsalvy (Valsalva ratio, VR) bedacego
stosunkiem najdiuzszego interwalu R-R w fazie IV do najkrotszego R-R w fazie
II.

VR = R-Rmax (po wydechu) / R-Rmin (w trakcie wydechu)

Piha w przebadanej przez siebie populacji 143 0so6b zdrowych stwierdzit,
ze wartos¢ $rednia VR wynosi 1,90 w grupie osob miodych i maleje z wiekiem
tak, iz u 0so6b w wieku 70 lat wynosi on 1,44, Odpowiednie wartosci minimalne
ale mieszczace si¢ jjeszcze w granicach normy wynosza 1,45 i 1,10. Mimo
udziatu uktadu wspétczulnego w ksztattowaniu odpowiedzi HR przyjmuje si¢ ze
wskaznik  Valsalvy jest miara prawidtowosci funkcjonowania ukladu
przywspotczulnego [Hilsted, 1984].

1.1.4.Test wysilkowy typu handgrip

Wysitek stosowany w tym tescie polega na zacisnigciu dloni na uchwycie
dynamometru i utrzymaniu wzglednie stalego napigcia migsni. Jezeli handgrip
wykonywany jest z obciazeniem na poziomie 10-20 % sily maksymalnego
skurczu dowolnego (MVC) wowczas w ciagu 3 minut jego trwania ustala sig
rownowaga fizjologiczna (steady-state). W tescie zwykle stosuje si¢ obcigZenie
na poziomie 30 % MVC. Zastosowanie takiego obciazenia powoduje ciagle
narastanie czg¢stosci skurczow serca (HR) i cisnienia tgtniczego krwi. Test ten
ocenia reaktywnos¢ uktadu wspoétczulnego, przy czym miarg tej reaktywnosci jest
wzrost ci$nienia tetniczego krwi, lub ste¢zenie amin katecholowych we krwi
[Koztowski 1 Nazar, 1995]

Juz pierwsze sekundy wysitku statycznego prowadza do przys$pieszenia
czgstosci skurczéw serca (HR). Przez caly czas trwania wysitku HR narasta,
osiagajac w koncowej fazie skurczu warto$ci od 120 do 160 sk min . Objgtos¢
wyrzutowa serca (SV) nie ulega zmianie, badz obniza si¢ o 10 - 20 ml. W
odroznieniu od wysitku dynamicznego w ktorym dochodzi do znacznego
obnizenia oporu obwodowego, w wysitku statycznym opdér obwodowy nie tylko
nie maleje ale moze nawet w niewielkim stopniu wzrosna¢. Powoduje to wzrost
skurczowego i rozkurczowego cisnienia tetniczego krwi. Pod koniec wysitku
statycznego ich wartosci moga wzrosna¢ odpowiednio o 30 - 60 mmHg (cisnienie
skurczowe) 1 0 20 - 40 mmHg (cisnienie rozkurczowe).
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Zwiekszenie sie czestosci skurczow serca (HR) i cisnienia tgtniczego
niemal natychmiast po rozpoczeciu wysitku wskazuje na neurogenny charakter
tych reakcji. Badania, w ktorych stosowano leki blokujace hamowanie
przywspolczulne serca (atropina) i pobudzenie wspotczulne (leki blokujace
receptory adrenergiczne) wykazaly, ze w poczatkowym okresie wysitku
(pierwsze 30 s) wazrost czgstosci skurczOw serca :jest wynikiem zahamowania
wplywu unerwienia przywspolczulnego, natomiast w pozniejszym okresie -
dziatania chronotropowego amin katecholowych [Koztowski 1 Nazar, 1995].

Silna aktywacja uktadu wspotczulnego w czasie wysitku statycznego
wywolana jest w znacznym stopniu na drodze odruchu z receptorow
metabolicznych w migéniach. Sa one draznione przez produkty przemiany materii
gromadzace si¢ na skutek zahamowania odptywu krwi zylnej przez napigte
migsnie.

1.1.5.Préba ortostatyczna

Uktad krazenia jest wrazliwy na zmiany pozycji ciala. Po zmianie pozycji
(np. pionizacji) cisnienie hydrostatyczne stupa krwi dodaje si¢ lub odejmuje od
cisnienia krwi panujacego w tetnicach i zylach. Jedynie w plaszczyznie
hydrostatycznie obojgtnej przebiegajacej 10 - 15 cm ponizej przepony cisnienie
krwi nie ulega zmianie; ponizej niej - wzrasta, zas powyzej - maleje. W tetnicach
1 zytach znajdujacych sie w jednakowej odlegtosci od tej ptaszczyzny ci$nienie
krwi wzrasta, badz maleje o takg samg warto$¢. W rezultacie roznica tetniczo -
zylna cisnienia pozostaje taka sama bez wzgledu na pozycj¢ ciata [Schmidt i
Thews, 1983; Traczyk i1 Trzebski, 1990).

Szczegbdtowa analiza zmian hemodynamicznych w fazie przejsciowej po
zmianie pozycji trwajacej okoto 20 s ukazuje istotng roznicg tej odpowiedzi na
pionizacj¢ czynna i bierng [Borst i wsp., 1984 1 1982, Wieling i wsp., 1983].
Pionizacja bierna powoduje stopniowy wzrost czestosci skurczow serca, az do
osiagnigcia stanu rownowagi fizjologicznej. Natomiast po pionizacji czynnej
wzrost HR :jest bardzo szybki i osiaga swoj szczyt po 3 sekundach od zmiany
pozycji. Nastgpnie obserwuje si¢ niewielki spadek czestosci skurczow serca i jej
kolejny wzrost miedzy 5 a 12 sekunda. Po osiagnieciu maksimum nastgpuje
szybki spadek do wartosci bliskiej wyjsciowej po uptywie 20 s od rozpoczgcia
zmiany pozycji. Obserwowana w tym momencie czgstos¢ skurczow serca ;jest
mniejsza od tej jaka w tym czasie notujemy podczas pionizacji biernej. Po tej
fazie szybkich zmian czestosci skurczow serca HR wzrasta w podobny sposob jak
w pionizacji biernej.

Istnienie 1 przebieg poczatkowej fazy zmian czgstosci skurczow serca
trwajace] przez pierwsze 20 sekund pionizacji czynnej wiaze si¢ z efektem
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skurczu migséni szkieletowych. Wzrost HR i pierwszy szczyt czgstosci skurczow
serca niemal natychmiast po zmianie pozycji (3 s) prowadzi do chwilowego
wzrostu cisnienia tgtniczego krwi. Jednak juz od 4-ej sekundy rozkurczowe
ciSnienie tetnicze krwi obniza si¢ osiagajac minimum w 6-7 sekundzie po
pionizacji. Zmniejszone cis$nienie krwi zwigksza czgstos¢ skurczoOw serca ktora
po fazie narastania osiaga kolejny, drugi szczyt w 12 s. Nastgpujacy po nim
spadek HR moze by¢ spowodowany powrotem cisnienia do wartosci wyjsciowe,
a nawet jej przekroczeniem (overshoot). Zaréwno pierwszy szybki wzrost
spowodowany skurczem migsni jak 1 faza ponownego wzrostu sa znoszone
poprzez blokade¢ uktadu przywspdtczulnego.

Po uplywie minuty parametry hemodynamiczne stabilizuja sig.
Stabilizacja ta jest wyrazem adaptacji do zmniejszonej objgtosci wyrzutowe)
serca. Centralne cis$nienie zy ne maleje o 3 mmHg osiagajac warto$¢ bliska zeru.
Objgtos¢ wyrzutowa serca maleje o 40 %, zas czgstos¢ skurczow serca wzrasta o
20 %. W konsekwencji objetos¢ minutowa serca maleje o okoto 25 %. Opor
obwodowy na skutek wzrostu napigcia czgsci  wspolczulnej ukiadu
wegetatywnego prowadzi do wzrostu oporu obwodowego o 25 %, co w efekcie
prowadzi do utrzymania skurczowego cisnienia tgtniczego na prawie
niezmienionym poziomie 1 niewielkiego (10 %) wzrostu ci$nienia
rozkurczowego.

[losciowa ocena proby ortostatycznej dokonywana:jest przy pomocy kilku
wskaznikow. Ewing i wsp. [Ewing i wsp., 1978] zaproponowal obliczenie
stosunku dlugosci interwalow R-R 30-ego 1 15-ego skurczu serca po zmianie
pozycji. Wskaznik ten nazywany jest 30/15. Podobnym wskaznikiem jest
wskaznik opisany w pracy Piha nazwany Max/Min bedacy stosunkiem
najdtuzszego interwalu R-R wystepujacego bezposrednio po najkrotszym
interwale R-R obserwowanym po zmianie pozycji.

Wartos¢ wskaznika 30/15 wg Freemana [Freeman i wsp., 1991] wynosi
1,19. Warto$¢ Max/Min (za Piha) wynosi 1,68 dla 0s6b mtodych (20 lat) i maleje
z wiekiem do 1,19 (70 lat). Najnizsze wartosci normalne wynosza odpowiednio
1,391 0,99.

1.2. Wplyw treningu wytrzymatosciowego na wegetatywny uklad nerwowy

Sadzi si¢, ze regularny trening wytrzymatosciowy moze powodowac
zmiany adaptacyjne w ukladzie wegetatywnym. Mogliby o tym $wiadczy¢ dobrze
znany fakt zmniejszenia si¢ czgstosci skurczow serca w spoczynku u 0sob
uprawiajacych sporty wytrzymatosciowe (np. ptywanie, biegi diugie) [Raab i
wsp. 1960; Scheuer i Tipton 1977]. Wzrost tonicznej aktywnosci ukladu
przywspotczulnego pod wpltywem treningu jest jednak stabo udokumentowany.
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Przyjmuje sie, ze spoczynkowa czestos¢ skurczow serca wynika z modyfikacji
wewngtrznego rytmu  serca. Rytm ten jest spowalniany przez uklad
przywspolczulny 1 rownoczesnie przySpieszany przez uklad wspotczulny.
Blokujac farmakologicznie najpierw jedna czgs¢ ukladu wegetatywnego a
nastepnie jego druga czes¢ mozna okresli¢ liczbowo spowalniajacy wptyw ukladu
przywspotczulnego i przys$pieszajacy wplyw ukladu wspoélczulnego. Stosujac te
metode Katona i wsp. [Katona i wsp., 1982] starali si¢ wyjasni¢ czy bradykardia
spoczynkowa u 8 $wiatowej klasy wio$larzy spowodowana jest zmienionym w
porownaniu z osobami nietrenujacymi wplywem ukladu wegetatywnego na
wewnetrzny rytm serca. Spoczynkowa czesto$é skurczow serca w pozycji lezacej
wynosita u wioslarzy ok.55 sk/min a w grupie osob nietrenujacych 62 sk/min, zas
ich wewnetrzny rytm, po zastosowaniu srodkéw blokujacych wptyw ukladu
nerwowego na serce, wynosit odpowiednio 81 i 102 sk/min. Badacze ci
stwierdzili wigc, ze jedynym powodem bradykardii spoczynkowej w grupie
badanych przez nich wioslarzy bylo spowolnienie wewngtrznego rytmu serca. Co
ciekawe, spowalnianie przywspolczulne czynnosci serca byto w tej grupie nawet
nieco mniejsze, niz u osob nietrenujacych. Warto zaznaczy¢, ze podane wyzej
liczby $wiadcza o tym, iz spoczynkowy rytm serca wynika z przewagi
spowalniania nad przyspieszaniem i w tym sensie mozna mowi¢ o przewadze
wplywu przywspotczulnego nad wspédtczulnym w spoczynku. Jest to zjawisko
fizjologiczne wystgpujace zarowno u 0s6b wytrenowanych jak i nietrenujacych.

Wyniki Katony i wsp. [Katona i wsp. 1982] potwierdzity wczesniejsze
obserwacje, $wiadczace o zwolnieniu wewngtrznego rytmu serca w wyniku
treningu [Lewis i wsp., 1980; Sutton i wsp., 1967]. Warto wspomnie¢, ze w
opublikowanej w 14 lat pozniej pracy [Uusitalo i wsp., 1996] podano bardzo
podobne wartosci liczbowe opisujace spowalnianie przywspotczulne 1
przyspieszanie wspotczulne zmierzone u 23 sportowcoOw uprawiajacych sporty
wytrzymatosciowe. Niestety, nie badano rownoczesnie grupy kontrolnej. Tym
niemniej mozna uznac t¢ prace za potwierdzenie wynikow Katony 1 wsp. w
czescl dotyczacej sportowcow. Trzeba jednak wspomniec, ze istniejq zastrzezenia
co do oceny aktywnosci tonicznej uktadu wegetatywnego przy pomocy blokady
farmakologicznej [Berentson i wsp., 1994]

Zanim zostang omowione prace przedstawiajace odmienne poglady warto
zwroci¢ uwagg na to, ze bradykardia spoczynkowa u sportowcow moze byc¢
spowodowana rownoczesnie przez zwolnienie wewngtrznego rytmu serca,
zwigkszenie wpltywu przywspotczulnego i zmniejszenie wptywu wspotczulnego.

Jako prace majaca swiadczy¢ o wzroscie aktywnosci przywspoéiczulne)
spowodowanej treningiem wytrzymatoSciowym czgsto przytacza si¢ publikacje
Seals’a 1 wsp. [Seals 1 wsp., 1989]. W pracy tej zastosowano posrednia metode
oceny aktywnosci przywspotczulnej poprzez badanie zmiennosci rytmu serca
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(HRV). Przyjmuje si¢, ze zwigkszenie amplitudy HRV, a w szczegolnosci
zwigkszenie  sie  arytmii  oddechowej oznacza wzrost aktywnosci
przywspotczu nego unerwienia serca. Na tej podstawie autorzy stwierdzili
niewielki cho¢ znaczacy wzrost aktywnosci przywspoétczulnej wywolany
treningiem w grupie 0sob w $rednim wieku i 0sob starszych. Wybor osob w tym
wieku nie byl przypadkowy. Badania wlasne tych autorow [Reiling i Seals, 1988]
i Maciel i wsp. [Maciel 1 wsp., 1985] wykazaly, ze zmiennos¢ rytmu serca u
mlodych 0sob intensywnie trenujacych i u ich nietrenujacych rowiesnikow byta
bardzo podobna mimo, ze u 0séb trenujacych wystepowata znaczna bradykardia
spoczynkowa. Niewielkie zwigkszenie amplitudy zmiennosci rytmu serca w
wyniku treningu u os6b w wieku Srednim 1 starszym pozwolilo autorom w
konkluzji stwierdzi¢ ze trening moze podwyzsza¢ aktywnos¢ przywspotczulng u
0soOb z tej grupy wiekowej. Powodem, wymienionym przez Sealsa i wsp., dla
ktorego trening moglby zwigksza¢ aktywnos¢ przywspotczulng w $rednim lub
starszym wieku, a nie u ludzi mtodych, :;jest prawdopodobnie zmniejszanie si¢ z
wiekiem, aktywnosci tej czesci wegetatywnego ukladu nerwowego. W istocie
chodzi tu o zmniejszanie si¢ amplitudy HRV z wiekiem, ktore jest obecnie
uznanym faktem [Shannon i1 wsp., 1987; Schwartz i wsp., 1991].

Obserwowany przez Sealsa i wsp. wzrost zmiennosci rytmu serca u 0sob
w wieku srednim pod wplywem treningu znalazl potwierdzenie w pozniejszych
pracach. De Meersman [1993] stwierdzil wigksza zmienno$¢ rytmu serca u
biegaczy, w poroOwnaniu z osobami nietrenujacymi, w grupie wiekowej 46 - 65
lat i co wigcej u oso6b mlodych w grupie wiekowej 5 - 26 lat. Zastrzezenie
wzbudza¢ moga;jednak warunki pomiaru: wolne (6 razy ma minut¢) oddychanie 1
pomiar w pozycji siedzacej; oba te czynniki moga cho¢ nie musza zmniejszac
specyficznos¢ testu w stosunku do aktywnos$ci przywspotczulnej. Co ciekawe,
spoczynkowy rytm serca byl nieznacznie nizszy u biegaczy w stosunku do osob
nietrenujacych. Boutcher i wsp. [1997] stwierdzili istotnie wigksza zmiennos¢
rytmu serca u biegaczy i kolarzy (Sredni wiek 66 lat) towarzyszaca nizszej
spoczynkowej czgstosci skurczoOw serca w porownaniu z ich nietrenujacymi
rowiesnikami.

Obraz wplywu treningu na aktywnosé uktadu wegetatywnego skomplikuje
si¢ znacznie, o ile potwierdza si¢ obserwacje Furlan’iego i wsp. [Furlan i wsp.
1993]. Autorzy ci badali mlodych ptywakow (16 lat) podzielonych na dwie
grupy: ptywakow bedacych w trakcie zintensyfikowanego treningu w okresie
startowym (grupa trenujacych) i plywakow po pottoramiesigcznej przerwie
treningowej (grupa roztrenowanych). Te dwie grupy porownywane byly z grupa
nietrenujacych rowiesnikow. Spoczynkowa czgstos¢ skurczow serca w pozycjl
lezacej byla taka sama w grupie badanych w okresie startowym 1 w grupie
roztrenowanych i nizsza niz u badanych nietrenujacych, z tym ze réznice migdzy
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grupami byly nieduze i nieistotne (63 vs. 63 vs. 68). Doda¢ mozna, ze w pozycji
stojacej czestosci skurczow serca plywakow byly rowniez nizsze niz u osob
nietrenujacych (89 vs. 91 vs. 98). Wyniki te $wiadczy¢ by mogly o przewadze
aktywnosci przywspolczulnego uktadu nerwowego u ptywakéw w porownaniu z
osobami nie uprawiajacymi sportu. Wyniki analizy zmiennosci rytmu serca
przyniosty jjednak zaskakujaco inny obraz. Wedlug wielu autorow odpowiednio
przeprowadzona analiza zmiennosci rytmu serca pozwala oceni¢ nie tylko
aktywnos¢ przywspotczulng lecz rowniez przesunigcie rownowagi pomigdzy
napieciem dwoch czesci uktadu wegetatywnego czy to w kierunku przewagi
uktadu przywspotczulnego czy tez w kierunku przewagi uktadu wspotczulnego.
Nalezy jednak podkresli¢, ze ocena taka, wedlug opinii specjalnej grupy
powotanej do okreslenia standardow w analizie zmienno$ci rytmu serca, jest
kontrowersyjna [Malik i wsp., 1996]. Nakazuje to duza powsciagliwos¢ w
akceptowaniu wynikow opartych na takiej analizie. Furlan i wsp., stosujac taka
wlasnie, kontrowersyjng metode, stwierdzili zdecydowanie najwigksza
aktywnos¢ wspdlczulna w grupie trenujacych, mimo najnizszej czgstosci
skurczow serca w spoczynku w tej grupie. Co wiecej, pokazali oni, ze wykonanie
maksymalnego wysitku powoduje utrzymywanie si¢ wzmozonej aktywnosci
uktadu wspoétczulnego przez nastepne 24 godziny.

Raz jeszcze nalezy przypomnie¢ o krytycznym stosunku innych badaczy
do zastosowanej przez Furlan’iego i wsp. metody. Uusitalo i wsp. [Uusitalo 1
wsp., 1996] poréwnujac stosunek aktywnosci przywspotczulnej do wspdtczulne;
metoda blokady farmakologicznej z metoda zastosowang przez Furlan’iego 1 wsp.
stwierdzili brak korelacji migdzy wynikami uzyskanymi tymi dwoma metodami.
Tak wigc ciekawe i wazne wyniki Furlan’iego, mimo ich wewngtrznej spdjnosci,
nie mogg by¢ traktowane jako niepodwazalne.

Informacje na temat wplywu treningu fizycznego na reaktywnosc
wegetatywnego uktadu nerwowego na bodzce fizjologiczne nie sa jednoznaczne.
Stosunkowo najlepiej poznany jest wplyw treningu wytrzymato$ciowego na
reakcj¢ wspotczulnego uktadu nerwowego na wysitek dynamiczny wykonywany
z udzialem duzych grup miesni. Stwierdzono, ze podczas wysitkow
submaksymalnych u o0s6b wytrenowanych aktywacja uktadu wspotczulno-
nadnerczowego jest mniejsza niz u niewytrenowanych. Przemawia za tym
mniejszy wzrost czestosci skurczow serca, cisnienia tetniczego 1 wigkszy
przeplyw krwi przez narzady wewngtrzne [Rowell, 1996] oraz mniejszy wzrost
stezenia amin katecholowych we krwi [Kozlowski 1 wsp., 1972; Galbo, 1983].
Warto zwrdci¢ uwage na to, ze zmiany w stezeniu amin katecholowych i
czgstosci skurczow serca podczas wysitkow submaksymalnych pojawiaja juz w
bardzo wczesnym okresie treningu [Winder i wsp., 1978] przed rozwojem zmian
strukturalnych w ukladzie krazenia. Na zmniejszenie wysitkowej aktywacji
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wspotczulne] wskazuje rowniez kinetyka zmian czgstosci skurczow serca.
Krzeminski i wsp. [1991] wykazali, ze przy skokowym wzroscie obciazZenia
wysitkowego tempo poczatkowego szybkiego skracania si¢ interwalu R-R w
elektrokardiogramie, ktore zalezy od zahamowania aktywnosci ukladu
przywspotczulnego nie zmienia si¢ przebiegu treningu, natomiast pézniejsza faza
wzrostu czestosci skurczOw serca zwiazana z aktywnoscig wspdtczulnego
unerwienia serca ulega zwolnieniu. Nalezy jednak zwr6ci¢ uwage na to, ze
podczas maksymalnego wysitku wzrost steZzenia adrenaliny u sportowcow jest
wigkszy niz u osob niewytrenowanych, co dowodzi, iz zdolno$¢ reagowania
uktadu wspodtczulno-nadnerczowego na bodziec wysitkowy pod wplywem
treningu nie maleje [Kjaer i wsp., 1985]. Nie jest wigc pewne czy zmniejszenie
aktywnos$ci tego ukladu podczas wysitkow submaksymalnych jest wyrazem
rozwoju zmian treningowych w samym ukladzie wspotczulnym lub w
nerwowych mechanizmach pobudzania tego ukladu czy tez zalezy ono od
modyfikacji bodzca. Wiadomo, ze w odruchowym pobudzeniu wspdtczulnego
uktadu nerwowego podczas wysitku biora udzial receptory metaboliczne w
mig¢$niach (zakonczenia nerwow czuciowych) draznione przez czynniki lokalne,
takie ;jak wzrost stezenia ;jonow wodorowych, obnizenie ci$nienia parcjalnego
tlenu, wzrost temperatury, bradykinina, adenozyna i in. [Rowell i wsp., 1996]
Biochemiczne zmiany adaptacyjne w migsniach, rozwijajace si¢ juz we
wczesnych okresach treningu [Green i wsp., 1995], moga wigc powodowac
zmniejszenie stymulacji receptorow metabolicznych 1 w ten sposob redukowac
pobudzenie uktadu wspotczulnego.

Brak jest danych na temat zmian aktywnosci ukladu przywspoéiczulnego
podczas wysitku zachodzacych pod wplywem treningu. Analiza dynamiki
obnizania si¢ czgstosci skurczow serca po zakonczeniu wysitku wskazuje, ze
poczatkowa faza wydtuzania si¢ interwalu R-R jest szybsza u sportowcow
[Hayano i wsp., 1991], co mozna interpretowaé¢ jako wyraz zwigkszonej
reaktywnosci unerwienia przywspotczulnego.

Wplyw treningu wytrzymatosciowego na reakcj¢ ukladu krazenia na
wysilki statyczne i nerwowe mechanizmy kontrolujace t¢ reakcjeg jest nie jasny.
Seals 1 wsp. [1983] nie wykazali zadnych réznic w reakcji na wysilek typu
handgrip u ludzi wytrenowanych i niewytrenowanych. Morgan i wsp. [1982]
stwierdzili zmniejszenie si¢ reakcji uktadu krazenia na wysilek statyczny pod
wplywem treningu wytrzymatosciowego tylko wtedy kiedy wysitek wykonywany
byl przy udziale migsni trenowanych (koniczyn dolnych), podczas gdy
Krzeminski 1 wsp. [1989] wykazali, ze u badanych poddanych treningowi
wytrzymatosciowemu na cykloergometrze redukcji ulega wzrost czgstosci
skurczoéw serca i ci$nienia tgtniczego podczas wysitku wykonywanego za pomoca
migéni nie trenowanych (handgrip), co moze wskazywa¢ na zmniejszanie si¢
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aktywacji wspOlczulnego ukladu nerwowego niezwiazanej ze zmianami
adaptacyjnymi w pracujacych migsniach.

Wiele badan poswigcono wplywowi treningu wytrzymatosciowego na

reakcje ukladu krazenia na bodziec ortostatyczny [Geelen G. 1 Greenleaf J. E.,
1993]. Najwczesniejsze obserwacje dotyczace tego zagadmenia opublikowano w
latach 20-tych Crampton [1920] i Turner [1927] stwierdzili, ze ludzie fizyczme
sprawni lepiej toleruja pionizacje. W pozniejszym pismiennictwie zaznaczyly sig
jednak kontrowersje. Lansimes i Ranhala [1986], oraz Lightfoot i wsp. [1989] nie
stwierdzili zaleznosci migedzy wydolnoscia fizyczng a reakcja uktadu krazenia na
bodziec ortostatyczny ani wplywu treningu na te¢ reakcj¢. Beetham i Buskirk
[1958], Shvartz [1968], Shvartz i Meyerstein [1972], Convertino i wsp. [1984]
oraz Greenleaf i wsp. [1985] zaobserwowali korzystny wplyw treningu na reakcje
ukladu krazenia na pionizacj¢ lub zastosowanie obnizonego ci$nienia na dolng
potowe ciata (odmiana bodzca ortostatycznego) natomiast Stegemann i1 wsp.
[1969, 1974}, Klein i wsp. [1969a,b, 1977], Luft i wsp. [1980], Mangseth 1
Bernauer [1980] oraz Raven i wsp. [1984] wykazali efekt przeciwny. Klein i
wsp. [1977] zwracaja nawet uwage na to, ze przy przygotowywaniu astronautow
do lotow "jesli kandydaci charakteryzuja si¢ wydolnoscia fizyczna wyzsza niz
normalna nalezy zastosowac¢ kontrolowany program roztrenowania" a w raporcie
NASA wydanym w roku 1980 Luft podkresla, ze "trening wytrzymatosciowy jest
nie wskazany dla astronautow".
Rekomendacje te mialy na celu zapobieganie lub zlagodzenie skutkow
niewazkosci, ktora powoduje drastyczne zmniejszenie tolerancji ortostatycznej,
przejawiajace si¢ w tendencji do utraty $wiadomosci (omdlenia) w wyniku
spadku ci$nienia tgtniczego podczas pionizacji.

Autorzy, ktorzy wykazali korzystny wplyw treningu wytrzymatosciowego
na reakcj¢ ukladu krazenia na bodziec ortostatyczny, podkreslaja, ze efekt ten
moze by¢ zwiazany ze zwigkszeniem objgtosci krwi (w przeliczeniu na kg masy
ciata). Stwierdzono ponadto, ze u sportowcow napigcie $cian naczyn zylnych jest
wigksze niz u osob niewytrenowanych [Weidinger, 1971}, co ulatwia¢ moze
powrot krwi do serca podczas pionizacji. Niekorzystny wplyw treningu
wytrzymatosciowego na zdolnos¢ utrzymywania ci$nienia tgtniczego krwi przy
zmianie pozycji ciala z lezacej na stajaca, zdaniem autorow, ktorzy taki wplyw
stwierdzili ;jest spowodowany zwigkszeniem lozyska naczyniowego konczyn
dolnych [Luft 1 wsp., 1978] i zmianami w funkcjonowaniu wegetatywnego
ukladu nerwowego, polegajacymi na przesunigciu rownowagi w aktywnosci
uktadu przywspoétczulnego i wspotczulnego na korzys¢ tego pierwszego. Za tym
ostatnim mechanizmem przemawiaja klasyczne badania Stegemana 1 wsp.
[1969], ktory stwierdzit, ze omdleniom podczas pionizacji (biernej) zapobiega
podanie atropiny. Zwrocono jednak uwage takze na to, ze spadkowi ci$nienia
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podczas pionizacji moze sprzyja¢ wysoka aktywnos$¢ wspotczulnego ukltadu
nerwowego, poniewaz zablokowanie receptorOw  beta-adrenergicznych
(dzialajacych naczyniorozszerzajaco) rOwniez moze zapobiega¢ omdleniu
podczas pionizacji [Melada i wsp., 1975].

Opinie na temat wplywu treningu wytrzymalosciowego na
funkcjonowanie baroreceptorow sa sprzeczne. U ludzi wytrenowanych opisano
zardbwno wzmozenie odpowiedzi serca (wydtuzenie interwatu R-R) na stymulacje
baroreceptorow przez zastosowanie podcisnienia na okolicg zatoki szyjnej lub
podwyzszenie cisnienia tetniczego (za pomoca phenylephryny) [Barney 1 wsp.,
1985] jak i zmniejszenie tej reakcji [ Smith i wsp., 1988; Reiling i Seals, 1989].

1.3.Cel pracy

Jak wynika z przedstawionych wyzej danych wplyw treningu fizycznego
na toniczna aktywnos¢ wegetatywnego ukladu nerwowego w spoczynku 1
reaktywnos¢ tego ukladu na bodzce fizjologiczne nie jest w pelni poznany,
chociaz jest to problem o istotnym znaczeniu nie tylko teoretycznym ale rowniez
praktycznym. Praktyczny aspekt tego zagadnienia zwigzany jest przede
wszystkim z zastosowaniem wysitkow fizycznych w medycynie klinicznej 1
profilaktycznej. Wiadomo bowiem, ze zwigkszona aktywno$¢ unerwienia
przywspdlczulnego serca moze zmniejszac¢ ryzyko zaburzen rytmu serca w ludzi
z chorobami ukladu krazenia natomiast zwigkszona aktywnos¢ i reaktywnos$¢
uktadu wspdlczulnego stanowi czynnik sprzyjajacy arytmii, zwigkszajacy
zapotrzebowanie migsnia sercowego na tlen, zwigkszajacy cisnienie tgtnicze i
sprzyjajacy rozwojowi nadcisnienia tgtniczego. Ciagle nie jasny pozostaje wplyw
treningu fizycznego na mechanizm regulacji cisnienia tg¢tniczego. Problem ten
rozwazany :jest nie tylko w zwiazku z mozliwoscia stosowania treningu we
wczesnych fazach nadcisnienia ale rowniez w zwiazku z mozliwoscia
wywolywania hipotonii ortostatycznej. Spotka¢ mozna opinie, iz trening
stosowany u pilotow przygotowujacych si¢ do lotow kosmicznych moze
pogiebia¢  zaburzenia tolerancji zmian ortostatycznych spowodowane
niewazkoscia.

Ocena aktywnosci wegetatywnego ukladu nerwowego jest trudna. Jak
wynika z przegladu pismiennictwa na temat, mimo postgpu metodycznego,
interpretacja wynikow poszczegdlnych testow stosowanych w tym celu :jest
niejednoznaczna, ze wzgledu na zlozono$¢ natury odpowiedzi ukladu
wegetatywnego na bodzce fizjologiczne i ciagle jeszcze brak mozliwosci w pelni
selektywnej oceny aktywnosci czesci wspolczulnej 1 przywspolczulnej tego
ukladu. Badania aktywnosci uktadu wegetatywnego prowadzone sa w osrodkach
klinicznych w celu diagnozowania neuropatii wegetatywnej np. u chorych na
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cukrzyce. W tym przypadku jednak wystarczajace sa testy o niewielkiej
swoistosci w stosunku do aktywnosci uktadu wspotczulnego 1 przywspétczulnego
a interpretacja wynikow pomiarow jest stosunkowo prosta. Znacznie Wwigce]
trudnosci nastrgcza ocena subtelnych zmian aktywnos$ci nieuszkodzonego
unerwienia wegetatywnego wywolywanych przez dlugotrwale procesy
fizjologiczne, takie jak np. trening fizyczny.

W badaniach niniejszej pracy podjgto probg oceny wplywu stanu
wytrenowania na wegetatywny uklad nerwowy poprzez poréwnanie wynikow
kilku réznych testow oceniajacych aktywno$¢ i reaktywnos¢ tego ukladu u
wysokowytrenowanych zawodnikéw uprawiajacych plywanie 1 miodych
zdrowych me¢zczyzn nieuprawiajacych sportu. Zakladano, ze zwigkszenie liczby
ocenianych wskaznikow utatwi interpretacj¢ wynikéw. W celu zwigkszenia
specyficznosci  zastosowanych testow w stosunku do wspotczulnej 1
przywspolczulnej czgSci  unerwienia  wegetatywnego te same  testy
przeprowadzono w pozycji lezacej i w pozycji stojacej, ktéra prowadzi do
zwigkszenia aktywno$ci ukladu wspolczulnego i jednoczesnie zahamowania
aktywnosci unerwienia przywspotczulnego serca.

Starano si¢ wyjasnic:

1. Czy u o0s6b wytrenowanych toniczna aktywnos¢ uktadu przywspotczulnego
lub wspoélczulnego oceniana na podstawie wskaznikow zmiennosci rytmu
serca w pozycji lezacej rozni si¢ od aktywnosci tych ukladéow u osob
niewytrenowanych i czy wskazniki zmiennosci rytmu serca u badanych
wytrenowanych i niewytrenowanych w podobny sposob sa modyfikowane

przez przyjecie pozycji stojacej.

1o

Czy zmiany czgstosci skurczow serca i cisnienia tgtniczego zachodzace pod
wplywem bodzcow fizjologicznych, takich jak wydech przy zamknigtej glosni
(proba Valsalvy), wysitek statyczny reki (handgrip) rézniga si¢ u
wytrenowanych ptywakow 1 0sob nieuprawiajacych sportu i jaki wpltyw na te
wskazniki ma pozycja ciala.

3. Czy zmiany czgstosci skurczow serca i cisnienia tgtniczego w odpowiedzi na
zmiang pozycji ciala z lezacej na stojaca i ze stojacej na lezaca roznia si¢ u

wytrenowanych ptywakoéw 1 0s6b nieuprawiajacych sportu

4. Czy wyniki wymienionych wyzej testow sg powtarzalne u tych samych osob.
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2.Metoda

2.1.Badani i przebieg badania

W badaniach wzieto udziat 11 zawodnikow sekcji ptywackiej o srednim
wieku 20,7 + 1,2 SD (17-23 lat), $rednim wzroscie 187,0 + 2,0 cm, $rednie;j
masie ciata 83,2 + 3,1 kg i $rednim stazu zawodniczym 11,7 + 1,5 lat, oraz 20
zdrowych mezczyzn nieuprawiajacych sportu o srednim wieku 23,2 + 3,4 (20-31
lat), srednim wzroscie 179,4 + 6,5 c¢cm i $redniej masie ciata 74,0 + 6,4 kg.
Plywacy byli badani w okresie przygotowawczym co najmniej 24 godziny po
ostatniej sesji treningowe;.

Kazdy badany uczestniczyt w dwoch identycznych seriach 10 testow - 5
(I-V) z nich bylo przeprowadzonych w pozycji lezacej i 5 (VI-X) w pozycji
stojacej. Przerwy miedzy testami byly nie krotsze niz 2 minuty (schemat badania
przedstawiono w zataczniku nr 1). Wszystkie badania przeprowadzono w tych
samych warunkach, o tej samej porze doby i przy zastosowaniu tej samej
aparatury.

Testy przeprowadzono w nizej podanej kolejnosci:

I. Ocena zmiennosci rvtmu serca w czasie oddychania spontanicznego -

badany oddychal przez ustnik w dowolnym rytmie przez okres 3 minut w
pozycji lezace;j.

I. Ocena zmiennosci rytmu_serca w_czasie oddychania _glebokiego - badany

przez 3 minuty oddychal wolno i glgboko w rytmie 6 oddechéw na minutg (4-
sekundowa faza wdechu i 6-sekundowa faza wydechu). Aby ulatwi¢
utrzymanie ustalonego rytmu oddechowego odpowiedni sygnal pochodzacy z
generatora byl wyswietlany na monitorze. Czas wyswietlania linii w gorne]
czgsci monitora odpowiadal 4-sekundowej fazie wdechu, za$ czas
wys$wietlania linii w dolnej czgsci monitora - 6 sekundowej fazie wydechu.

W powyzszych testach w sposob ciagly byt rejestrowany na twardym dysku
sygnatl EKG.



III.  Trzvkrotna proba Valsalvy - badany po 1 minucie spontanicznego

oddychania wykonywat wydech do ustnika z zamknigtym wylotem,
potaczonego z manometrem. Podnosit on cisnienie powietrza w ptucach do 40
mmHg i starat si¢:je utrzymac na tym poziomie przez 15 sekund. Proba ta (1
minuta spontanicznego oddychania plus 15 s wydechu do ustnika z
zamknigtym wylotem) wykonana byla trzykrotnie. W czasie trwania prob oraz
przez 1 minut¢ po ich zakonczeniu w sposob ciagly rejestrowano zapis
sygnalu EKG na twardym dysku. Rejestrowano takze 15-sekundowe fazy
wydechu co umozliwi dokladne okreslenie momentu ich rozpoczgcia 1
zakonczenia.

IV. Handgrip na poziomie 30% maksymalnej sily skurczu dowolnego -

badany dwukrotnie, przez 5 sekund, staral si¢ zacisna¢ dion z silg
maksymalna na uchwycie dynamometru potaczonego z komputerem, w celu
okreslenia maksymalnej silty skurczu dowolnego (MVC). Nastgpnie zaciskat
dlon na tym dynamometrze z sitla rowng 30% okreslonej MVC. Zadane
obciazenie staral si¢ utrzymac na stalym poziomie przez 3 minuty. R¢ka byta
oparta na lokciu i ugieta pod katem 900. Sygnal EKG rejestrowano na
twardym dysku na 1 minutg przed wysitkiem i kontynuowano do 2 minut po
jego zakonczeniu. Na komputerze rejestrowano takze czas trwania wysitku.
Cisnienie tgtnicze krwi mierzono w minucie poprzedzajacej handgrp
(wartosci spoczynkowe), pod koniec 1 i 3 minuty wysitku oraz w drugiej
minucie po:jego zakonczeniu.

V. Proba ortostatyczna - zadaniem badanego byla szybka zmiana pozycji ciala z
lezacej na stojacq wykonana na komende stowna. Na "raz" - badany siadat; na
"dwa" - opuszczal nogi na ziemig, zas na "trzy" - przyjmowal pozycj¢ stojaca.
Kazda faza (lezenie, stanie) trwata 3 minuty podczas ktorych rejestrowany byt
w sposob ciagly sygnal EKG. Cisnienie tg¢tnicze Krwi mierzono w pozycji
lezacej oraz na poczatku 11 3 minuty po pionizacji.



VI-X. Badany wykonywat opisane wyzej testy (I-V), przy zachowaniu podanej
kolejnosci, w pozycji stojacej. Odpowiednikiem dla proby ortostatycznej bylo
przyjecie pozycji lezacej (po 3 minutach stania badany na komend¢ stowna
przyjat pozycje lezaca). Na "raz" - badany siadal; na "dwa" - podnosil nogi z
ziemi na lezanke, zas na "trzy" - przyjmowal pozycj¢ lezaca.

2.2.Uzasadnienie doboru powviszych testow do oceny funkcionowania ukladu

wegetatywnego

Wykonanie tych samych testow w dwoch pozycjach ciala miato na celu
okreslenie czutosci badanych wskaznikow funkcji uktadu sercowo-naczyniowego
na wywolang pionizacja zmiang¢ aktywnosci uktadu wegetatywnego. Dwukrotne
przeprowadzenie serii 10 testow mialo na celu zbadanie powtarzalnosci
uzyskiwanych wynikow.

2.3.Program komputerowy do oceny zmiennosci rytmu serca

Sygnal EKG rejestrowany byt na twardym dysku komputera PC 386 DX o
pojemnosci pamigci operacyjnej 8 M RAM. Opracowany w Zakladzie Fizjologii
Stosowanej Instytutu-Centrum Medycyny Doswiadczalnej 1 Klinicznej PAN
program komputerowy umozliwia réwnoczesng rejestracj¢ sygnalu EKG 1
sygnalu pozwalajacego dokladnie okresli¢ - po zakonczeniu badania - moment
rozpoczgcia 1 zakonczenia wykonywanych testow np. wysitku fizycznego typu
handgrip, lub proby Valsalvy. Sygnaly te zapisane w postaci krzywych sa
analizowane przy pomocy odpowiednich opcji programowych. Opcje te
umozliwiajg m.in. pomiar dtugosci interwatu R-R (utozsamiany z dtugoscia cyklu
pracy serca), sprawdzenie danych i w razie koniecznosci (np. w przypadku ztego
wykrycia interwatlu R-R) wykonanie korekty. Program oblicza rézne parametry
zmienno$ci rytmu serca, wykonuje klasyczna analiz¢ arytmii oddechowej w
czasie glebokiego oddychania a takze analiz¢ widmowa zmiennosci rytmu serca.

Obliczanie niektorych wskaznikow zmiennosci rytmu serca :;jest mozliwe
bez uzycia komputera, obliczanie innych jest bez niego praktycznie niemozliwe.
Wynika to z czasochtonnosci obliczen: od kilku minut w przypadku jednych
wskaznikow, do kilku dni w przypadku innych. Wprowadzenie komputera
eliminuje problem pracy przy zbieraniu danych i czasu potrzebnego do ich
obliczenia.
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Cisnienie tetnicze krwi mierzono na tetnicy ramieniowej metoda

oscylometryczna przy pomocy miernika cisnienia firmy OMRON.

2.4.Definicje wykorzystanych w pracy wskaZnikow

A4

v

2.4.1.Wskazniki zmiennosci rytmu serca

2.4.1.1. Wskazniki stosowane do analizy zmiennos$ci rytmu serca w_czasie

oddychania spontanicznego

M - dtugo$¢ sredniego interwatu R-R [ms];

CVM - wspotczynnik zmiennosci czastkowej zwiazane) z pasmem
czestotliwosci M (0,07 -0,15 Hz) [%];
CVR - wspolczynnik zmiennosci czastkowe] zwigzane] z pasmem

czgstotliwoset R (0,15 -0,40 Hz) [%];

2.4.1.2. Wskazniki stosowane do analizy zmienno$ci rytmu serca w czasie

glebokiego oddychania z czestotliwoscia 6 razy na minute tj. 0.1 Hz

M - dlugos¢ sredniego interwatu R-R [ms];
SD - odchylenie standardowe $redniego interwalu R-R [ms];
CV - wspotczynnik zmiennosci sredniego interwatu R-R [%];
CV=SD/Mx 100%
SDR1 - odchylenie standardowe interwatdow R-R w pasmie R1 wokot
czestotliwosci oddechowej 6/min (R1: 0,1 Hz + 0,022) [ms];

SDR1




» CVRI1-czastkowy wspdtczynnik zmiennosci sredniego interwatu R-R dla
pasma czgstotliwosci 0,1 + 0,017 Hz [%];

» DIS - wspotczynnik rozproszenia: stosunek lacznej mocy HRV zawarte]
pasmach czestotliwosci 0,2 + 0,017 1 0,3 + 0,017 do mocy zmiennosci rytmu
serca zawartej w pasmie 0,1 + 0,017 Hz;

» RRDIF - roznica migdzy maksymalnym a minimalnym interwatem R-R,
nalezacymi do tego samego cyklu oddechowego, srednia dla wszystkich cykli
oddechowych wystepujacych w okresie badania (3 min) [ms];

» HRDIF - roznica migdzy maksymalng a minimalng czg¢stoscig skurczow serca,
zmierzonych w tym samym cyklu oddechowym, srednia dla wszystkich cykli
oddechowych wystepujacych w okresie badania (3 min) [1/min];



» DFMAX - maksymalny przyrost dtugosci interwatu R-R w jednym cyklu
oddechowym, srednia dla cykli z calego okresu badania [ms];

RIFC - stosunek dtugosci fazy wzrostu interwalow R-R (INC) do dlugosci
catego cyklu oddechowego (TOTAL), srednia dla cykli z calego okresu
badania;
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Przy pomocy analizy widmowej dla oddychania spontanicznego obliczono
powyzsze wskazniki dla pasma R (0,15 - 0,4 Hz, zwiazanego z napigciem czg$ci
przywspotczulnej i rytmem oddechowym), oraz dla pasma M (0,07 - 0,15 Hz
zwiazanego z napieciem obu czesci ukladu wegetatywnego). Dla oddychania
glebokiego obliczono wskaznik SDR1 przy pomocy analizy widmowej. Pozostate
wskazniki automatycznie analizowano w sposob klasyczny.

2.4.2.Wskaznik Valsalvy (Valsalva Ratio, VR)

Wskaznik Valsavy to stosunek najdluzszego interwatu R-R zanotowanego
po wydechu do dtugosci interwatu najkrotszego z okresu trwania wydechu.

VR=R-R  (powydechu )/ R-Ryin ( trakcie wydechu)
2.4.3.Wskazniki oceniajace prébe ortostatyczng

2.4.3.1.Wskaznik przyspieszenia (acceleration index. Al)

Wskaznik przyspieszenia (Al) to wyrazony w procentach stosunek réznicy
pomigdzy spoczynkowym srednim interwatem R-R z pierwszych 30 sekund
ostatniej minuty poprzedzajacej zamiang¢ pozycji 1 najkrotszego interwatu R-R
zanotowanego w 1 minucie po zmianie pozycji do tego sredniego interwatu R-R.

Wskaznik przyspieszenia (Al) obliczono wg rownania:

Al =[(A-B) / A x 100]
gdzie:
A-spoczynkowy S$redni interwal R-R z pierwszych 30 s ostatniej minuty
poprzedzajacej zamiang pozycji,
B-dlugos¢ najkrotszego interwatu R-R zanotowanego w 1 minucie po zmianie
pozycji.

2.4.3.2.Wskaznik hamowania (brake index - BI)

Wskaznik hamowania (BI) to wyrazony w procentach stosunek rdznicy
pomigdzy najkrotszym interwalem R-R zanotowanym w 1 minucie po zmianie
pozycji i wystgpujacym po nim najdtuzszym interwatlem R-R do spoczynkowego
sredniego interwatu R-R z pierwszych 30 sekund ostatniej minuty poprzedzajace]
zamiang pozycji.



Wskaznik hamowania (BI) obliczono wg wzoru:

BI = [(C-B) / A x 100]

gdzie:

A-spoczynkowy $éredni interwal R-R z pierwszych 30 s ostatnie] minuty
poprzedzajacej zamiang pozycj,

B-dtugos¢ najkrotszego interwalu R-R zanotowanego w 1 minucie po zmianie
pozycii,

C-najdtuzszy interwal R-R zanotowany po interwale najkrotszym w 1 minucie po
zmianie pozycji.

2.4.3.3.Wskaznik 30/15

Wskaznik 30/15 wyraza stosunek dtugosci trzydziestego interwatu R-R po
zmianie pozycji ciala z lezacej na stojaca, do dlugosci interwatu R-R pomigdzy
151 16 skurczem serca (tj. pigtnastym interwalem R-R).

2.4.3.4.Wskaznik Max/Min

Wskaznik Max/Min otrzymujemy dzielac dtugos¢ najdtuzszego interwalu
R-R przez dlugos¢ interwalu najkrotszego zanotowanych po przyjeciu pozycji
stojace).



3.Wyniki

3.1.0ddychanie spontaniczne

Wykonano 3-czynnikowa analiz¢ wariancji; przyjmujac za czynnik 1-
podzial na osoby trenujace i nietrenujace (dwa poziomy); za czynnik 2-pozycje
ciala (dwa poziomy); oraz za czynnik 3-kolejnos¢ proby (dwa poziomy). Wpltyw
czynnikow 2 i 3 badano przez powtorzenie pomiaru na tych samych osobach.

3.1.1.Analiza $redniego interwalu R-R

Analiza wariancji wykazala nieistotnos¢ czynnika 1-wytrenowanie co
oznacza, ze dwie badane grupy nie roznig si¢ systematycznie migdzy soba we
wszystkich przebadanych sytuacjach. Istotny okazal si¢ czynnik 2-pozycja ciala
(p<0,001). Ostatni badany czynnik 3-kolejno$¢ proby takze okazal si¢ nieistotny
statystycznie. Wykazano natomiast wystepowanie interakcji pomigdzy
czynnikiem 1-wytrenowanie i czynnikiem 2-pozycja (p<0,005).

Na rys. 3.1.1. przedstawiajacym wartosci Srednie interwatu R-R u obu
grup w zaleznosci od poziomu pozostatych czynnikow uwzglednionych w
analizie wariancji wida¢, ze sredni interwal R-R jest dluzszy w grupie
trenujacych tylko w pozycji lezacej, roznica ta zanika w pozycji stojacej. Efekt
ten byl widoczny w pierwszej i drugiej probie.

Analiza post-hoc testem Newmana-Keulsa wykazata istotna roznice
pomigdzy pozycja lezaca, a stojaca w kazdym przypadku (tzn. w obu probach 1 w
obu grupach). Stwierdzono istotng réznice pomigdzy badanymi grupami dla
sredniego interwatu R-R :;jedynie w pozycji lezacej, przy czym interwat ten byl
dtuzszy u ptywakow. W pozycji stojacej dtugos¢ sredniego interwatu R-R byla
podobna w dwoch badanych grupach i nie stwierdzono istotnej roznicy.



Rys. 3.1.1.
Zmiany interwalu R-R podczas oddychania spontanicznego wywotane zmiana pozycji ciala w
grupie kontrolnej 1 u ptywakow.

Tab. 3.1.1
Wartosci interwatu R-R podczas oddychania spontanicznego w pozycji lezacej 1 stojace) ciata
w grupie kontrolnej i u ptywakow.

3.1.2.Analiza wskaznika CVM

W celu okreslenia aktywno$ci uktadu wspotczulnego mierzono warto$¢
wskaznika CVM charakteryzujacego zmienno$¢ rytmu serca o male)
czgstotliwosci. Otrzymane wyniki analizowano w analogiczny sposob, ;jak w
przypadku dtugosci sredniego interwatu R-R. Jedynym istotnym czynnikiem byta
pozycja badanego. Wspotczynnik CVM wzrastal po zmianie pozycji na stojaca w
obu probach i w obu grupach. Przy zalozonym poziomie ufnosci p<0,05 zadne
pozostale czynniki ani interakcja pomi¢dzy nimi nie mialy istotnego znaczenia.
Jednak na rysunku obrazujacym $rednie wartosci CVM dla grup, pozycji 1 prob
(rys. 3.1.2.1.). widoczna jest réznica pomigdzy grupami.

W grupie ptywakéow CVM w pozycji lezacej ;jest mniejsze niz w grupie
kontrolnej, zas po zmianie pozycji na stojaca widoczny ;jest wyrazny wzrost tej
wartosci, zdecydowanie wigkszy niz w grupie kontrolnej. Prowadzi to do tego, ze
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warto$¢ CVM jest u nich nawet wigksza niz u 0sob nietrenujacych. Sytuacja taka
sugeruje istnienie interakcji pomigdzy stopniem wytrenowania a pozycja.
Warto$¢ p dla tej interakcji wynosita 0,072. Byta ona zdecydowanie mniejsza niz
wartosci p dla innych czynnikow i interakcji (oczywiscie z wylaczeniem pozycji;
p=0,005). Niska warto§¢ p mimo, ze nie osiagajaca powszechnie przyjetego
poziomu ufno$ci (p<0,05) sugeruje istnienie rzeczywistej réoznicy w poziomie
CVM i reakcji tego wskaznika na zmiang pozycji pomigdzy badanymi grupami.
Brak istotnosci przy przyj¢tym poziomie ufnosci wynika prawdopodobnie nie z
rzeczywistego braku interakcji ale z bardzo duzego rozrzutu wynikow. W tabeli
3.1.2.1 sa przedstawione wartosci srednie i odchylenia standardowe. W
niektorych przypadkach SD osiaga 50% wartosci Sredniej. Potwierdzeniem
duzego rozrzutu wartosci sa wyniki testu Newmana-Keulsa. Nie wykazal on
istotnej roznicy pomiedzy dowolna para analizowanych srednich obliczonych
osobno dla kazdej grupy, pozycji i proby (test Newmana-Keulsa dla interakcji
potrdjnej), cho¢ analiza wariancji potwierdzila istotnos¢ wptywu pozycji.

Rys. 3.1.2.1.
Zmiany wskaznika CVM podczas oddychania spontanicznego wywotane zmiang pozycji ciala
w grupie kontrolnej 1 u ptywakoéw.

Grupa
, . kontrolna
lezenie stanie lezenie stanie Grupa
préba | préba Il plywakoéw
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Tab. 3.1.2.1
Wartosci wskaznika CVM podczas oddychania spontanicznego w pozycji lezacej i stojace)
ctata w grupie kontrolnej 1 u ptywakow.

CVM : SD Grupa kontrolna Grupa plywakow
Proba I Proba 11 Proba I Proba 11
Pozycja lezaca 4,22+ 3,08 4,03+ 2,57 3,37+142 3,11+1,32
Pozycja stojaca 4,62 +2,07 447+ 2,15 5,35+ 3,26 4,77 £ 1,10

Na brak istotnosci statystycznej roznic w odpowiedzi CVM na zmiang
pozycji pomiedzy grupa plywakéw i o0sob nietrenujacych  wplywa
prawdopodobnie nie tylko rozrzut mig¢dzyosobniczy, ale réwniez zmienno$¢
wewnatrzosobnicza. Ilustruje to rysunek (rys. 3.1.2.2.) na ktérym wspoirzedne
punktow na osi odcietych (x) - to wartosci CVM z pierwszej proby, za$
wspoétrzedne na osi rzednych (y) - wartosci CVM z proby drugiej. Widoczne jest
oddalenie punktow od prostej identycznosci CVM. Przy okazji warto zwrdci¢
uwagg na do$¢ znaczna korelacje r=0,56 $wiadczaca o tym, ze pomimo zmian
wewnatrzosobniczych  zostaje zachowana indywidualna charakterystyka
ilosciowa CVM tzn. osoby z duzym CVM w I prébie mialy tez duze CVM w 11
probie, podobnie w obu probach zachowywali sie tez badani z mata wartoscia
CVM.

Rys. 3.1.2.2.
Zmiany wskaznika CVM w pozycji lezacej dla grupy kontrolnej w probie I (o$ x) i w probie 11
05 Y).

CVM (préba | w pozycji lezacej)
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3.1.3.Analiza wskaznika CVR

Napigcie uktadu przywspotczulnego oceniano przy pomocy wskaznika
CVR charakteryzujacego zmienno$¢ rytmu serca o duzej czgstotliwosci.
Wskaznik ten analizowano tak samo jak wskaznik CVM. Rowniez w tym
przypadku istotny okazat si¢ :jedynie czynnik pozycji. Wskaznik CVR
przyjmowat odmienne wartosci w I i II probie. W pierwszej - byl nieco wyzszy u
ptywakow w dwoch pozycjach, zas w drugiej - tylko w pozycji stojace],
natomiast w pozycji lezacej byt nizszy. W efekcie analiza wariancji wykazala, ze
interakcja 3 czynnikow osiagneta poziom p=0,0508 a zatem jest bardzo bliska
osiagnigcia istotnosci statystyczne;.

Nalezy zwroci¢ uwage na fakt bardzo wyraznego wplywu pozycji na
warto$¢ wskaznika CVR (p<0,00001). W obu probach i w obu grupach maleje on
bardzo wyraznie po przyjeciu pozycji stojacej, a zatem jest on czuly na zmiang
pozycji. Fakt ten zgodny jest z ogdlnie przyjetym w literaturze pogladem, ze
wielkos¢ tego wskaznika koreluje dodatnio w poziomem aktywnosci
przywspoétczulnej, ktora rowniez maleje w pozycji stojacej. Brak wyrazne)
réznicy w zachowaniu si¢ wskaznika CVR, a nawet zmiana jego zachowania w
pierwsze] i drugiej probie u badanych grup, uniemozliwia wyciagnigcie
whnioskow dotyczacych istnienia roznicy aktywnosci przywspotczulnej pomigdzy
grupami. W tej sytuacji mozna prawdopodobnie przyja¢ iz stalej, wyraznej
réznicy pomi¢dzy grupami nie ma.

Poréwnujac zmiany wskaznika CVM I CVR przedstawione na rysunkach
3.1.2.1. 1 3.1.3. mozna zauwazy¢, ze wielko$¢ zmian CVR i CVM sa podobnego
rz¢du tylko w grupie ptywakow natomiast wzrost CVM w grupie kontrolnej byt
niewielki.



Rys. 3.1.3.
Zmiany wskaznika CVR podczas oddychania spontanicznego wywotane zmiang pozycji ciata

w grupie kontrolnej i u ptywakow.

—

-0 Grupa
kontrolna

lezenie stanie lezenie stanie Grupa
préba | préba I plywakow

Tab. 3.1.3
Wartosci wskaznika CVR podczas oddychania spontanicznego w pozycji lezacej 1 stojace) ciata
w grupie kontrolne) i u ptywakow.

3.1.4.Analiza przyrostu wskaznika CVM

Analiza przyrostu wskaznika CVM po zmianie pozycji ciala na stojaca
przy pomocy 2-czynnikowe]j analizy wariancji (1 czynnik-grupa, 2 czynnik-
proba) wykazata, ze istotnos¢ wpltywu wytrenowania (czynnik 1) cho¢ nie osiaga
poziomu 0,05 jest mu bliska - p=0,072. Podobnie jak to juz oméwiono wczesniej
przyczyna braku istotnosci jest prawdopodobnie duzy rozrzut wartosci. Tym
niemniej jak to widoczne jest na rys. 3.1.4. réznica w s$rednich wartosciach
przyrostu wskaznika CVM, po przyjgciu pozycji stojacej, migdzy grupami jest
niezaprzeczalna - jest to rdznica co najmniej 4-krotna.
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Rys. 3.1.4.
Wielko$¢ réznicy wskaznika CVM pomiedzy pozycja stojaca i lezaca w grupie kontrolnej 1 u
ptywakow.

Grupa
préba proba Il plywakdéw

Znaczenie tej obserwacji, w potaczeniu z faktem ze wartosci CVM byly w
pozycji lezacej u pltywakow nizsze niz w grupie kontrolnej, polega na tym, iz
zmiany te odpowiadaja zmianom sredniego interwatu R-R. Przypomnie¢ nalezy,
ze $redni R-R byt rowniez wigkszy u ptywakow w obu probach tylko w pozycji
lezacej 1 ze:jego spadek po zmianie pozycji w tej grupie byt wigkszy. Przyjmujac,
ze CVM koreluje dodatnio w napigciem wspotczulnym mozna zaproponowac
nastgpujacy tok rozumowania. Dhuzszy $redni R-R w pozycji lezacej u ptywakow
zwiazany jest z nizszg aktywnoscig wspotczulng o czym $wiadczy nizsza wartos¢
CVM. Pionizacja powoduje silniejszy wzrost aktywnosci wspotczulnej u
plywakow za czym przemawia wigksze ACVM co powoduje wigkszy spadek R-R
w tej grupie.

3.2.0ddychanie glebokie

Test glebokiego oddychania byt wykonywany po uptywie co najmniej 2
minut od zakonczenia poprzedniego testu (oddychanie spontaniczne). Pozwala to
przypuszczac, ze poziom aktywnos$ci ukltadu wegetatywnego mogt by¢ podobny
w obu testach.

34



3.2.1.Analiza dlugosci sredniego interwalu R-R

Po wykonaniu 3-czynnikowej analizy wariancji istotny okazat si¢ czynnik
2 tj. pozycja ciala (p<0,000001). Skrocenie interwatu spowodowane zmiang
pozycji ciata bylo statystycznie istotne w obu badanych grupach i w obu probach
(p<0,001). Wystapila tez istotna statystycznie interakcja pomigdzy grupa 1
pozycja ciata (p<0,03). Jak to wida¢ na rys. 3.2.1. dtugos¢ interwatlu R-R bylta
wicksza w pozycji lezacej w grupie ptywakow niz w grupie kontrolnej.
Natomiast po zmianie pozycji dlugos¢ ta w obu badanych grupach byla zblizona.
Przeprowadzona post-hoc analiza Newmana-Keulsa wykazala statystycznie
istotng roznice pomigdzy grupami w probie I w pozycji lezacej (p<0,001). W II
probie ta roznica byla mniejsza 1 nie osiagnela istotnosci statystycznej lecz byla
jej bliska (p=0,059). W II probie nastapito zblizenie wielkosci S$redniego
interwatu R-R badanych grup na skutek zwigkszenia si¢ wielkosci R-R w grupie
kontrolnej i obnizenia u ptywakow. Doprowadzito to do powstania istotnych
roznic (p<0,05) sredniej wielkosci interwaléow pomiedzy probami w pozycji
lezacej zarowno w grupie kontrolnej jak i w grupie plywakow oraz istotnej
interakcji: grupa - proba (p<0,05).

Warto zwroci¢ uwagg na uderzajace podobienstwo zachowania sredniego
interwatu R-R w oddychaniu gi¢bokim i spontanicznym. Jakkolwiek wartosci
srednie roznig si¢ to jednak wzajemne ich relacje sq takie same. Potwierdza¢ to
moze przypuszczenie, ze aktywnos¢ ukladu wegetatywnego byla podobna w
obydwu testach zaréwno podczas I:jak i II proby.

Rys. 3.2.1.

Zmiany dlugosci $redniego interwatu R-R podczas oddychania gtebokiego wywotane zmiang
pozycji ciata w grupie kontrolnej i u ptywakow.




Tab. 3.2.1
Wartoéci dtugoéci $redniego interwatu R-R podczas oddychania gtebokiego w pozycji lezacej i
stojacej ciata w grupie kontrolnej i u ptywakow.

3.2.2.Analiza odchylenia standardowego (SD) Sredniego interwalu R-R

Odchylenie standardowe $redniego interwatu R-R (bgdace miarg
catkowitej zmiennosci serca) podczas wykonywania testu oddychania glebokiego
(w rytmie 6 oddechéw na minutg¢) w pozycji stojacej przyjmowato nizsze
wartosci niz w pozycji lezacej. Analiza wariancji wykazata istotny wplyw
czynnika pozycji na warto$¢ SD (p<0,005). Zmniejszenie wielkosci SD w pozycji
stojacej byto istotne u badanych obu grup tylko w probie 1. Poziom istotnosci u
ptywakow wynosit - p<0,03, zas§ w grupie kontrolnej - p<0,05. W probie II
rowniez nastgpito zmniejszenie SD po zmianie pozycji w obu grupach lecz nie
osiagneto ono istotnosci statystycznej (w grupie kontrolnej - p=0,053; u
plywakow - p=0,74). Analiza wariancji wskaznika SD nie wykazala w
odréznieniu od analizy s$redniego interwatlu R-R istnienia istotnej korelacji
pomigdzy grupa, a pozycja ktora dowodzila istnienia bradykardii spoczynkowe;j
w pozycji lezacej w grupie plywakow. Natomiast wystapila znaczaca
statystycznie interakcja pomiedzy grupa i proba (p<0,02). Wynikneta ona z
nieoczekiwanej zmiany relacji pomigdzy grupami w wartosciach SD. O ile
bowiem wartosci te nie zmienily si¢ znaczaco w grupie kontrolnej - brak
istotnych statystycznie roéznic pomigdzy 1 i II proba zarowno w pozycji lezace)
jak 1 stojacej - o tyle nastapito znaczace zmniejszenie si¢ wartosci SD w grupie
plywakow w I probie. Efektem tego byto zmniejszenie si¢ wskaznika SD ponize)
wartosci uzyskanych przez grupg kontrolng. W 1 probie wskaznik SD jest
wigkszy w grupie ptywakow w obu pozycjach, zas w probie Il - mniejszy niz w
grupie kontrolnej z tym, ze roznica byla istotna tylko w pozycji lezacej w I probie
(p<0,05). Warto zwroci¢ uwagg na to, ze tak znacznemu zmniejszeniu Si¢
catkowitej zmiennosci rytmu serca (SD) towarzyszy prawie catkowita utrata
wrazliwosci tego wskaznika na zmiang pozycji. Analiza indywidualnych zmian
wartosci SD w grupie plywakow pomigdzy probami pokazata, ze zmniejszenie to
nie wystapito w II probie tylko u :jednego z ptywakow. Analiza protokotow nie
przyniosta wyjasnienia zaobserwowanego zjawiska. W szczegoélnosci mozna
wykluczy¢ systematyczny btad pomiarowy w II probie. Czgsto zdarzalo sig, 1z II
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proba u jednych osob byta przeprowadzona w tym samym dniu co I proba u
innych badanych.

Rys. 3.2.2.
Zmiany odchylenia standardowego (SD) sredniego interwatu R-R podczas oddychamia
glebokiego wywotane zmiana pozycji ciata w grupie kontrolnej 1 u ptywakow.

Tab. 3.2.2
Wartosci odchylenia standardowego (SD) sredniego interwalu R-R podczas oddychania
glebokiego w pozycji lezacej i stojace) ciata w grupie kontrolnej i u ptywakow.

3.2.3.Analiza wskaznika CV

Po wykonaniu analizy wariancji stwierdzono, ze zaden z przyjetych
czynnikow nie mial statystycznie istotnego wpltywu na warto$¢ wskaznika CV.
Wystapila jedynie istotna interakcja pomiedzy grupa i1 proba (p<0,05).
Przypuszczalnie spowodowata ja odmienna niz w probie I zmiana wartosci
badanego wskaznika po zmianie pozycji ciala na stojaca w grupie ptywakow. W
probie 1 jego wartos¢ zmniejszyla sie, zas w probie 11 wzrosta. W analizie post-
hoc Newmana-Keulsa zaden z badanych czynnikow nie osiagnal poziomu
1stotnosci statystycznej.
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Warto przypomnie¢, ze wskaznik CV jest w istocie wskaznikiem SD
skorygowanym o zmiane warto$ci $redniego interwatu R-R (CV=SD/M x 100%).
Oznacza to, ze nalezaloby si¢ spodziewa¢ podobnego zachowania obu
wskaznikow. Porownanie ich zmian w I probie pokazuje, ze procentowe zmiany
CV spowodowane pionizacja sa mniejsze niz zmiany SD. Wynika to z faktu, ze
nastapit rownoczesny spadek sredniego interwatu R-R i SD. Rowniez wzrost
wskaznika CV po pionizacji w II probie grupy ptywakow spowodowany jest
bardzo znacznym zmniejszeniem wskaznika SD w pozycji lezacej w II probie (w
poréwnaniu z proba I) i nie tak znacznego zmniejszenia si¢ wartosci sredniego
interwatu R-R (I proba: SD-140, R-R-958; w II probie: SD-105, R-R-908). Warto
tez zwrdci¢ uwage na znaczne podobiefistwo wartosci wskaznika CV w grupie
kontrolne;j.

Rys. 3.2.3.
Zmiany wskaznika CV podczas oddychania glebokiego wywotane zmiana pozycyi ciata w
grupie kontrolnej i u ptywakow.

Tab. 3.2.3

Wartosci wskaznka CV podczas oddychama glebokiego w pozycji lezace) i stojace) ciata w
grupie kontrolnej i u ptywakow.




3.2.4.Analiza wskaznika SDR1

Widoczne ;jest duze podobienstwo przebiegu zmian SDR1 i SD. Wartosci
liczbowe wskaznika SDR1 sg mniejsze niz odpowiednie wartosci wskaznika SD,
natomiast zmiany procentowe sg bardzo zblizone chociaz nieco wigksze.

Odchylenie standardowe interwalow R-R w pasmie R1 wokot
czgstotliwosci oddechowej 6/min istotnie zmniejszylo si¢ w pozycji stojace). Z
przyjetych czynnikow tylko czynnik pozycji byt istotny statystycznie (p<0,001).
W analizie post-hoc nie stwierdzono istotnych roznic pomig¢dzy grupa kontrolna i
grupa ptywakow (NS). Pozycja ciala statystycznie istotnie wplyngla na wartos¢
wskaznika SDR1 u ptywakow w probie 1 (p<0,03). W grupie kontrolnej mimo
widocznego na rys. 3.2.4. obnizenia nie uzyskano poziomu statystycznie
istotnego:jednak w probie I wynosit on p=0,066, za$ w probie II - p=0,055. Tylko
w grupie plywakow w pozycji lezacej analizowany wskaznik przyjmowat
statystycznie r6zng wartos¢ w probie I 1 I (p<0,05). Wynika to z faktu, ze tak jak
w przypadku wskaznika SD, nastapito znaczace zmniejszenie si¢ wartosci jego
warto$ci w grupie pltywakow w II probie - ponizej wartosci uzyskanych przez
grup¢ kontrolna.

Rys. 3.2.4.
Zmiany wskaznika SDR1 podczas oddychania gi¢bokiego wywotane zmiang pozycji ciatla w
grupie kontrolnej i u ptywakow.
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3.2.5.Analiza wskaznika CVR1

Zmiany CVRI1 sg zblizone do zmian CV. CVRI1 ;jest ilorazem SDRI1 1
sredniego interwalu R-R analogicznie jak CV jest ilorazem SD i sredniego
interwatlu R-R. Wartos$ci liczbowe CVRI1 sa mniejsze od odpowiadajacych im
wartosci CV co jest konsekwencja mniejszych wartosci SDR1 w poréwnaniu z
SD.

W przeprowadzonej analizie wariancji wplyw badanych czynnikow
(grupa, pozycja ciala, proba) na CVRI1 nie byl istotny statystycznie. Wartos¢
wskaznika CVR1 podczas badania wykonywanego w pozycji stojacej byla nizsza
niz w pozycji lezacej w dwoch probach grupy kontrolnej i w I probie u
plywakow. W probie II zaobserwowano u nich wzrost wartosci analizowanego
wskaznika CVR1 podobnie jak to miato miejsce w przypadku wskaznika CV.
Wartosci wskaznika CVR1 w probie 1 byly zblizone w obu badanych grupach.
Nalezy pamigta¢ mimo to, ze arytmia oddechowa byla wigksza u ptywakow - o
czym $wiadczy wyzsza warto§¢ SDR1 - a zblizenie wartosci CVR1 wynika z
bradykardii spoczynkowej w tej grupie.

Rys. 3.2.5.

Zmiany wskaznika CVR1 podczas oddychania glebokiego wywotane zmiang pozycyi ciata w
grupie kontrolnej i u ptywakow.
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Tab. 3.2.5
Wartosci wskazmka CVR1 podczas oddychania glebokiego w pozydji lezace) i stojace) ciata w
grupie kontrolnej i u ptywakow.

3.2.6.Analiza wskaznika DIS

Wskaznik DIS odzwierciedla odstgpstwo przebiegu arytmii oddechowej od
ksztaltu sinusoidalnego. Wykazano wczesniej [Niewiadomski, 1994], ze przebieg
arytmii oddechowej w czasie glgbokiego oddychania znacznie odbiega od
przebiegu sinusoidalnego w pozycji lezacej i zbliza si¢ do tego przebiegu po
pionizacji. Swiadczy¢ to moze o tym, ze wskaznik ten jest rowniez miarg
aktywnosci przywspotczulnej ktora maleje po pionizacji. Przypomniec€ nalezy, ze
wskaznik ten odzwierciedla zmiang ksztaltu przebiegu arytmii oddechowe;j 1:jego
wartos¢ nie zalezy od dlugosci sredniego interwatlu R-R.

Pozycja ciata w ktorej wykonywano badanie miala istotny statystycznie
wplyw na warto$¢ wskaznika DIS. Wykazala to przeprowadzona analiza
wariancji  (p<0,001). Po wykonaniu analizy post-hoc Newmana-Keulsa
stwierdzono, ze pozycja stojaca spowodowala istotne zmniejszenie
analizowanego wskaznika w obu probach grupy kontrolnej (w probie I - p<0,01;
w probie II - p<0,02) i w I probie w grupie ptywakow (p<0,03). Nie stwierdzono
statystycznie istotnych réznic pomigedzy badanymi grupami (NS). Jedynie w
probie II w pozycji lezacej uzyskano poziom bliski istotnosci statystycznej
(p=0,053). Wskaznik DIS mial podobna wartos¢ w dwodch przeprowadzonych
probach w grupie kontrolnej (NS) 'natomiast u ptywakow w probie 1I w pozycji
lezacej byl on statystycznie nizszy niz w probie I (p<0,03). Znaczne zmniejszenie
wartosci tego wskaznika - ponizej wartosci w grupie kontrolnej -:jest podobne do
zachowania poprzednio omawianych wskaznikow.
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Rys. 3.2.6.

Zmiany wskazmka DIS podczas oddychamia glgbokiego wywotane zmiang pozycji ciata w
grupie kontrolnej i u ptywakow.

Tab. 3.2.6

Wartosci wskamika DIS podczas oddychania giebokiego w pozycji lezacej i stojace) ciata w
grupie kontrolnej 1 u ptywakow.

DIS Grupa kontrolna Grupa plywakow

+SD Proba 1 Proba 11 Proba I Proba 11
Pozycja lezaca 0,164 + 0,08 0,155+ 0,09 0,193+ 0,13 0,105 + 0,06
Pozycja stojaca 0,086 + 0,07 0,094 + 0,12 0,095 + 0,08 0,071 + 0,03

3.2.7.Analiza wskaznika RRDIF

Warto$¢ wskaznika RRDIF zalezy od roéznicy pomigdzy najdiuzszym i
najkrotszym interwatlem R-R obserwowanym w cyklu oddechowym, roznica ta
jest amplituda arytmii oddechowej. Wskaznik ten nie jest specyficzny w stosunku
do aktywnosci ukladu przywspoiczulnego, gdyz jak to zostalo ;juz wczesnie)

powiedziane przy okazji omawiania wskaznika SDRI1, amplituda arytmii
oddechowej moze by¢ tworzona jest przez obie cz¢sci ukladu wegetatywnego. W
pozycji lezacej udziat uktadu wspotczulnego w tworzeniu tej amplitudy moze by¢

niewielki, za§ w pozycji stojacej moze by¢ bardziej istotny.
Wartos¢ wskaznika RRDIF malata po przyjeciu pozycji stojacej. Czynnik
pozycji byt istotny (p<0,02). W analizie post-hoc stwierdzono, ze w pozycji

stojacej w grupie kontrolnej wskaznik RRDIF obnizyt sig¢ statystycznie istotnie,
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w pordwnaniu z jego wartoscig w pozycji lezacej, w probie I (p<0,02) i w probie
Il (p<0,01). W grupie ptywakow zmiana pozycji w probie I wywotata rowniez
zmniejszenie tego wskaznika o wielko$¢ podobna jak w grupie kontrolnej lecz
zmniejszenie to nie osiagnelo istotno$ci statystycznej (p=0,12). W probie II w
pozycji lezacej RRDIF byt istotnie mniejszy niz w probie I (p<0,05). Natomiast
w grupie kontrolnej zmiany wskaznika wywotane pionizacja byly bardzo
podobne w obu probach. W efekcie doprowadzilo to tego, ze w pozycji lezacej w
probie II miedzy badanymi grupami wystapila statystycznie istotna roznica
(p<0,05).

Rys. 3.2.7.

Zmiany wskaznika RRDIF podczas oddychania gtebokiego wywotane zmiang pozycji ciata w
grupie kontrolnej i u ptywakow.

Tab. 3.2.7
Wartosci wskaznika RRDIF podczas oddychania glebokiego w pozycji lezacej i1 stojacej ciata
w grupie kontrolnej i u ptywakow.
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3.2.8.Analiza wskaznika HRDIF

Wskaznik HRDIF wyraza réznice pomigdzy najdluzsza i najkrotsza
chwilowa czestoscia skurczOw serca obserwowang w tym samym w cyklu
oddechowym, przy czym chwilowa czestos¢ skurczow serca jest odwrotnoscig
dtugosci interwatu R-R pomnozona przez odpowiedni czynnik skalujacy. Mimo,
ze wskaznik ten uzywany jest bardzo czgsto do okreslania napigcia ukladu
przywspotczulnego podczas oddychania glebokiego mozna wykazaé, ze jego
zachowanie doprowadzi¢ moze do blednych wnioskéw dotyczacych aktywnosci
tego uktadu. Wynika to z zaleznosci arytmetycznych pomigdzy RRDIF 1 HRDIF.
W szczegolnosci zdarzy¢ sie moze, ze warto$¢ tego wskaznika rosnie w wyniku
pionizacji.

Jak pokazujg wyniki przeprowadzonych doswiadczen istotnie pojawita sig
tendencja do wzrostu tego wskaznika po pionizacji. Co wigcej wartos¢ tego
wskaznika w probie I jest nizsza w grupie ptywakow mimo, ze RRDIF jest w
probie I w tej grupie wigkszy. Zjawisko to mozna wyjasni¢ bradykardia
spoczynkowa w grupie ptywakow. Bradykardia ta powoduje obnizenie czgstosci
skurczow serca w efekcie czego roznice pomigdzy maksymalng i minimalng
czgstoscig skurczow serca w cyklu oddechowym wyrazona w skurczach na
minutg jest mniejsza u ptywakow mimo, ze odpowiadajaca jej roznica w dtugosci
interwatu R-R jest u ptywakow wigksza. Na skutek podwyzszenia si¢ czgstosci
skurczow serca w pozycji stojacej stopien tego obnizenia jest w tej pozycji
mniejszy [Niewiadomski, 1994]. Znacznie wigkszy niz w pozostalych
przypadkach wzrost wartosci tego wskaznika w probie II u plywakow w pozycji
lezacej prawdopodobnie nalezy powiaza¢ z odmiennym zachowaniem si¢
pozostatych wskaznikoéw w tym przypadku.

Wplyw pionizacji na zmiany wskaznika, jak to wykazala analiza
wariancji, byl istotny (p<0,02). Pozycja stojaca spowodowata statystycznie
istotny wzrost HRDIF tylko w II probie u badanych plywakow (p<0,01). W
probie II 1 w dwoch probach grupy kontrolnej zmiany nie byly istotne
statystycznie (NS). Ponadto wystapily interakcje pomigdzy grupa i pozycja clala
(p<0,03), pozycja ciata i proba (p<0,05), oraz pomiedzy 3 analizowanymi
czynnikami (p<0,03). Ten skomplikowany obraz wynika prawdopodobnie z
odmiennego zachowania si¢ wskaznika HRDIF u ptywakow w probie [ 1 IL. W
pozycji stojacej byt podobny w dwoch probach, za$ istotnie roznit si¢ pomigdzy
probami w pozycji lezacej (p<0,01); podczas gdy w grupie kontrolnej
zachowanie wskaznika HRDIF byto podobne w probie 11 II w dwoch pozycjach
ciala. Na skutek tego u plywakow wystapita w I probie w pozycji lezace)
statystycznie nizsza warto$¢ HRDIF w poréwnaniu z grupa kontrolng (p<0,001).
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Tab. 3.2.8
Wartosci wskaznka HRDIF podczas oddychania giebokiego w pozycji lezacej 1 stojacej ciata
w grupie kontrolnej i u ptywakow.

3.2.9.Analiza wskaznika DFMAX

Wskaznik DFMAX odzwierciedla zdolno$¢ uktadu przywspdtczulnego do
szybkiego (beat-to-beat) spowalniania rytmu serca. Jest on us$rednionym
maksymalnym przyrostem dlugosci interwatu R-R obserwowanym w fazie
wydechu. Nalezy spodziewaé si¢ duzej czutosci tego wskaznika na zmiang
aktywnosci przywspoétczulnej. Procentowe zmiany tego wskaznika w wyniku
pionizacji sa bardzo duze np. pionizacja w [ probie w grupie kontrolnej
spowodowata spadek wskaznika RRDIF o 17 % podczas gdy DFMAX
zmniejszyt si¢ 0 42 %.

Podobnie jak w przypadku poprzednich wskaznikéw tak 1 tu zardéwno
wartosci DFMAX jak i zmiany tego wskaznika spowodowane pionizacja byly w
grupie kontrolnej w obu probach prawie identyczne. Natomiast w II probie
plywakoéw zachowanie wskaznika DFMAX bylo odmienne niz w probie I -
podobnie jak to obserwowano dla innych wskaznikow.
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Pionizacja spowodowata istotny spadek wskaznika DFMAX. Analiza
wskaznika DFMAX wykazata istotny wpltyw pozycji ciala (p<0,01). Pozycja
ciata w ktorej wykonywano badanie nie miata statystycznie istotnego wplywu na
warto$¢ DFMAX w grupie plywakéw. Silnie natomiast wplyngta na jego
wielko$¢ w grupie kontrolnej uzyskujac w obu probach poziom istotnosci
p<0,001. Z uwagi na odmienne zachowanie wskaznika DFMAX w grupie
ptywakow migdzy probami czynnik proby rowniez okazal si¢ istotny
statystycznie (p<0,05). O ile w grupie kontrolnej nie stwierdzono istotnych
statystycznie roznic pomigdzy proba I i II (NS), o tyle u ptywakow wartos¢
wskaznika DFMAX w pozycji lezacej byla istotnie nizsza w probie I w
poréwnaniu z proba I (p<0,02). W efekcie tego badang grupg ptywakow 1 grupe
kontrolng istotnie roznita wielkos¢ DFMAX z proby II w pozycji lezacej
(p<0,01).

Rys. 3.2.9.
Zmiany wskaznika DFMAX podczas oddychania gtebokiego wywotane zmiang pozycji ciata
w grupie kontrolnej 1 u ptywakow.

Tab. 3.2.9
Wartosci wskaznika DFMAX podczas oddychania gtebokiego w pozycji lezacej istojacej ciata
w grupie kontrolnej i u ptywakow.
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3.2.10.Analiza wskaznika RIFC

Wskaznik RIFC, podobnie jjak wskaznik DIS, odzwierciedla odstgpstwo
przebiegu arytmii oddechowej od ksztattu sinusoidalnego. W przypadku
przebiegu sinusoidalnego ;jego warto$¢ z definicji wynosi 0,5. Im wartos¢ tego
wskaznika jest mniejsza tym odstepstwo przebiegu arytmii oddechowej od
ksztattu sinusoidalnego jest wicksze. Wykazano wczesniej [Niewiadomski,
1994], ze niesinusoidalne przebiegi arytmii oddechowej w czasie glebokiego
oddychania obserwowane w pozycji lezacej w wyniku pionizacji zblizaja si¢ do
przebiegu sinusoidalnego. W efekcie warto$¢ wskaznika RIFC w wyniku
pionizacji rosnie (zblizajac si¢ do wartosci 0,5). Mozna zatem sadzi€, ze wzrost
tego wskaznika $wiadczy o spadku aktywnosci przywspolczulnej. Wskaznik ten
odzwierciedla zmiang ksztattu przebiegu arytmii oddechowej i1 jego wartos¢ nie
zalezy od dhugosci sredniego interwatu R-R.

Analiza wariancji potwierdzita spodziewany wzrost wskaznika RIFC w
wyniku zmiany pozycji ciala z lezacej na stojaca. Czynnik pozycja ciata byl
istotny (p<0,05) jednak analiza post-hoc Newmana-Keulsa nie wykazala
istotnych statystycznie roznic pomig¢dzy pozycjami, cho¢ w grupie kontrolnej w
probie 11 poziom istotnosci pomigdzy pozycja lezaca i stojaca byt bliski istotnosci
statystycznej (p=0,054). Podwyzszenie si¢ wartosci wskaznika w grupie
plywakow w obu pozycjach w probie II i nieco wigksza zmiana migdzy
pozycjami w grupie kontrolnej w tej probie spowodowata wystapienie istotnego
wplywu czynnika proby (p<0,01) oraz istotnej interakcji pomigdzy grupa 1 proba
(p<0,01).

Rys. 3.2.10.

Zmiany wskaznika RIFC podczas oddychania gtebokiego wywotane zmiang pozycj1 ciala w
grupie kontrolnej i u ptywakow.

_ -
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Tab. 3.2.10
Wartosci wskaznika RIFC podczas oddychania giebokiego w pozycji lezacej i stojace) ciata w
grupie kontrolnej i u ptywakow.

3.3.Proba Valsalvy

Po wykonaniu proby Valsalvy u badanych ptywakow i w grupie kontrolnej
obliczono powszechnie uzywany w pismiennictwie wskaznik Valsalvy (Valsalva
Ratio, VR). Wyraza go stosunek najdtuzszego interwalu R-R zanotowanego po
wydechu do dlugosci interwalu najkrotszego z okresu trwania wydechu. Z
kazdego wykonanego badania wyznaczono 3 wskazniki Valsalvy, poniewaz w
kazdym badaniu probg Valsalvy wykonano trzykrotnie, za$ obliczong z nich
wartos$¢ srednig wykorzystano w przeprowadzonej analizie wariancji. Za czynnik
1 przyjeto stopien wytrenowania, za czynnik 2-pozycj¢ ciala w ktorej
wykonywano badanie, za$ za czynnik 3-kolejno$¢ proby.

3.3.1.Analiza wskaznika Valsalvy (VR)

Istotny statystycznie wplyw na wielkos¢ wskaznika Valsalvy
spowodowala tylko pozycja ciala (p<0,005). Gdy prébg Valsalvy wykonywano w
pozycji stojacej warto$¢ wskaznika wzrosta u obu badanych grup. Jednak tylko w
I probie grupy kontrolnej réznica miedzy pozycja lezaca 1 stojaca byla
statystycznie istotna (p<0,05). Wartos¢ wskaznika VR w obu badanych grupach
w pozycji stojacej jest prawie identyczna. W pozycji lezacej w probie I u
ptywakow byla ona nieznacznie nizsza niz w grupie kontrolnej, za§ w probie 11
odwrotnie - wyzsza. R6znice migdzy grupami byly ;jednak bardzo niewielkie 1 nie
osiagnigto poziomu statystycznie istotnego zarowno w dwoch probach jak 1 w
obu pozycjach ciata.
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Rys. 3.3.1.
Zmiany wskaznika Valsalvy (VR) wywotane zmiang pozycji ciala w grupie kontrolnej 1 u
plywakow.

Tab. 3.3.1
Wartosci wskaznika Valsalvy (VR) w pozycji lezacej istojace) ciata w grupie kontrolnej i u
ptywakow.

VR + SD Grupa kontrolna Grupa plywakow
Proba I Proba 11 Proba I Proba 11
Pozycja lezaca 1,75+ 0,27 1,70 + 0,22 1,69 + 0,26 1,77 + 0,33
Pozycja stojaca 1,89 + 0,32 1,86 + 0,36 1,88 + 0,35 1,86+ 0,34
3.4.Handgrip

Podczas wykonywania wysitku statycznego typu handgrip z silg 30 %
maksymalnego skurczu dowolnego (MVC) mierzono skurczowe (SBP) 1
rozkurczowe (DBP) cisnienie krwi oraz czgstos¢ skurczow serca (HR). Pomiary
wykonywano w spoczynku, w 1 i 3 minucie handgripu, oraz w drugiej minucie
po jego zakonczeniu. Uzyskane wyniki analizowano przy pomocy 3 czynnikowe]
analizy wariancji. Przyjeto nastgpujace czynniki: 1-stopiefi wytrenowania, 2-czas,
3-proba. Czynnik 1 rozpatrywano na dwoch poziomach (podzial na grupg osob
trenujacych plywanie i grupe o0sob nieuprawiajacych zawodniczo Zzadnej
dyscypliny sportowej); czynnik 2 - na czterech poziomach (warto$¢ spoczynkowa
badanego wskaznika, wplyw rozpoczgcia handgripu, wplyw handgripu
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trwajacego 3 minuty na:jego warto$¢, oraz wplyw 2 minutowej restytucji); zas
czynnik 3 - na dwoch (podziat na probe I i II). Przyjgto nastgpujacy schemat
analizy:

A. poréwnanie stanu ustalonego w pozycji wyjsciowe] ze stanem nieustalonym
po rozpoczgciu handgripu;
B. porownanie 11 3 minuty wysilku statycznego;

a

porownanie mierzonego wskaznika z ostatniej minuty handgripu z jego
warto$cia uzyskana w drugiej minucie po zakonczeniu handgripu.

3.4.1.Analiza czestosci skurczow serca (HR)

Rozpoczecie wysitku statycznego typu handgrip w pozycji lezacej
spowodowato natychmiastowe zwigkszenie czestosci skurczow serca (HR). Choc
w badanych grupach zmiany HR wywolane trwajacym wysitkiem statycznym
mialy podobny przebieg w probie I i II to:jednak u ptywakoéw ksztattowaly si¢
one na nizszym poziomie niz u badanych niewytrenowanych. Przeprowadzona
analiza wariancji wykazata wysoka statystyczna istotno$¢ wptywu czynnika 2
(p<0,000001) na obserwowang wartos¢ HR.

Rozpoczecie handgripu jak wykazata analiza post-hoc Newmana-Keulsa
w wariancie A istotnie wplynal na wartos¢ HR w obu probach tylko w grupie
kontrolnej (p<0,001). U ptywakow czestos¢ skurczow serca wykazywata jedynie
tendencj¢ do wzrostu (NS). W dwoch przeprowadzonych probach grupa
kontrolna i ptywacy podobnie reagowali na zadany bodziec (1 minut¢ handgripu),
dlatego ro6znice migdzy probami, dla kazdej z grup, nie byly istotne statystycznie
(NS). Obie grupy istotnie roznita spoczynkowa czgstos¢ skurczow serca w probie
IT (p<0,03). W probie I pomimo widocznej na rys. 3.4.1.1. réznicy nie uzyskano
istotnosci  statystycznej (p=0,082). Stwierdzono istotna roznicg pomigdzy
grupami w pierwszej minucie handgripu, w probie I na poziomie istotnosci
p<0,001, zas w probie II - p<0,01.

W trakcie trwania 3-minutowego handgripu w obu badanych grupach
czgstos¢ skurczow serca stopniowo narastata. W przeprowadzonej post-hoc
analizie Newmana-Keulsa (wariant B) stwierdzono iz wzrost HR pod koniec 3
minuty handgripu byl w grupie kontrolnej w obu probach w podobnym stopniu
istotny (p<0,001). U ptywakow ten sam poziom istotnosci statystycznej uzyskano
tylko w probie I (p<0,001). W probie II istotno$¢ byla nieco nizsza (p<0,01).
Czgstos¢ skurczow serca w 3 minucie handgripu byla w grupie kontrolnej
statystycznie rézna pomigdzy probami (p<0,02). Wynika to z nieco mniejszej
maksymalnej wartosci HR w probie II niz w probie 1. U ptywakow nie
stwierdzono takiej roznicy (NS). Przez caly czas trwania handgripu HR byla w
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grupie kontrolnej istotnie wyzsza niz u ptywakow. Roznica migdzy grupami w
obu probach osiagngla poziom istotnosci p<0,001.

Po zakoficzeniu wysitku HR u wigkszosci badanych powracata do
wartosci  ktore obserwowano przed rozpoczgciem handgripu. Wykazano iz
dwuminutowa restytucja spowodowala statystycznie istotne obnizenie HR w
kazdej probie u dwoch badanych grup na poziomie istotnosci p<0,001. Nie
stwierdzono istotnej roznicy w fazie restytucji pomigdzy probami I 1 II, zarowno
w grupie kontrolnej jak i u ptywakow. Porownujac wartosci HR w fazie restytucji
pomigdzy badanymi grupami stwierdzono wystgpowanie rdéznicy istotnej
statystycznie w probie I na poziomie p<0,001.

Rys. 3.4.1.1.

Zmiany czestosci skurczow serca (HR) podczas handgripu w pozyc)i lezacej w grupie
kontrolnej i u ptywakow (1-HR w spoczynku; 2-HR w 1 minucie handgripu, 3-HR w 3
minucie handgnpu; 4-HR w 2 minucie po zakonczeniu wysitku).

Tab. 3.4.1.1

Wartosci czestosci skurczow serca (HR) podczas handgripu w pozycji lezacej] w grupie
kontrolnej i u ptywakéw (1-HR w spoczynku; 2-HR w 1 minucie handgripu; 3-HR w 3
minucie handgnpu; 4-HR w 2 minucie po zakonczeniu wysitku).

HR Wartos$é 1 min. handgripu 3 min. handgripu Restytucja
w pozycji  lezacej spoczynkowa

Grupa proba I 65,62 £ 12,09 75,87t 8,15 84.81 £11.49 65,87+ 12,87
kontrolna | préba I1 65,19t 11,54 72,19 £12,07 81,25+ 15,63 63,75 £ 10,75
Grupa proba I 60,33 + 7,42 64,17+ 9,72 75,33 + 8,69 56,67 £ 8,09
plywakoéw | proba I1 58.83 £10,36 64,67 + 13,62 73,50+ 7,18 59,50 £ 9,73
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Czestos¢ skurczow serca (HR) podczas handgripu wykonywanego w
pozycji stojacej wzrosta podobnie jak w pozycji lezacej. Odwrotnie jednak do
tego co stwierdzono w pozycji lezacej wartosci HR osiagane w 1 1 3 minucie
handgripu byly wyzsze u plywakow.

W przeprowadzonej analizie wariancji istotny okazal si¢ czynnik 2 (czas,
p<0,001). Analizujac otrzymane wyniki (wariant A) stwierdzono wystgpowanie
istotnosci statystycznej na poziomie p<0,05 pomigdzy spoczynkowa czestoscia
skurczow serca, a;jej wartoscig zanotowana pod koniec 1 minuty handgripu, tylko
w II probie grupy kontrolnej. U plywakow ta sama réznica mimo wigkszego
wzrostu okazala si¢ nieistotna statystycznie (p=0,053). Prawdopodobnie
wyniknglo to z mniejszej liczebnosci grupy badanych ptywakow (n=11) i duzej
zmiennosci wewnatrz grupy (patrz Tab. 3.4.1.2). Wzrost HR pod koniec 1 minuty
handgripu w probie I nie byt istotny u zadnej z badanych grup (NS). W grupie
kontrolnej stwierdzono statystycznie istotna roznicg pomigdzy spoczynkowa
wartoscig HR z proby I i II (p<0,05). Nie stwierdzono istotnosci statystycznej
pomigdzy badanymi grupami ani w wartosciach spoczynkowych HR (NS), ani
pod koniec 1 minuty handgripu (NS).

Istotng statystycznie roznice pomig¢dzy wartoscia HR zanotowana w 3
minucie handgripu w pozycji stojacej u plywakéw i w grupie kontrolnej
stwierdzono tylko w probie I (p<0,03). Pozostale analizowane w wariancie B
roznice nie byly istotne statystycznie.

Analizujac wpltyw 2 minutowej restytucji (wariant C) na zmiang czgstosci
skurczoOw serca stwierdzono istotne statystycznie obnizenie HR w grupie
kontrolnej w probie II (p<0,01), zas u ptywakow w probie I (p<0,02). Restytucja
po handgripie cho¢ w kazdym przypadku spowodowata obnizenie HR to ;jednak
jego wielkos$¢ przyjmowata rozne wartosci w kazdej z prob. Wplynglo to na
wystapienie istotnej roznicy w grupie kontrolnej pomigdzy proba I 1 11 (p<0,01).
Obie grupy istotnie statystycznie roznita czgstos¢ skurczéw serca z 2 minuty
restytucji w probie II (p<0,001).

Grupa kontrolna w dwoch probach podobnie reagowata na zadany bodziec
(3 minutowy handgrip i 2 minutowg restytucj¢). Natomiast u ptywakoéw w probie
I wzrost HR pod wplywem handgripu i :jej obnizenie w czasie restytucji byly
znaczne, podczas gdy w probie II wyrazny wzrost HR stwierdzono tylko w 1
minucie handgripu, zas druga i trzecia minuta jego trwania tylko nieznacznie
zwigkszyly juz osiagnigta wartos¢. Ponadto 2 minutowa restytucja w niewielkim
stopniu wplynela na:jej zmniejszenie.
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Rys. 3.4.1.2.
Zmiany czestosci skurczow serca (HR) podczas handgripu w pozycji stojacej w grupie
kontrolnej i u ptywakoéow (1-HR w spoczynku; 2-HR w 1 minucie handgripu; 3-HR w 3
minucie handgripu; 4-HR w 2 minucie po zakonczeniu wysitku).

Tab. 3.4.1.2
Wartosci czestosci skurczow serca (HR) podczas handgrnipu w pozycji stojace) w grupie
kontrolnej i u ptywakoéw (1-HR w spoczynku; 2-HR w 1 minucie handgripu; 3-HR w 3
minucie handgripu; 4-HR w 2 minucie po zakonczeniu wysitku).

HR Wartos¢ 1 min. handgripu 3 min. handgripu Restytucja
W pozycii  stojacej spoczynkowa

Grupa proba I 80,83 +£10,03 83,50 £10,76 86,67+ 11,47 81,42 +10,19
kontrolna | préba II 74,83 £ 15,47 81,25 £ 13,51 83,17 £19,25 73,08 + 18,77
Grupa préba I 75,25 £ 20,64 86,50 £ 21,92 96,50 + 11,70 82,50 + 15,72
plywakéw | préba II 77,00 £ 10,80 89,75 £ 14,03 90,75 + 8,99 89,75+ 834

3.4.2.Analiza skurczowego ci$nienia krwi (SBP)

Zmiany ci$nienia skurczowego krwi spowodowane wysitkiem fizycznym
typu handgrip analizowano u badanych grup wg schematu wykorzystanego w
analizie czgstosci skurczow serca. W pozycji lezacej stwierdzono stopniowy
wzrost cisnienia skurczowego w grupie kontrolnej 1 u ptywakow przez caly czas
trwania wysitku oraz obnizZenie po jego zakonczeniu. W obu probach wyzsze

warto$ci zanotowano w grupie ptywakow.
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W analizie wariancji istotny okazat si¢ czynnik 2 (czas; p<0,000001). W 1
minucie wysitku wzrost cisnienia skurczowego krwi byl statystycznie bardziej
istotny w grupie kontrolnej (p<0,001) niz u ptywakow u ktorych byt istotny tylko
w probie I (p<0,01). Spoczynkowe cis$nienie skurczowe krwi w grupie kontrolnej
1 w grupie ptywakow nie roznito si¢ istotnie w probie I i II (NS). Roéwniez
wartos$¢ cisnienia pomigdzy proba Ii II z 1 minuty handgripu nie byla istotnie
statystycznie rozna w obu grupach. Cisnienie skurczowe krwi w grupie
kontrolnej byto w spoczynku istotnie nizsze niz u ptywakow w probie I (p<0,01) 1
w probie II (p<0,02).

Handgrip w probie 1 i II, w obu badanych grupach, spowodowat
statystycznie istotny wzrost skurczowego cisnienia krwi, pomi¢dzy 1 1 3 minuta
jego trwania (p<0,001). Stwierdzono statystycznie istotng roznicg u badanych
ptywakow w cisnieniu skurczowym krwi z [ i II proby zanotowanym w 3 minucie
handgripu (p<0,01). Trzyminutowy handgrip spowodowal istotnie wyzszy niz w
grupie kontrolnej wzrost ci$nienia skurczowego u ptywakow. W obu prébach, w
3 minucie handgripu, istotnos¢ réznic pomigdzy grupami byly istotne (p<0,001).

Analizujac wplyw dwuminutowej restytucji na wartos¢ cisnienia
skurczowego krwi (wariant C) stwierdzono w grupie kontrolnej 1 u plywakow, w
probie 1 i II, istotne obnizenie cisnienia skurczowego krwi (p<0,001). W grupie
kontrolnej i u ptywakow nie stwierdzono istotnych roéznic pomigdzy probami w
wartosciach cisnienia skurczowego z drugiej minuty po zakonczeniu handgripu
(NS). Na 3 minutowy handgrip i 2 minutowg restytucj¢ po:jego zakonczeniu obie
grupy reagowaly podobnie. Jednak osiagane przez nie wartosci cisnienia
skurczowego istotnie roznity grupg kontrolna i ptywakoéw w obu probach. W
probie 1 1 II w 2 minucie po jego zakonczeniu, poziom istotnosci pomigdzy
badanymi grupami wynosit p<0,001.
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Rys. 3.4.2.1.
Zmiany skurczowego cismenia krwi (SBP) podczas handgripu w pozycji lezace) w grupie
kontrolnej i u ptywakow (1-SBP w spoczynku; 2-SBP w 1 minucie handgnpu; 3-SBP w 3
minucie handgripu; 4-SBP w 2 minucie po zakonczeniu wysitku).

Tab. 3.4.2.1.
Wartosci skurczowego cisnienia krwi (SBP) podczas handgripu w pozycji lezacej w grupie
kontrolnej i u ptywakoéw (1-SBP w spoczynku; 2-SBP w 1 minucie handgripu; 3-SBP w 3
minucie handgripu; 4-SBP w 2 minucie po zakonczeniu wysitku).

SBP Wartos¢é 1 min. handgripu 3 min. handgripu Restytucja
w pozycji  lezacej spoczynkowa

Grupa roba I 115,62 £11,13 125,31 £11,06 140,31 £ 9,69 120,15 £ 9,49
kontrolna | préba II 117,75 £ 6,10 124,87 7,26 139,25 £ 10,55 117,50 £ 6,76
Grupa proba I 122,33 £12,31 131,00 £16,33 152,33 £19,72 126,83 £12,78
plywakow | proba 11 121,83 £ 9,20 127,83 £ 9,99 146,33 £ 15,96 124,17 10,15

Zmiany cisnienia skurczowego krwi podczas handgripu w pozycji stojace)
mialy podobny przebieg w probie I i II tylko w grupie kontrolnej. U ptywakow
mimo, ze w obu probach w spoczynku badani ptywacy uzyskali zblizony poziom

cisnienia skurczowego, jego wzrost w czasie handgripu i warto§¢ w 2 minucie po

zakonczonym wysitku, byly wyzsze w probie I niz w probie II. Zwlaszcza w

pierwsze] minucie handgripu II proby wzrost cisnienia skurczowego byt

niewielki.

Przeprowadzona analiza wariancji wykazata istotno$¢ wptywu czynnika 2

tj. czasu na wartos¢ cisnienia skurczowego krwi (p<0,000001). Po wykonaniu
post-hoc statystyki Newmana-Keulsa w ktorej oceniano wplyw 1 minuty
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handgripu na ci$nienie skurczowe krwi (wariant A) okazalo si¢, ze w zadnej z
prob u obu badanych grup nie zanotowano statystycznie istotnego wzrostu jego
wartosci (NS). Przyrost skurczowego cisnienia krwi w 1 minucie handgripu, w
probie 11 I, u zadnej z grup nie osiagnal statystycznie istotnych wartosci (NS).
Porownujac wartosci cisnienia skurczowego w grupie kontrolnej z :jego
wartosciami w grupie plywakow rowniez nie stwierdzono statystycznie istotnych
roznic (NS).

Analiza danych z 1 i 3 minuty handgripu (wariant B) wykazata, ze w
grupie kontrolnej w probie I i II wzrost skurczowego cisnienia krwi byl istotny
statystycznie (p<0,02), zas u plywakow tylko w probie 1 (p<0,01). Grupa
kontrolna uzyskata w 3 minucie handgripu wartosci ci$nienia skurczowego krwi
podobne w obu probach (NS). Natomiast u ptywakow poziom istotnosci réznic
migdzy probami wynosit p<0,02. Plywakéw 1 grupe kontrolng istotnie
statystycznie roznita tylko warto$¢ skurczowego cisnienia krwi z koncowej fazy
wysilku statycznego (3 minuta handgripu) w probie I (p<0,01).

Po zakonczeniu handgripu dwuminutowa restytucja spowodowalta
obniZenie cisnienia skurczowego krwi. Zmiana cisnienia skurczowego krwi byla
istotna w obu probach grupy kontrolnej (p<0,001) i w probie I u plywakow
(p<0,01). W probie II u ptywakow obnizenie cisnienia po zakonczonym wysitku
nie bylo istotne statystycznie (NS, p=0,051). W obu badanych grupach wartosci
cisnienia skurczowego z okresu restytucji nie roznily si¢ istotnie pomiedzy proba
[ 1 II. Nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic pomigdzy badang grupa
kontrolng 1 grupa pltywakow (NS).

Rys. 3.4.2.2.

Zmiany skurczowego cisnienia krwi (SBP) podczas handgripu w pozycji stojacej w grupie
kontrolnej i u ptywakow (1-SBP w spoczynku; 2-SBP w 1 minucie handgripu; 3-SBP w 3
minucie handgripu; 4-SBP w 2 minucie po zakonczeniu wysitku).
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Tab.3.4.2.2

Wartosci skurczowego cisnienia krwi (SBP) podczas handgripu w pozycji stojacej w grupie
kontrolnej i u ptywakow (1-SBP w spoczynku; 2-SBP w 1 minucie handgripu; 3-SBP w 3
minucie handgripu; 4-SBP w 2 minucie po zakonczeniu wysitku).

3.4.3.Analiza rozkurczowego ci$nienia krwi (DBP)

Cisnienie rozkurczowe krwi pod wptywem handgripu wykonywanego w
pozycji lezacej wzrosto w obu badanych grupach, w probie I 1 II. Zmiany
cisnienia mialy podobny przebieg, ale nieco wyzsze wartoscl cisnienia
rozkurczowego w dwoch przeprowadzonych probach zanotowano w grupie
plywakoéw.

Takze w tym przypadku po wykonaniu analizy wariancji istotny byl tylko
czynnik czasu (p<0,000001). Wzrost cisnienia wywolany 1 minuta handgrpu,
byl w obu probach istotny statystycznie tylko w grupie kontrolnej. Poziom
istotnosci osiagnat w probie I (p<0,001) i w probie II p<0,01. U plywakow istotna
statystycznie zmian¢ cis$nienia rozkurczowego krwi uzyskano w probie I
(p<0,02), zas w probie II wywotany 1 minutgq handgripu wzrost cisnienia
rozkurczowego nie byt istotny (NS). Spoczynkowa warto$¢ cisnienia
rozkurczowego krwi w grupie kontrolnej i u plywakow nie roznita sig¢
statystycznie pomigdzy probg 11 II (NS) podobnie :jak ;jego warto$¢ z 1 minuty
handgripu. Cisnienie rozkurczowe krwi nie roznito na poziomie istotnosci
statystycznej obu badanych grup migdzy sobg (NS).

Analizujac wariant B stwierdzono, ze handgrip wywolal stopniowy wzrost
cisnienia rozkurczowego 1 istotnie wplynat na;jego wielkos¢. W kazdej badane;j
grupie, w obu probach, zmiana cisnienia pod koniec handgripu byla rownie
istotna w I i II probie (p<0,001). Nie stwierdzono roéznic pomig¢dzy probami ani w
grupie kontrolnej, ani u ptywakow (NS). Porownujac ze soba grupg¢ kontrolng 1
grupg ptywakow nie uzyskano istotnych statystycznie réznic (NS).

Po dwoch minutach restytucji od zakonczenia handgripu (4 poziom
czynnika czasu) rozkurczowe cisnienie krwi uleglo obnizZeniu. Restytucja w
probie I 1 II, u dwoch badanych grup osiagneta taki sam poziom istotnosci
statystycznej (p<0,001). Nie stwierdzono statystycznie istotnych roéznic ani
pomigdzy I i II proba kazdej z grup, ani pomigdzy badanymi grupami.
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Rys. 3.4.3.1.
Zmiany rozkurczowego cisnienia krwi (DBP) podczas handgripu w pozycji lezace) w grupie
kontrolnej i u ptywakéw (1-DBP w spoczynku; 2-DBP w 1 minucie handgripu; 3-DBP w 3
minucie handgripu; 4-DBP w 2 minucie po zakonczeniu wysitku).

Tab. 3.4.3.1
Wartosa rozkurczowego cisnienia krwi (DBP) podczas handgripu w pozycji lezace) w grupie
kontrolnej i u ptywakow (1-DBP w spoczynku; 2-DBP w 1 minucie handgnpu; 3-DBP w 3
minucie handgnpu; 4-DBP w 2 minucie po zakonczeniu wysitku).

DBP Wartosé 1 min. handgripu 3 min. handgripu Restytucja
wpozycji  lezacej spoczynkowa

Grupa roba I 62,87+ 591 72,44 6,94 86,19 10,65 66,00 = 6,71
kontrolna | préba II 63,75+ 7,10 70,06 + 7,34 84,94 £10,51 64,81 + 7,60
Grupa proba I 65,33 £ 3,26 74,50 + 5,05 87,67112,14 68,33 + 2,80
plywakow | proba 11 64,67 £ 3,44 71,33 £ 4,84 89,33+ 11,57 65,50+ 5,17

Zmiany cisnienia rozkurczowego krwi podczas handgripu wykonywanego
W pozycji stojacej nie mialy tak powtarzalnego przebiegu w probie 11 II jak to

obserwowano w pozycji lezacej. Dotyczy to zwlaszcza grupy badanych
plywakéw u ktorych w probie II nie zaobserwowano wyraznego wzrostu
cisnienia rozkurczowego krwi pod koniec 1 minuty wykonywanego handgripu.

Analiza wariancji wykazata, ze istotny statystycznie byt tylko czynnik
czasu (p<0,000001). Pierwsza minuta wykonywanego handgripu (wariant A)
istotnie wplynela na warto$¢ cisnienia rozkurczowego krwi w II probie grupy
kontrolnej (p<0,03). W probie 1 grupy kontrolnej i w obu probach grupy
ptywakow nie uzyskano istotno$ci statystycznej (NS). Wprawdzie w I probie
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ptywakow, jak to widzimy na rys. 3.4.3.2. wzrost ci$nienia ;jest zauwazalny, ale
prawdopodobnie mniejsza liczebno$¢ grupy przyczynila si¢ do tego, ze nie
uzyskano poziomu istotnego statystycznie. Spoczynkowa i zanotowana w 1
minucie handgripu warto$é ci$nienia rozkurczowego krwi byta podobna w probie
Ii II zarbwno w grupie kontrolnej (NS)jak i u ptywakow (NS). Nie stwierdzono
statystycznie istotnych roznic pomiedzy badanymi grupami w spoczynku i pod
koniec 1 minuty handgripu w obu probach, jednak w probie II w 1 minucie
handgripu osiagnigto poziom istotnosci p=0,089.

Handgrip trwajacy 3 minuty spowodowal stopniowy wzrost cisnienia
rozkurczowego krwi w obu badanych grupach. W 1 probie grupy kontrolnej 1 w Il
probie u ptywakow wzrost cisnienia byl statystycznie istotny. Wyniost on
odpowiednio dla grupy kontrolnej p<0,01 i dla ptywakow p<0,04. Roznice
pomigdzy probami dla kazdej z badanych grup nie byly istotne statystycznie
(NS). Obie grupy nie osiagngly istotnie réznych wartosci cisnienia
rozkurczowego krwi (NS).

Podczas dwuminutowej restytucji cisnienie zmienito si¢ bardziej istotnie w
grupie kontrolnej. W obu probach uzyskano tam poziom istotnosci statystycznej
(p<0,001), zas$ u ptywakow tylko w probie II p<0,03 (w probie I ptywakow
p=0,093). Migdzy probami nie wystapily u badanych grup statystycznie istotne
roznice (NS). Rowniez porownujac grupy ze soba nie stwierdzono w
analizowanym wariancie C statystycznie istotnych réznic (NS).

Rys. 3.4.3.2.

Zmiany rozkurczowego cisnienia krwi (DBP) podczas handgripu w pozycji stojace) w grupie
kontrolnej 1 u ptywakow (1-DBP w spoczynku; 2-DBP w 1 minucie handgripu;, 3-DBP w 3
minucie handgrpu; 4-DBP w 2 minucie po zakonczeniu wysitku).

— S _
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Tab. 3.4.3.2

Wartosc1 rozkurczowego ci$niema krwi (DBP) podczas handgripu w pozycji stojace] w grupie
kontrolnej i u ptywakéw (1-DBP w spoczynku; 2-DBP w 1 minucie handgnpu; 3-DBP w 3
minucie handgnpu; 4-DBP w 2 minucie po zakonczeniu wysitku).

DBP Wartosé 1 min. handgripu 3 min. handgripu Restytucja
w pozycii  stojgcej spoczynkowa

Grupa proba I 75,75 £ 9,00 82,00 10,73 92,25+ 9,92 77,33 £ 8,53
kontrolna | proba II 77,08 7,64 86,08 + 10,07 93,17+ 10,39 78,17+ 6,22
Grupa proba I 79,00 £ 11,28 87,25 110,21 92,25t 6,65 79.00 + 4,90
plywakow | proba II 73,75 £ 5,25 74,50 £ 9,88 91,00 + 14,07 73,25 10,11

3.5. Proba ortostatyczna

W trakcie wykonywania proby ortostatycznej mierzono cz¢sto$¢ skurczow
serca (HR), skurczowe i rozkurczowe cisnienie krwi - w stanie ustalonym w
pozycji lezacej, w stanie nieustalonym w pozycji stojacej tj. w pierwszej minucie
po zmianie pozycji i w stanie ustalonym w pozycji stojacej tj. pod koniec 3
minuty po zmianie pozycji. Wyniki opracowano przy pomocy trojczynnikowe;
analizy wariancji. Za czynnik 1 przyjmowano zawsze stopien wytrenowania, zas
za czynnik 3-probe. W poszczegdlnych wariantach zmianie ulegal czynnik 2.
Zastosowano nastgpujacy schemat analizy:

A. poréwnanie stanu ustalonego w pozycji wyjsciowej ze stanem nieustalonym
po:jej zmianie;
Przyj¢to nastepujace czynniki: 1-stopien wytrenowania, 2-pozycja ciala
(pozycja wyjsciowa 1 1 minuta po zmianie pozycji), 3-proba.

B. poréwnanie stanu nieustalonego ze stanem ustalonym w nowej pozycji;
Przyjeto nastepujace czynniki: 1-stopiefi wytrenowania, 2-czas przebywania
w danej pozycji (1 minuta po zmianie pozycji i koniec 3 minuty po :jej
zmianie), 3-préba.

C. porownanie stanu ustalonego w pozycji wyjsciowej ze stanem ustalonym po
Zzmianie pozycji.
Przyj¢to nastepujace czynniki: 1-stopien wytrenowania, 2-pozycja ciala
(pozycja wyjsciowa i koniec 3 minuty po zmianie pozycji), 3-proba.

3.5.1.Analiza czestosci skurczow serca

Wyniki analizowano wg schematu przedstawionego w wariancie A.
Istotny okazal si¢ tylko czynnik pozycji (p<0,00001). Wykazano takze
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wystepowanie istotnej interakcji (p<0,05) pomigdzy grupa i pozycja co oznacza,
ze zmiana pozycji ciala spowodowata inng odpowiedz uktadu krazenia w kazde;j
z badanych grup.

W analizie post-hoc Newmana-Keulsa stwierdzono, ze we wszystkich
grupach i probach zmiana pozycji spowodowata istotny przyrost HR. U
ptywakow osiagnigty poziom istotnosci byt taki sam dla obu préb (p<0,001).
Istotno$¢ przyrostu HR w grupie kontrolnej w probie 1 byta mniejsza (p<0,02),
za$ w probie Il taka sama jak u ptywakow (p<0,001). Stwierdzono ponadto, ze
HR w obu probach w pozycji lezacej bylo istotnie nizsze w grupie ptywakow w
porownaniu z grupg kontrolng. W probie I poziom istotnosci roznicy pomigdzy
grupami wyniost p<0,002, za§ w probie II p<0,05. Roznice HR pomigdzy
grupami w pozycji stojacej nie byly istotne. Warto zwroci¢ uwagg na wyraznie
wigkszy przyrost HR spowodowany zmiang pozycji w grupie plywakow,
zwlaszcza w probie 1.

W przeprowadzonej analizie wariancji wartosci HR zaobserwowanych na
poczatku i na koncu 3-minutowego okresu stania (wariant B) wykazano istotno$¢
tylko czynnika 2 czyli czasu (p<0,001). Oznacza to, ze zaobserwowany przyrost
czgstoscl skurczow serca byt statystycznie istotny w obu grupach.

Poréwnanie stanow ustalonych w dwoch pozycjach -wariant C- daje obraz
bardzo podobny do zaobserwowanego w wariancie A, tzn. wystgpowanie roéznic
pomigdzy grupami w pozycji lezacej i ich brak w pozycji stojacej.

Rys. 3.5.1.
Zmiany czgstosci skurczow serca (HR) w probie ortostatycznej w grupie kontrolnej 1 u
plywakow.
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—
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3.5.2.Analiza ci$nienia skurczowego krwi

W sposob analogiczny do przedstawionej powyzej analizy czgstosci
skurczow serca opracowano wyniki pomiaréw skurczowego cisnienia krwi.
Analiza wg wariantu A wskazuje na istotno$¢ jedynie czynnika pozycji ciata
(p<0,001). Stwierdzono takze wystepowanie silnej interakcji pomigdzy grupa 1
pozycja (p<0,0001).

Test Newmana-Keulsa wykazat, ze w grupie ptywakow zmiana pozycji
ciala z lezacej na stojacq nie wplyngla istotnie na  wysoko$¢ cisnienia
skurczowego krwi. W probie I :jego wartos¢ wiasciwie nie zmienila si¢, zas w
probie II nieznacznie zmalala ale nie osiagnela poziomu istotnosci statystycznej.
W grupie kontrolnej zmiana pozycji ciata, przeciwnie do tego co obserwowano u
ptywakow, wywotata wzrost cisnienia skurczowego. Byt on istotny statystycznie
1 osiagnat w obu probach poziom istotnosci p<0,001. Istotny statystycznie migdzy
badanymi grupami okazat si¢ rowniez wyjsciowy (w lezeniu) poziom cisnienia
skurczowego krwi. U ptywakow byt on w obu probach wyzszy i 1stotnos¢ roznicy
pomigdzy grupami wyniosta odpowiednio dla prob 11 II p<0,001 1 p<0,01. Po
zmianie pozycji na stojaca skurczowe cisnienie krwi u ptywakow bylo nizsze w
kazdej probie, w poréwnaniu z wartoscia uzyskang przez grupg kontrolna, ale
réznica nie osiagnela poziomu istotnego statystycznie.

Analiza wynikow cisnienia skurczowego krwi w wariancie B wykazata
istotno$¢ czynnikow: czasu (p<0,0001) i proby (p<0,04), oraz wystgpowanie
interakcji pomigdzy grupa i czasem (p<0,002). Pozostawanie w pozycji stojace]
spowodowato w grupie kontrolnej statystycznie istotne obnizenie ciSnienia
skurczowego w obu probach (p<0,001). Wprawdzie u plywakow rowniez
obserwowano niewielkie zmniejszenie cisnienia skurczowego lecz spadek ten nie
byt istotny. Nalezy sadzi¢, ze przyczyna interakcji pomigdzy stopniem
wytrenowania a pozycja ciala byl silniejszy spadek ci$nienia skurczowego w
trakcie stania w grupie kontrolnej niz u ptywakow.

Analizujac wartosci cisnienia skurczowego w stanach ustalonych (wariant
C) stwierdzono istotno$¢ czynnika grupy 1 proby. Grupg plywakow
charakteryzowata w obu probach istotnie wyzsza niz u kontroli wartos¢ cisnienia
skurczowego w pozycji lezacej (p<0,001). W pozycji stojacej roznica cisnief
pomigdzy badanymi grupami byla istotna tylko w probie I (p<0,01), natomiast w
probie II istotnos¢ cho¢ nie osiagneta poziomu istotno$ci statystycznej to jednak
byla bliska jego uzyskania (p=0,058). Wystapily réznice w wartosciach srednich
ci$nienia skurczowego pomigedzy probami. Byly one istotne w pozycji stojacej dla
kontroli 1 ptywakow (p<0,05).
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Rys. 3.5.2.

Zmiany cisniemia skurczowego krwi (SBP) w probie ortostatyczne; w grupie kontrolnej 1 u

ptywakow.

L

préba |

Grupa
kontrolna
Grupa
ptywakow

Podsumowujac przebieg zaobserwowanych zmian nalezy zwroci¢ uwage

na nastgpujace fakty:

» cisnienie skurczowe w stanach ustalonych w pozycji lezacej i w pozycji

stojacej bylo istotnie wyzsze w grupie pltywakow;

» w stanie nieustalonym, w pierwszej minucie po zmianie Ppozycji,

zaobserwowano w grupie kontrolnej istotny statystycznie przejsciowy wzrost

cisnienia skurczowego podczas gdy w grupie plywakow takie zjawisko nie
wystapito;
» spadek cisnienia skurczowego wywolany zmiang pozycji u ptywakow byt
niewielki 1 nie osiagnal istotnosci statystyczne;.

3.5.3.Analiza ci$nienia rozkurczowego krwi

W pierwszej minucie po wstaniu, w obu grupach, srednie ci$nienie

rozkurczowe krwi wzrosto w poréwnaniu do ;jego wartosci w pozycji lezacej u
badanych obu grup (wariant A). Analiza wariancji wykazata istotnos¢ czynnika
pozycji na poziomie p<0,000001. Inne czynniki i interakcje mig¢dzy nimi nie

mialy istotnego znaczenia.

Zmiany cisnienia rozkurczowego analizowane wg wariantu B znacznie

roznily si¢ pomiedzy I i Il proba, szczegdlnie w grupie ptywakow. W grupie tej

ci$nienie rozkurczowe w ciagu 3 minut stania wzrasta, ale zdecydowanie bardziej
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w probie 1. Jednak w obu przypadkach nie byt to wzrost statystycznie istotny. W
grupie kontrolnej zmiany cis$nienia byly niewielkie i widoczne tylko w probie I,
gdzie jego warto$¢ zmniejszyla si¢. Porownania Srednich w tescie Newmana-
Keulsa nie wykazalo zadnych istotnych roznic, mimo to analiza wariancji
wykryla réznice pomigdzy probami (wyzsze cisnienie rozkurczowe w probie I)
oraz interakcj¢ pomiedzy grupa a czasem co nalezaloby wiaza¢ z omowionym
wyzej odmiennym przebiegiem zmian ci$nienia w grupie ptywakow i w grupie
kontrolne;.

Rys. 3.5.3.
Zmiany cisnienia rozkurczowego (DBP) w prébie ortostatycznej w grupie kontrolnej i u
ptywakow.
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Podobny rezultat przyniosta analiza zmian ci$nienia rozkurczowego
pomigdzy stanami ustalonymi (wariant C) z tym, ze wystapil dodatkowo wptyw
czynnika 3-proba tzn. w probie Il wartosci cisnienia byly nieco nizsze w obu
grupach niz w probie 1. Przypomina to sytuacj¢ dla cisnienia skurczowego (por.
opis wariantu C dla cisnienia skurczowego).

3.5.4.Analiza wybranych wskaznikow stosowanych do oceny proby
ortostatycznej

W pracy analizowano warto$ci wskaznikow powszechnie uzywanych do
oceny proby ortostatycznej (wskaznik przys$pieszenia, wskaznik hamowania,
wskaznik 30/15 i wskaznik Max/Min). Porownujac grupg¢ kontrolng 1 grupg
plywakow wykonano 2 czynnikowg analiz¢ wariancji. Za czynnik 1 przyj¢to
stopien wytrenowania, zas za czynnik 2-kolejnos¢ proby. Kazdy z czynnikow
rozpatrywano na 2 poziomach.
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3.5.4.1.Analiza wskaznika przvépieszenia (acceleration index - Al)

Wskaznik przyspieszenia to wyrazony w procentach stosunek roznicy
pomigdzy spoczynkowym $rednim interwatem R-R z pierwszych 30 sekund
ostatniej minuty poprzedzajacej zamiang pozycji i najkrotszego interwalu R-R
zanotowanego w 1 minucie po zmianie pozycji do tego sredniego interwatu.

W dwoch przeprowadzonych probach wartosci wskaznika Al byly wyzsze
w grupie ptywakéw. Mimo to analiza wariancji nie wykazala statystycznie
istotnego wplywu czynnika grupy. Jednak po wykonaniu analizy post-hoc
stwierdzono, ze w probie I u ptywakéw wartos¢ wskaznika Al byla istotnie
wyzsza niz w grupie kontrolnej (p<0,03). W grupie kontrolnej pomigdzy I 1 II
proba stwierdzono statystycznie istotny wzrost wskaznika Al (p<0,05), natomiast
u plywakow nie byto istotnych zmian pomig¢dzy probami.

Rys. 3.5.4.1.

Zmiany wskaznika przys$pieszenia (AI) w I i II probie w grupie kontrolnej i u ptywakow.

Tab. 3.5.4.1
Wartosci wskaznika przyspieszenia (AI) w I i IT probie w grupie kontrolnej i u ptywakow.
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3.5.4.2.Analiza wskaznika hamowania (brake index - BI)

Wskaznik hamowania (BI) to wyrazony w procentach stosunek roznicy
pomiedzy najdtuzszym interwalem R-R zanotowanym po interwale najkrotszym
w 1 minucie po zmianie pozycji i tym najkrotszym interwalem R-R do
spoczynkowego $redniego interwatu R-R z pierwszych 30 sekund ostatnie;
minuty poprzedzajacej zamiang pozyci.

Wskaznik hamowania (BI) w obu przeprowadzonych probach byl nizszy
w grupie ptywakow w porownaniu z grupa kontrolna. Stwierdzono, ze tylko
stopieh wytrenowania roznit badane grupy na poziomie istotnosci statystycznej
(p<0,02). W probie I i II wystapila statystycznie istotna réznica pomiedzy
badanymi grupami (odpowiednio: p<0,005 i p<0,03). Zarowno w grupie
kontrolnej jak i w grupie ptywakow wartos¢ badanego wskaznika byta wyzsza w
probie I niz w probie II. Jednak to obnizenie nie osiagnelo poziomu statystycznie
istotnego u zadnej z badanych grup.

Rys. 3.5.4.2.
I
. l
5
Tab. 3.5.4.2
Wartosci wskaznika hamowania (BI) w i II probie w grupie kontrolnej i u ptywakow.
Wartos¢ wskaznika BI + SD
Proba 1 Proba 11
Grupa kontrolna 50,39 + 17,76 43,66 + 23,57
Grupa plywakow 34,74 + 8,05 30,72+ 8,15
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3.5.4.3.Analiza wskaznika 30/15

Wskaznik 30/15 wyraza stosunek dtugosci trzydziestego interwatu R-R po
zmianie pozycji ciata z lezacej na stojaca, do dtugosci interwatu R-R pomigdzy
15 i 16 skurczem serca (tj. pigtnastym interwalem R-R). Wykonana analiza
wariancji nie wykazata wptywu stopnia wytrenowania, istotny byl tylko czynnik
2 tj. kolejnos¢ proby (p<0,01). Jednak w analizie post-hoc Newmana-Keulsa nie
stwierdzono istotnych statystycznie réznic u zadnej z grup pomigdzy I i Il proba.
Tylko w grupie kontrolnej uzyskany poziom istotnosci byt bliski poziomu
statystycznie istotnego (p=0,067).

Rys. 3.5.4.3.

Zmiany wskaznika 30/15 w I i II probie w grupie kontrolnej i u ptywakow.

Tab. 3.5.4.3

Wartosci wskaznika 30/15 w I i II probie w grupie kontrolnej i u ptywakow.

Wartosé wskaznika 30/15 + SD

Proba | Proba 11
Grupa kontrolna 1,35+ 0,39 1,16 + 0,35
Grupa ptywakow 1,30 + 0,24 1,11+ 0,28
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3.5.4.4. Analiza wskaznika Max/Min

Wskaznik Max/Min otrzymujemy dzielac dtugo$¢ najdtuzszego interwatu
R-R przez dtugo$¢ interwatu najkrotszego zanotowanych po przyjeciu pozycji
stojacej. Wykonana analiza nie wykazala istotnego wplywu na warto$¢
wskaznika Max/Min zadnego z analizowanych czynnikow. Warto zwrdci¢ uwage
na podobiefistwo ukladu wartosci wskaznika Max/Min do ukladu wartosci
wskaznika BI. Wskaznik Max/Min byt w obu probach nizszy w grupie ptywakow
1 jego wartos$¢ byta nieco nizsza dla obu grup w probie II.

Rys. 3.5.4.4.
Zmiany wskaznika Max / Min w I i II probie w grupie kontrolnej i u ptywakow.

Tab. 3.5.4.4
Wartosci wskaznika Max / Min w 1 i II probie w grupie kontrolnej i u ptywakow.
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3.6.0dwrocona proba ortostatyczna

W odwrdconej probie ortostatycznej badano zmiany czgstosci skurczow
serca, cisnienia skurczowego i rozkurczowego krwi w sposob analogiczny do
proby ortostatycznej. Brano pod uwage wyniki ze stanu ustalonego w pozycji
stojacej. Warto zauwazy¢, ze oprocz 3 minut stania bgdacych czg¢scia tego testu,
badany stal nieprzerwanie okoto 30 minut wykonujac w tym czasie inne testy
objete protokotem badania. Po zmianie pozycji na lezaca wzigto pod uwage
wyniki z 1 i 3 minuty po tej zmianie. Zastosowano poprzednio omoéwiony
schemat analizy wg wariantow A, B, C.

3.6.1.Analiza cz¢sto$ci skurczow serca

Wyniki analizowane wg schematu przedstawionego w wariancie A
wykazaly istotnos¢ czynnika pozyciji (p<0,000001) oraz wystgpowanie interakcji
pomigdzy grupa i pozycja (p<0,01).

W analizie post-hoc Newmana-Keulsa stwierdzono, ze we wszystkich
grupach 1 probach zmiana pozycji spowodowala istotne obnizenie HR
(p<0,0005). Interakcja pomiedzy grupa a pozycja wyniknela z nizszego poziomu
HR w pozycji lezacej w grupie ptywakow. Roznice w HR pomigdzy grupami w
pozycji lezacej wystapily w obu probach i byly istotne na poziomie p<0,05.
Warto zwroci¢ uwagg na fakt, ze powr6t do pozycji lezacej, w odwroconej probie
ortostatycznej, spowodowal wigksze zmniejszenie si¢ czgstosci skurczéw serca u
ptywakéw co odpowiada nizszej wartosci HR w tej grupie obserwowanej
wyjsciowo w pozycji lezacej w probie ortostatyczne;.

Analiza wariancji warto$ci czestosci skurczow serca (HR) wg wariantu B,
wykazata ;jedynie istotny wplyw interakcji pomig¢dzy stopniem wytrenowania a
proba. Zostalo to spowodowane nizszymi wartosciami HR w probie II w
poréwnaniu z proba I w obu pozycjach w grupie kontrolnej. Wynika to z
porownania srednich; wykazato ono istotnos¢ statystyczna réznicy HR w pozycji
stojacej pomigdzy I 1 II proba w tej grupie (p<0,05) oraz istotnos¢ takiej roznicy
w pozycji lezacej (p<0,02).

Poréwnujac stany ustalone w dwoch pozycjach -wariant C- stwierdzono
istotno$¢ czynnika pozycji a takze wystepowanie interakcji pomigdzy grupg i
pozycja oraz grupa i proba. Roznice migdzy pozycjami w teScie Newmana-
Keulsa byly istotne dla obu grup i prob na poziomie p<0,001. Na wystapienie
interakcji grupa-pozycja i grupa-proba prawdopodobnie wplynglo istotnie
wigksze obnizenie HR w I probie u plywakow niz w grupie kontrolnej (p<0,001)
po zmianie pozycji na lezaca oraz istotnie nizsza (p<0,01) w probie II warto$¢
HR w pozycji lezacej uzyskana przez grupe kontrolna.
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Rys. 3.6.1.
Zmiany czesto$ci skurczéw serca (HR) po zmianie pozycji ciata ze stojacej na lezaca w grupie
kontrolnej i u ptywakow.

3.6.2.Analiza ci$nienia skurczowego krwi

Cisnienie skurczowe krwi jak wykazata analiza wariancji wg wariantu A
roznito sig istotnie pomiedzy badanymi grupami. Czynnik pozycji i proby, a takze
interakcje pomiedzy wszystkimi (trzema) czynnikami okazaty si¢ nieistotne.

Test Newmana-Keulsa wykazat iz skurczowe cisnienie krwi w obu
pozycjach 1 w obu probach bylo istotnie wyzsze u ptywakow (p<0,001). Zmiana
pozycji ze stojacej na lezaca spowodowata nieznaczne obnizenie jego wartosci
jedynie w II probie w grupie kontrolnej (NS). W probie I 1 w obu prébach u
ptywakow zaobserwowano wzrost cisnienia skurczowego. Jedynie w I probie u
0sOb trenujacych ptywanie 6w wzrost cisnienia byl istotny statystycznie (p<0,01),
w pozostalych przypadkach:jego zmiany nie byly statystycznie istotne.

Podczas lezenia (wariant B):;jedynym istotnym czynnikiem podobnie jak w
wariancie A okazala si¢ grupa. W dalszym ciagu srednia warto$¢ cisnienia
skurczowego byla wyzsza u ptywakow. Istotnos¢ pomigdzy grupami osiagnela
poziom p<0,001.

Analiza wariancji skurczowego cis$nienia krwi w stanach ustalonych
(pozycja stojaca i pozycja lezaca) wykazata istotno$¢ czynnika grupy a takze
wystepowanie interakcji pomiedzy pozycja i proba oraz interakcji 3 czynnikow
(grupa, pozycja, proba). Analiza srednich wykazata, tak ;jak w poprzednich
wariantach, ze cisnienie skurczowe bylo istotnie wyzsze u ptywakow w obu
probach i pozycjach na poziomie p<0,002. Wystgpowanie wyzej wspomnianych
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interakcji oznacza odmienny wplyw zmiany pozycji na cisnienie skurczowe w
kolejnych probach. O ile obraz zmian cisnienia w obu probach w grupie
kontrolnej :jest prawie taki sam - obserwujemy nieznaczny i nieistotny
statystycznie wzrost ci$nienia - o tyle w grupie ptywakéw w probie I notujemy
istotny wazrost ci$nienia (p<0,01), za$§ w probie II wystapilo minimalne 1
nieistotne obnizenie.

Rys. 3.6.2.
Zmiany cisnienia skurczowego krwi (SBP) po zmianie pozycji ciata ze stojacej na lezaca w
grupie kontrolnej i u ptywakow.
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3.6.3.Analiza ci$nienia rozkurczowego krwi

Analizujac zmiany cisnienia rozkurczowego wg wariantu A stwierdzono
bardzo silne oddziatywanie pozycji na jego wartos¢ (p<0,00001). Inne czynniki
nie mialy istotnego wplywu. Zmiana pozycji ciala wywotala w grupie kontrolnej
istotne obnizenie cisnienia rozkurczowego w obu probach (p<0,01). U ptywakow
zmiany te byly mniej istotne (p<0,05). Analiza zmian obserwowanych w czasie
lezenia (wariant B) nie wykazata zadnych zmian statystycznie istotnych.

Poréwnanie sredniej wartosci ci$nienia rozkurczowego w pozycji stojacej i
lezacej (wariant C) wykazalo znaczace obnizenie cisnienia w pozycji lezace) w
pordwnaniu ze stojaca. Oprocz istotnego wplywu czynnika: pozycja ciata
stwierdzono istnienie interakcji pomigdzy pozycja a proba. Poroéwnanie Srednich
w analizie post-hoc wykazalo istotnos¢ statystyczng spadku ci$nienia, po
przyjeciu  pozycji lezacej, na poziomie p<0,001 spowodowanego pozycja.
Ustalenie przyczyny istotnosci wyzej wspomnianej interakcji :;jest trudne gdyz
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zadna inna réznica, oprocz roznic pomiedzy pozycjami, nie jest statystycznie
istotna. Nalezy sadzi¢, ze przyczyng istnienia interakcji jest nizsza wyjsciowa
wartos¢ ci$nienia dla obu grup w II prébie.

Rys. 3.6.3.
Zmiany cisnienia rozkurczowego krwi (DBP) po zmianie pozycji ciala ze stojacej na lezaca w
grupie kontrolnej i u ptywakow.
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4.Dvskusia

4. 1. Porownanie zmiennosci rvtmu serca u plywakow i osob nieuprawiajacyvch

sportu

4.1.1.0cena wskaznikéw zmiennoSci rytmu serca w czasie oddychania
spontanicznego

Zgodnie z oczekiwaniem stwierdzono, ze $redni interwal R-R w grupie
intensywnie trenujacych ptywakow byt dtuzszy w poréwnaniu z grupa kontrolng
co $wiadczy o bradykardii spoczynkowej w grupie zawodnikoéw. Stanowi to
dowod zréznicowania obu grup. Zmiana pozycji na stojaca spowodowata wigksze
skrocenie dlugosci interwatu R-R w grupie ptywakow co w efekcie doprowadzito
niemal do zrownania si¢ czgstosci skurczow serca w pozycji stojacej u obu grup.

Wskaznik CVR bedacy miarg wielkosci szybkich fluktuacyi rytmu serca
nie roznit si¢ u sportowcOHw i u 0sob nieuprawiajacych sportu. Wskaznik ten
uwazany ;jest za miar¢ aktywnosci ukladu przywspotczulnego. Na podkreslenie
zastuguje fakt, ze pionizacja zawsze powodowala znaczne zmniejszenie tego
wskaznika. Wyniki nie potwierdzaja wigc koncepcji wagotonil Sportowcow.

Uwaza si¢, ze zmiana wartosci wskaznika CVM, charakteryzujacego
zmienno$¢ rytmu serca o malej czestotliwosci moze odzwierciedla¢ zmiany
napigcia ukladu wspoétczulnego. Przemawia za tym  wzrost wartoscl tego
wskaznika po przyjeciu pozycji stojacej, a ;jak wiadomo w tej pozycji ciala
wzrasta aktywnos$¢ ukladu wspotczulnego. Mimo braku statystycznie istotnych
roznic pomigdzy grupami stwierdzono nizszg wartosé tego wskaznika w pozycji
lezacej w grupie plywakoéw 1 jego znacznie wigkszy przyrost (prawie
pigciokrotnie) po zmianie pozycji. Brak statystycznej istotnosci roznic CVM
pomigdzy grupami ttumaczy¢ mozna nieduzg liczebnoscia grupy plywakow w
potaczeniu ze znaczna zmienno$cia wewnatrzosobnicza tego wskaznika. Nalezy
tu zaznaczy¢, ze wszelkie wskazniki aktywnosci ukladu wegetatywnego moga
by¢ obarczone duza zmienno$cia wewnatrzosobnicza gdyz aktywnosC tego
uktadu zalezy od bardzo wielu czynnikow i stale si¢ zmienia.

Z porownania czgstosci skurczow serca 1 wspotczynnikow CVM 1 CVR
oraz ich zmian spowodowanych pionizacja wylania si¢ nastgpujacy obraz.
Nizszej czgstosci skurczow serca w spoczynku u plywakow (bradykardii
spoczynkowej) towarzyszy mniejsza warto$¢ wskaznika CVM co moze
swiadczy¢ o nizszej w tej grupie aktywnosci wspotczulnej. Wigkszemu skroceniu
sredniego interwalu R-R po pionizacji towarzyszy wigkszy przyrost wartosci
wskaznika CVM co sugeruje wigksza reaktywnos¢ tego ukladu na bodzce.
Nasuwa to przypuszczenie, iz bardykardia spoczynkowa w grupie pltywakow
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spowodowana ;jest nizsza aktywnoscia uktadu wspotczulnego, za$ zrownanie sig
czestosci skurczow serca z grupg kontrola po pionizacji wynika z wigkszego
przyrostu aktywnosci tego ukladu. Rownoczesnie wydaje sig, ze aktywnos¢
uktadu przywspotczulnego w obu grupach w pozycji lezacej ;jest podobna i
zmniejsza si¢ w podobny sposob po pionizacji.

Warto zwroci¢ uwage na podobienstwa 1 roznice HRV w 11 II probie. W
grupie kontrolnej warto$¢ w pozycji lezacej $redniego interwatlu R-R 1 jego
skrocenie w wyniku pionizacji oraz wskazniki CVM 1 CVR byly podobne.
Swiadczy to o braku wptywu kolejnosci proby na dtugoéé sredniego interwatu i
zmienno$¢ rytmu serca. U ptywakow widoczna jest natomiast w pozycji lezacej
nizsza wartos¢ interwatu R-R w II probie w poréwnaniu z proba I (p<0,05) cho¢
w pozycji stojacej byly zblizone. Podobna sytuacja wystapita w przypadku
wskaznika CVM. Przyrost CVM byl natomiast nieco mniejszy co mogloby
odpowiada¢ mniejszemu spadkowi $redniego interwatu.

4.1.2.0cena wskaznikow zmienno$ci rytmu serca w czasie oddychania
glebokiego

Sredni interwal R-R i jego zmiany w tescie glebokiego oddychania byly
podobne do zmian obserwowanych podczas oddychania spontanicznego. Analiza
zachowania wybranych wskaznikow zmiennos$ci rytmu serca nastr¢cza jednak
duze problemy z powodu braku powtarzalnos$ci wynikow w grupie ptywakow.
Stwierdzono:jedynie duze podobiefistwo wartosci wskaznikoéw i ich zmian w1111
probie w grupie kontrolnej podczas gdy w grupie plywakow zaréwno wartosci
wskaznikow w pozycji lezacej jak i1 ich zmiany byly rézne w11 w II probie.

W celu interpretacji otrzymanych wynikow nalezy zauwazy¢, ze
wigkszos¢ wskaznikow zastosowanych w tescie glgbokiego oddychania jest czuta
na zmiany aktywnosci uktadu przywspotczulnego cho¢ stopien ich czulosci moze
by¢ zréznicowany. Jak to zostalo wyjasnione we wprowadzeniu stopien
specyficznosci wskaznika na zmiany aktywno$ci przywspoltczulnej zalezy od
tego w jakim stopniu :jego warto$¢ zwigzana jest z szybkimi (beat-to-beat)
zmianami rytmu serca. Arytmia oddechowa w tescie glebokiego oddychania nie
moze by¢ wigc utozsamiana ze stopniem napigecia uktadu przywspotczulnego. O
ile bowiem podczas oddychania spontanicznego ze sredniq czgstoscig 12-14
oddechoéw na minut¢ zmiany rytmu serca wywotane oddychaniem sa szybkie, a
zatem powodowane wylacznie przez uktad przywspolczulny, to podczas wolnego
oddychania (6 razy na minut¢) zmiany rytmu serca zwigzane z oddychaniem
powodowane by¢ moga przez obie czesci uktadu wegetatywnego.

Oddychanie = powoduje  zmiang  napigcia  zarowno  ukladu
przywspotczulnego jak i wspoétczulnego niezaleznie od czgstosci oddychania,
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natomiast fakt, ze arytmia oddechowa podczas oddychania z normalng
czgstotliwoscia :jest powodowana przez uktad przywspotczulny wynika z
wlasciwos$ci  wezla  zatokowo-przedsionkowego ktory dziata jak  filtr
"przepuszczajac”" szybkie zmiany ukladu przywspoiczulnego i réwnoczesnie
zatrzymujac szybkie zmiany uktadu wspotczulnego. Wolniejsze zmiany napigcia
obu ukladow sa przez wezet zatokowo-przedsionkowy '"przepuszczane" w
rownym stopniu. Oczywi$cie dotyczy to rowniez zmian napigcia powodowanych
wolnym oddychaniem.

Amplituda arytmii oddechowej w czasie glgbokiego oddychania wyrazana
jest badz to jako réznica najdtuzszego i najkrotszego interwatu R-R w czasie
jednego cyklu oddechowego (RRDIF) badz:jako analogiczna roéznica najwigksze]
1 najmniejszej chwilowej czestosci rytmu serca (HRDIF). Oba te wskazniki nie
zaleza od szybkich zmian rytmu serca lecz od sumy zmian diugosci kilku
interwaléow R-R a tym samym wartos¢ tych wskaznikow zalezy od sumy zmian
szybkich 1 wolnych. Nie sa wiec one specyficzne w stosunku do ukladu
przywspotczulnego. Podobnie wskaznik odzwierciedlajacy catkowita zmiennos¢
rytmu serca (SD), ktora jest suma szybkich i wolnych zmian, nie jest specyficzny
w stosunku do ukladu przywspotczulnego. Jednak wskazniki te moga
odzwierciedla¢ aktywno$¢ uktadu przywspolczulnego w pozycji lezacej gdyz
uwaza si¢, ze w tej pozycji praktycznie cala zmienno$¢ rytmu serca powodowana
jest przez uklad przywspotczulny. Nalezy zwroci¢ uwagg na to, ze zalezno$¢ tych
wskaznikow glownie od aktywnosci przywspolczulnej nie jest wynikiem lecz
zatozeniem.

Uzyskany przy pomocy analizy harmonicznej wskaznik SDR1 (i jego
odpowiednik CVR1) jest w przyblizeniu proporcjonalny do amplitudy arytmii
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oddechowej. Rowniez i on nie jest specyficzny w stosunku do uktadu
przywspotczulnego.

W pracy zastosowano trzy inne wskazniki, ktore zaleza specyficznie od
poziomu aktywnosci uktadu przywspoétczulnego. Jednym z nich jest DFMAX,
ktorego wartos¢ jest S$rednim maksymalnym wydtuzeniem interwalu R-R
obserwowanym w cyklu oddechowym. Jest to zatem wskaznik zalezny od
szybkiej (beat-to-beat) zmiany rytmu serca powodowanej przez uklad
przywspotczulny. Dwa pozostate wskazniki tzn. DIS i RIFC dotycza zmiany
przebiegu arytmii oddechowej. Ich wartos¢ zalezy od stopnia odstgpstwa tego
przebiegu od przebiegu sinusoidalnego a stopien tego odstgpstwa wzrasta ze
wzrostem napigcia przywspotczulnego. W przypadku wskaznika DIS wartos¢
jego rosnie w miare odstepstwa od ksztaltu sinusoidalnego, zas w przypadku
wskaznika RIFC - maleje.

Jak ;juz zostato to powiedziane, w grupie kontrolnej zarobwno wyjsciowe
wartosci wskaznikow jak 1 ich zmiany byly podobne w obu probach. SD, CV,
SDR1, CVRI, DIS, RRDIF, DFMAX - wszystkie te wskazniki zmniejszaty
swoja warto$¢ po zmianie pozycji, zas zgodnie z oczekiwaniem wartos¢
wskaznika RIFC - wzrastata. Wskaznik HRDIF minimalnie zwigkszal si¢ co jest
zwiazane z:jego zaleznoscig od sredniej czgstosci skurczow serca. Zaleznos¢ ta
powoduje arytmetyczne zmniejszenie réznicy pomiedzy maksymalng i minimalng
czgstoscia skurczOw serca w pozycji stojacej. Taki niewielki wzrost tego
wskaznika w grupie kontrolnej mozna uzna¢ za prawidiowy.

Zgodnie z oczekiwaniem procentowa zmiana wskaznika wywolana
pionizacja byla najwigksza w przypadku wskaznika DFMAX 1 znaczna w
przypadku wskaznika DIS. Ogolnie charakter zmian wskaznikow byt w grupie
kontrolnej zgodny z oczekiwaniem.

W grupie plywakéw wyniki z I proby moglyby wskazywac¢ na wieksza
aktywnos$¢ przywspotczulng szczegdlnie w pozycji lezacej w poréwnaniu z grupg
kontrolnag. Wyniki z II proby $wiadczy¢ by mogly o nizszym niz w grupie
kontrolnej napigciu tego uktadu. Powracajac do ilustracji (rys. 3.2.1.)
przedstawiajacej wartosci Sredniego interwalu R-R podczas oddychania
glgbokiego, dostrzegamy pomigdzy I i II probg dos¢ znaczne obnizenie jego
wartosci w pozycji lezacej oraz nieco mniejsze w pozycji stojacej. Swiadczy¢ by
to moglo o przesunigciu rownowagi wspotczulno-przywspoétczulnej w Il probie w
kierunku wspotczulnym. Przesunigcie to nie wystapito tylko u dwoch badanych
ptywakow. Powdd takiego przesunigcia nie ;jest znany. Nie wynika on wedlug
wszelkiego prawdopodobienstwa z nieswiadomego, systematycznego bledu
pomiaru w II prdbie, gdyz protokot badania byt identyczny w obydwu probach a
u niektorych z badanych II proba byta wykonywana w tym samym dniu co I
proba u innych.
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Zachowanie si¢ wskaznikow w II probie bylo spdjne i zgodne z teza o
przesunigciu rownowagi w kierunku wspotczulnym. Wskaznik SD mial wartosci
nizsze w pozycji lezacej i stojacej w 1l probie w porownaniu z proba I, a spadek
jego wartosci byl niewielki. Wskaznik CV w drugiej probie zwigkszal nawet
swoja wartos¢ w wyniku pionizacji co wynika ze znacznego zmniejszenia
sredniego interwatu R-R. Podobnie jak SD zachowuje si¢ wskaznik SDRI, a
wskaznik CVR1 podobnie jak wskaznik CV. Nieco zaskakujace moze by¢ nie
tyle znaczne obnizenie si¢ wartosci wskaznika RRDIF co niewielki wzrost jego
warto$ci po pionizacji. By¢é moze jest to spowodowane wzrostem udziatu uktadu
wspotczulnego w tworzeniu arytmii oddechowej. Efekt ten jeszcze bardzie)
uwydatnit si¢ w przypadku wskaznika HRDIF. Wskaznik DFMAX o duzej
specyficznosci w stosunku do ukladu przywspotczulnego wydaje si¢ mocno
potwierdzaé tezg o znacznym w poroéwnaniu z proba I zmniejszeniu aktywnosci
przywspotczulnej. Jego wartosci s znacznie nizsze w obu pozycjach w probie Il
a spadek w wyniku pionizacji jest nieznaczny. Bardzo podobnie zachowuje si¢
wskaznik DIS. Rowniez zmiany wskaznika RIFC wskazujg na zdecydowane
przesunigcie si¢ rownowagi  wspotczulno-przywspotczulnej w  kierunku
wspotczulnym w 11 probie.

Wyjasnienia wymaga to, ze pomimo dtuzszego sredniego interwalu R-R w
pozycji lezacej w II probie w grupie ptywakow w porownaniu z grupa kontrolng
niektore wskazniki wskazywalyby na wyzsza wspolczulng 1/lub nizsza
przywspoélczulng aktywnos¢ w tej probie w grupie plywakow. Porownujac
wartosci wskaznikow w I probie pomiedzy badanymi grupami nasuwa si¢
wniosek, ze rownowaga wspotczulno-przywspoiczulna byta przesunigta w
kierunku przewagi ukladu wspoiczulnego u plywakow. Potwierdzaja to
wskazniki: SD, CV, SDR1, CVRI, DIS i RIFC; przy czym przesunigcie w
kierunku wspoétczulnym wystgpuje w obu pozycjach. Jedynie wskazniki RRDIF,
HRDIF i DFMAX jakkolwiek potwierdzaja wystgpowanie przesunigcia w
pozycji lezacej to wartosci tych wskaznikow nie potwierdzaja tego przesunigcia
W pozycji stojace;.

Jak zatem mozna by bylo wyjasni¢ nieco dtuzszy sredni interwal R-R w
grupie ptywakow w probie II w pozycji lezacej w porownaniu z grupg kontrolng
skoro wszystkie wskazniki wskazuja na przewagg przywspoétczulng w tej drugie;j
grupie. Zaproponowa¢ mozna nastgpujace wytlumaczenie: obserwowana
bradvkardia spoczynkowa w grupie ptywakow spowodowana jest zwolnieniem

wewnetrznego rytmu serca. Przewaga wspotczulna ktora ujawnila si¢ w II probie

spowodowata zmniejszenie si¢ bradykardii spoczynkowej lecz nie zniosla jej
catkowicie. Innymi stowy w II probie grupa ptywakéw znajdowata si¢ w stanie
wyzszego pobudzenia wspdlczulnego niz grupa kontrolna. Nie wplynglo to
Jednak na zwigkszenie czgstosci skurczow serca w pozycji lezace;.
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Powstaje pytanie czy rezultaty uzyskane w tescie oddychania
spontanicznego dadza si¢ pogodzi¢ z wnioskami z testu glgbokiego oddychania.
Wspomnie¢ nalezy jeszcze raz, ze uktad wartosci sredniego interwatu R-R byl
niezwykle podobny w obydwu testach co sklania do przypuszczenia, ze stan
uktadu wegetatywnego byt w obu testach podobny a w szczegolnosci, ze rowniez
w II probie w tescie oddychania spontanicznego miala miejsce przewaga
wspoélczulna w grupie ptywakow. Z teza taka nie pozostaje W sprzecznosci
wniosek 0 wyzszym wzroscie napiecia wspotczulnego w wyniku pionizacji w
grupie ptywakow ktory wystapit w obu probach. Natomiast niezgodny z taka teza
jest fakt, ze wskaznik CVM wiazany czesto z aktywnoscia wspotczulng nie miat
w II probie wartosci wyzszych niz w probie L

Przedstawiona wczesniej teza, ze powodem zréwnania si¢ czestosci
skurczéw serca w pozycji stojacej u obu grup jest silniejsza aktywacja ukladu
wspotczulnego w grupie plywakow moze by¢ utrzymana. Uzyskane przez nas
wyniki wskazuja na to, ze bradykardii spoczynkowej w grupie ptywakéw nie
nalezy wigza¢ ze wzmozong aktywnoscig przywspotczulng gdyz bradykardia ta
moze wspolistnie¢ z podwyzszonym napigciem wspoétczulnym i/lub obnizonym
napig¢ciem przywspotczulnym. Wyniki przedstawione w tej pracy stanowig wigc
posredni argument na rzecz tezy, iz bradykardia spoczynkowa u o0sob
intensywnie trenujacych jest spowodowana zwolnieniem wewngtrznego rytmu
serca. Bradykardia ta moze wspoétistnie¢ zarowno z podwyzszong jak 1 obnizona
aktywnoscia wspotczulng z tym, ze - co oczywiste - wystgpowanie obnizone]
aktywnosci wspolczulnej poglebia bradykardi¢ spoczynkowa.

4.2.0cena wskaznika Valsalvy

Analiza wskaznika Valsalvy bedacego stosunkiem najdtuzszego interwatu
R-R zanotowanego po wydechu do diugosci interwatu najkrotszego z okresu
trwania wydechu wykazata - dos¢ nieoczekiwanie - ze jego wartos¢ wzrasta
istotnie cho¢ w niewielkim stopniu w pozycji stojacej. Wzbudza to pewna
watpliwos¢ co do prawidlowosci traktowania tego wskaznika jako wskaznika
oceniajacego stan funkcjonalny ukladu przywspotczulnego. Przyjmuje sig, ze
obnizenie wartosci tego wskaznika wiaze si¢ z uszkodzeniem np. spowodowanym
neuropatia cukrzycowa tego ukladu. Zaobserwowany w tej pracy wzrost jego
wartosci W pozycji stojacej zachodzi pomimo zmniejszenia aktywnosci ukladu
przywspotczulnego w pozycji stajacej. Pozostaje to w sprzecznosci z opisanym
powyzej pogladem o jednoznacznym zwiazku pomigdzy zmniejszeniem si¢
aktywnosci ukladu przywspotczulnego 1 zmniejszeniem si¢ wartosci tego
wskaznika.
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Jakkolwiek nie podejmuje si¢ w tej pracy proby wyjasnienia
zaobserwowanego zjawiska nalezy zwroci¢ uwage na to, ze wskaznik Valsalvy
rowniez nie zalezy od szybkich zmian rytmu serca gdyz odstgp w czasie
pomigdzy branymi pod uwage w obliczaniu tego wskaznika interwatami R-R
obejmuje nawet kilka sekund. Sprawia to, Ze na wartos¢ tego wskaznika moze
rowniez oddziatywa¢ uklad wspolczulny. Warto zwrdcic uwagg, iz wartosc
wskaznika Valsalvy jest wynikiem dos¢ skomplikowanego ciggu zdarzen w
ktorych znaczna role odgrywa reakcja naczynio-ruchowa sterowana przez ukiad
wspotczulny. Dodac ;jeszcze warto, ze odgrywajacy podstawowa rolg¢ w probie
Valsalvy odruch z baroreceptorow oddzialywuje na rytm serca zarobwno przez
uktad przywspoétczulny jak i wspotczulny. Podsumowujac, wydaje sig, Ze istnieja
przynajmniej teoretycznie powody dla ktorych wzrost aktywnosci wspotczulnej
spowodowac by mogl wzrost wskaznika Valsalvy.

Jedynym statystycznie istotnym czynnikiem wplywajacym na wartos¢
wskaznika Valsalvy byla zmiana pozycji. Roznice pomigdzy grupami nie byly
istotne. Mimo to warto zwrdci¢é uwage na to, ze wartosci wskaznika byly
podobne w pozycji stojacej w obu grupach i pomigdzy I 1 II proba. Pewne
zréznicowanie tych wartosci zaobserwowac¢ mozna:jedynie w pozycji lezacej. W
I probie wyzsza wartos¢ wskaznika Valsalvy zaobserwowano w grupie kontrolnej
niz w grupie ptywakow, zas w drugiej probie sytuacja ulegta odwroceniu. Jezeli
przyja¢ i1z wyzszej aktywnosci wspoétczulnej odpowiada wyzsza wartos¢
wskaznika Valsalvy to nalezatoby sadzi¢, ze w II probie aktywnos¢ wspoéiczulna
byla wyzsza w grupie plywakow niz w grupie kontrolnej. Wniosek ten zgodny
jest z wnioskiem wyprowadzonym z testu glgbokiego oddychania. Nie wiadomo
dlaczego wskaznik Valsalvy ulegl obnizeniu w II prébie w grupie kontrolnej w
pozycji lezacej. Co prawda w czasie oddychania spontanicznego wskaznik CVR,
charakteryzujacy zmienno$¢ rytmu serca o duzej czgstotliwosci, byl rowniez
wyzszy w II probie (w pozycji lezacej u badanych z grupy kontrolnej), diuzszy
byl rowniez $redni interwal R-R w czasie oddychania gl¢bokiego lecz inne
wskazniki napigcia przywspotczulnego byly tylko nieznacznie wigksze w Il
probie lub miaty podobne wartosci ;jak w probie 1.

4.3.0cena zmian czestosci skurcziow serca oraz skurczowego i rozkurczowego

cisnienia krwi mierzonych w czasie wysitku statycznego typu handgrip

W czasie hadgripu wykonywanego w pozycji lezacej widoczny jest w
dwoch probach rownolegly przebieg zmian czestosci skurczow serca w grupie
ptywakow i w grupie kontrolnej, przy czym w ciagu calego testu nizsze HR
uzyskiwali plywacy. Na uwagge zastuguje fakt utrzymania si¢ réznicy pomiedzy
grupami nawet w 3-ciej minucie wysitku. Nalezy zwroci¢ uwagg na to, ze
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aktywacja ukladu wspotczulnego podczas wysitku fizycznego typu handgrip
nastepujaca w tej samej pozycji ciata w podobny sposob wplyneta na aktywacje
uktadu wspotczulnego w dwoch badanych grupach.

Skurczowe cis$nienie krwi w podczas handgripu w pozycji lezacej
podobnie ;jak zmiany HR w dwoch badanych grupach i probach miaty bardzo
podobny przebieg. Wyzsze wartosci cisnienia skurczowego, zarowno wyjsciowe
jak i te obserwowane w trakcie wysitku, zanotowano w grupie ptywakow. W
grupie kontrolnej SBP w I i II probie zmienialo si¢ prawie identycznie, zas u
ptywakow w probie II w poréwnaniu z proba I maksymalny przyrost
skurczowego cisnienia krwi byl nieco nizszy.

Przebieg zmian cisnienia rozkurczowego byl w obu grupach prawie
identyczny przy czym w grupie ptywakow byto ono zawsze nieco wyzsze niz w
grupie kontrolne;.

Podsumowujac przebieg zmian badanych parametrow wywotlany
wysitkiem statycznym w pozycji lezacej mozna zauwazy¢, ze byt on bardzo
podobny w obu grupach. Wprawdzie wystapily punktowo statystycznie istotne
roznice w przebiegu zmian mierzonych wielkosci pomigdzy I i II proba lecz
charakterystyka przebiegu zostata zachowana. Na uwagg zastuguje fakt stalego
utrzymywania si¢ w czasie trwania testu obserwowanej na poczatku réznicy (w
HR, SBP i DBP) pomigdzy badanymi grupami. Swiadczy to o podobnej
dynamice zmian w obu grupach.

Reakcja na handgrip wykonywany w pozycji stojacej charakteryzowata sig
mniejszg powtarzalnoscia. Dotyczy to szczegdlnie grupy ptywakow. Zgodnie z
oczekiwaniem pozycja stojaca spowodowata przesunigcie wyjsciowej czgstosci
skurczow serca w kierunku wyzszych warto$ci. Maksymalny przyrost HR byt
nizszy w grupie kontrolnej niz w grupie ptywakow w obu probach, cho¢ u tych
ostatnich w probie II nie wystapil wyrazny wzrost HR pod koniec 3 minuty
wysitku ani jego wyrazny spadek w okresie restytucii.

W pozycji stojacej widoczne:jest podobienstwo przebiegu zmian czg¢stosci
skurczéw serca i skurczowego cisnienia krwi. W grupie kontrolnej przyrosty
czgstosci skurczow serca i skurczowego cisnienia krwi podczas handgripu byty
mniejsze niz u plywakow, z wyjatkiem zmian cisnienia skurczowego w II probie
ktore byly podobne w obu grupach.

W przypadku rozkurczowego cisnienia krwi podobienstwo I 1 I proby
widoczne bylo tylko w grupie kontrolnej. U ptywakoéw w probie II pierwsza
minuta handgripu, w przeciwienistwie do proby I, wlasciwie nie spowodowata
zmian w DBP wzgledem ;jego wartosci zaobserwowanej w spoczynku. Jednak
maksymalne cisnienie rozkurczowe krwi z 3 minuty wysitku osiagneto w 11 II
probie podobna wartos¢.
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Powtarzalno$¢ wynikow w I i II probie w pozycji stojacej byta mniejsza
niz w pozycji lezacej. Spostrzezenie to dotyczy zwlaszcza grupy ptywakow co
uniemozliwia wyciagnigcie jednoznacznych wnioskow o zréznicowaniu obu
grup. Wydaje sig, ze dynamika zmian spowodowanych wysitkiem fizycznym
typu handgrip byla mniejsza w pozycji stojacej niz w pozycji lezace) (w
odniesieniu do HR i SBP). Jednak wniosek taki wydaje si¢ by¢ prawdziwy tylko
dla grupy kontrolnej. U ptywakdéw dynamika zmian w dwoch probach byla
odmienna.

Wyniki uzyskane w tej czgsci zmuszaja do zrewidowania tezy o
generalnie wigkszej reaktywno$ci uktadu wspotczulnego w grupie ptywakow.
Utrzymujaca si¢ w czasie trwania handgripu nizsza czgstos¢ skurczow serca w tej
grupie niz u o0so6b nietrenujacych $wiadczy o bardzo podobnym wzroscie
pobudzenia wpotczulnego i/lub spadku hamowania przywspoétczulnego czynnosci
serca. Wynika stad, ze reaktywno$¢ uktadu wegetatywnego w pozycji lezacej
moze by¢ w obu grupach jednakowa, zas wigksza reaktywnos¢ plywakow
dotyczy specyficznie proby ortostatyczne;.

Na uwagg zastuguje utrzymujace si¢ przez caly czas trwania testu wyzsze
cisnienie skurczowe i rozkurczowe w grupie ptywakow. Przeczy to obserwacji o
wplywie treningu na obnizenie si¢ spoczynkowego cisnienia t¢tniczego jak 1 jego
mniejszy wzrost podczas handgripu [Krzeminski i wsp., 1989]. Nalezy zwroci¢
uwage na fakt, ze w tej pracy handgrip byt wykonywany w dwoch pozycjach:
lezacej 1 stojacej, podczas gdy Krzeminski i wsp. przeprowadzali ten test w
pozycji siedzacej. Jednak wyniki uzyskane w tej pracy podczas stania, cho¢ nie
tak jednoznacznie jak podczas lezenia, na pewno nie $wiadcza o niZszym
cisnieniu skurczowym i :jego mniejszym wzroscie. Jak wspomniano we wstgpie
opinie o wplywie treningu na reakcje hemodynamiczne podczas handgripu sa
podzielone [Seals i wsp., 1983; Flamme 1 wsp., 1977; Morgan 1 wsp., 1982].

4.4.0cena wskaznikow mierzonych podczas proby ortostatycznej

Istnieje zasadnicza réznica w przebiegu zmian ci$nienia 1 rytmu serca w
pierwszych 20-30 sekundach od momentu zmiany pozycji pomig¢dzy czynng i
bierng pionizacja ciata [Borst i wsp., 1984 i 1982]. Podczas pionizacji czynnej
obserwuje si¢ bardzo szybki wzrost czgstosci skurczow serca osiagajacy
maksimum juz po 3 sekundach. Potem nastgpuje bardzo szybki lecz niewielki
spadek HR i ponowny wolniejszy juz wzrost. Drugie maksimum osiagane jest
okoto 12-15 sekundy, po czym nastgpuje bardzo znaczny spadek do wartosci
bliskim wyjsciowym. Po fazie szybkich zmian rytmu serca widoczne jest
znacznie wolniejsze narastanie rytmu serca az do wartosci osiaganych w stanie
ustalonym w pozycji stojace;.
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Szybkim zmianom rytmu serca w stanie nieustalonym towarzysza rownie
szybkie zmiany cisnienia skurczowego i rozkurczowego krwi. Natychmiast po
pionizacji czynnej obserwuje si¢ bardzo szybki wzrost cisnienia skurczowego (do
3 sekundy) a nastepnie szybki spadek ponizej wartosci wyjsciowych i ponowny
lecz wolniejszy wzrost [Borst 1 wsp., 1984].

W czasie pionizacji biernej nie obserwuje si¢ fazy szybkich zmian HR i
cisnienia. Wielkosci te narastaja powoli w sposob przypominajacy druga fazg
zmian (po 20 sekundzie) tych parametrow podczas czynnej pionizacji. Uwaza sig,
ze rOznica pomigdzy czynna i bierna pionizacja spowodowana :jest skurczem
mig$ni dolnej polowy cialta w czasie aktywnej zmiany pozycji. Odruch
migsniowy (exercise reflex) spowodowany skurczem tych mig$ni wywoluje
natychmiastowy wzrost HR inicjujac faze szybkich zmian [Freyschuss, 1970;
Petro i wsp., 1970; Borst i wsp., 1972; Hollander i Bouman, 1975; Shepherd 1
wsp., 1981].

Faza szybkich zmian czgstosci skurczow serca trwajaca przez pierwsze 20
sekund powodowana :jest przez uklad przywspoélczulny. Jego farmakologiczna
blokada podczas czynnej pionizacji upodabnia przebieg zmian HR do przebiegu
zmian HR obserwowanych w pionizacji biernej. Podanie atropiny powoduje
catkowity zanik tej fazy pozostawiajac jednak powolny wzrost HR [Wieling 1
wsp., 1983]. Wynika stad wniosek, ze zmiany dtugosci interwatu R-R w czasie
pierwszych 15 s sa okreSlone glownie przez stan napigcia ukladu
przywspotczulnego, zas zmiany dtugosci interwatu R-R po 20 s w duzej mierze
zaleza od uktadu wspotczulnego.

Wskazniki Al, BI, 30/15 i Max/Min sa obliczone :;jako kombinacje
wartosci interwalow R-R przed 1 po pionizacji. Wskaznik Al jako jedyny byl w
obydwu probach nieco wyzszy u ptywakow niz w grupie kontrolnej. Pozostate
wskazniki przyjmowaty u ptywakow wartosci nizsze.

W celu wyjasnienia otrzymanego ukiadu wynikow porownano srednie
wartosci interwatldow R-R uzytych do obliczenia tych wskaznikow. Byly to A -
dtugos¢ s$redniego interwatu R-R z pierwszych 30 s ostatniej minuty przed
pionizacja; B - najkrotszy interwal R-R zanotowany podczas 1 minuty po
wstaniu; C - najdtuzszy interwal R-R zanotowany po B (wartosci w A, B'1 C
przedstawiono w ponizszej tabeli).



Tab.4.4.1
Srednie wartoéci interwatéow R-R uzytych do obliczenia wskaznikéw przy$pieszenia (Al) i

hamowania (BI).

Jak wida¢ w przedstawionej tabeli w grupie ptywakow w pozycji lezace;j
wystapita obserwowana réwniez w innych testach bradykardia spoczynkowa
(warto$¢ A). Najkrotszy interwat R-R zanotowany po zmianie pozycji (wartos¢
B) byt rowniez dtuzszy u ptywakéw, jednak roznica migdzy grupami zmniejszylta
si¢ W porOwnaniu z pozycja lezaca. Oznacza to wigksze skrocenie w grupie
ptywakoéw, a konsekwenaji wyzsza w tej grupie warto$¢ wskaznika Al

Najdtuzszy interwal R-R (wartos¢ C) =zanotowany po interwale
najkrotszym byl w grupie kontrolnej dltuzszy nawet niz $redni interwal R-R
obserwowany w pozycji lezacej. Natomiast u plywakow jego warto$¢ nie
osiagneta dlugosci obserwowanej w spoczynku. Doprowadzito to wystapienia w
tej grupie mniejszej roznicy pomigdzy najdtuzszym i najkrotszym interwatem R-
R. W konsekwengji wskaznik Al bedacy znormalizowana roznica pomig¢dzy
najdtuzszym 1 najkrotszym interwale R-R jak i1 wskazniki: Max/Min bedacy
illorazem tych interwatow i wskaznik 30/15 ktory w przyblizeniu odpowiada
wskaznikowi Max/Min byly mniejsze w grupie ptywakow.

Aktywnos¢ wspotczulna narastajgca stopniowo po zmianie pozycji moze w
30 sekundzie po zmianie pozycji znaczaco modyfikowa¢ dtugos¢ interwatu R-R.
Jak to zaobserwowano we wczes$niej omawianych testach grupg plywakow
charakteryzuje silniejszy wzrost aktywnosci wspolczulnej po zmianie pozycji.
Moglo to doprowadzi¢ do nieosiagnigcia w tej grupie przez najdluzszy interwat
R-R zanotowany po interwale najkrotszym (wartos¢ C) wartosci A z pozycji
lezace;.

Innym wyjasnieniem tego zjawiska moglo by¢ wigksze niz w grupie
kontrolnej obnizenie aktywnosci przywspoétczulnej. Jednak  wczesnie)
wyciagnigte wnioski z analizy HRV wskazuja na brak istotnych réznic
aktywnos$ci przywspolczulnej w obydwu pozycjach. Tezg o braku roznicy w
aktywnos$ci przywspoélczulnej w pozycji lezacej i co najmniej w pierwszych
sekundach stania migdzy grupami potwierdza niewielka roznica (w poréwnaniu z
13-15 % réznica w wartosci BI) w wartosci Al (2-4 %). Brak istotnych réznic w
wielkosci skrocenia interwalu R-R, a tym samym w wielkosci wskaznika Al,
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moze przemawiaé za podobnym stopniem hamowania rytmu serca przez ukiad
przywspétczulny w pozycji lezacej u obu grup. Udziat uktadu wspotczulnego w
tworzeniu réznicy Al mozna wykluczy¢ gdyz w pierwszych sekundach po
zmianie pozycji ciala zmiany rytmu serca zaleza glownie od zmian napigcia
ukladu przywspoltczulnego natomiast udziat ukladu wspotczulnego wydaje sig
by¢ mato znaczacy [Wieling 1 wsp., 1983].

Nizsze wartosci wskaznikow BI, Max/Min i 30/15 moga zatem
przemawia¢ za szybszym w grupie ptywakow niz w grupie kontrolnej wzrostem
aktywnosci uktadu wspotczulnego spowodowanym zmiang pozycji ciafa.

Wyniki uzyskane w probie ortostatycznej potwierdzily istnienie
bradykardii spoczynkowej w grupie ptywakow oraz:jej zmniejszenie w probie IL
Natychmiast po pionizacji wystapit u ptywakow wigkszy niz w grupie kontrolnej,
tak jak w poprzednich testach, wzrost wartosci HR. W efekcie wystapilo
zrownanie (a nawet przewyzszenie w probie II) czgstosci skurczow serca w
stosunku do grupy kontrolnej. Przemawia to za przyjgta wczesniej teza o
wigkszej reaktywnosci ukltadu  wspolczulnego w  grupie  ptywakow
wspolistniejaca z bradykardia spoczynkowa. Co wigcej wyzsze wartosci HR w
trzech punktach pomiarowych u plywakow w probie II w poréwnaniu z |
potwierdzaja przypuszczenie o podwyzszonej u nich w probie II aktywnosci
wspotczulnej. By¢ moze doprowadzito to do tego, ze zarowno w pierwszej jak 1
w trzeciej minucie stania w drugiej probie HR w grupie ptywakow byla wyzsza
niz w grupie kontrolne;.

Cisnienie skurczowe krwi byto wyzsze w pozycji lezacej w obu probach w
grupie plywakow podobnie ;jak to obserwowano w czasie handgripu. Co wigce]j
po 3 minutach przebywania w pozycji stojacej jego wartos¢ byla rowniez wyzsza
w te] grupie. Na uwage zastuguje fakt iz w pierwszej minucie pionizacji SBP w
grupie kontrolnej w dwoch probach wyraznie wzrosto, natomiast w grupie
ptywakow nie zmienito si¢ (proba I), a nawet zmalato (proba II). Jak widac
dynamika zmian podczas proby ortostatycznej w badanych grupach jest
odmienna. W grupie ptywakow nie wystepuje silny wzrost SBP w chwili zmiany
pozycji. W grupie kontrolnej skurczowe ci$nienie krwi w 3 minucie stania tylko
nieznacznie roznito si¢ od:;jego wartosci w pozycji lezacej, natomiast u ptywakow
bylo ono nizsze, cho¢ sredni dla catej tej grupy spadek nie przekroczyt 5 mmHg.

Cisnienie rozkurczowe w pozycji stojacej wzrosto w obu grupach. Taki
obraz zmian cisnienia rozkurczowego wywotany pionizacja jest zgodny z opisem
podanym w literaturze. Wzrost ci$nienia nastgpowal natychmiast po zmianie
pozycji a uzyskany poziom ulegal niewielkim zmianom w trakcie dalszych minut
stania. W grupie ptywakow wystapit w probie [ bardzo wyrazny wzrost DBP
wzgledem wartosci uzyskanej zaraz po zmianie pozycii.
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Zespot objawow: spadek cisnienia skurczowego 1 wzrost cisnienia
rozkurczowego oraz znaczny wzrost czestosci skurczow serca tworza zespol
okres$lany jako hipotonia ze wzmozonym napigciem ukladu wspolczulnego
[Schmidt i Thews, 1983; Koztowski i Nazar, 1995]. Przebieg zmian cis$niema
krwi i czgstosci skurczow serca obserwowany u plywakow wykazuje pewne
podobienistwo do przedstawionego powyzej zespotu, jakkolwiek zmiany te sa
nieduze. Generalnie wyniki obecnej pracy nie potwierdzaja niekorzystnego
wplywu treningu na reakcj¢ cisnienia tetniczego krwi na pionizacj¢. Nalezy
jednak zwroci¢ uwage na to, ze wigkszos¢ prac w ktorych taki efekt
obserwowano dotyczyla biegaczy. Plywacy badani przez Lufta i wsp. [1980] nie
wykazywali obnizenia tolerancji w poréwnaniu z osobami nieuprawiajacymi
sportu.

4.5.0cena zmian czestosci skurczow serca oraz skurczowego i rozkurczowego

cisnienia krwi mierzonych w czasie przvimowania pozycii leigcej

(odwroconej proby ortostatycznej)

Zmiany czestosci skurczow serca spowodowane przyjeciem pozycji
lezacej potwierdzaja tez¢ o wigkszej reaktywnosci ukladu wspotczulnego w
grupie plywakow. O ile bowiem w I probie obie badane grupy w pozycji stojace)
osiagnely podobng wartos¢ HR to po zmianie pozycji na lezaca grupa pltywakow
zareagowala silniejszym spadkiem tej wartosci. W probie 11 wida¢ to jeszcze
wyrazniej. W pozycji stojacej czestos¢ skurczow serca w grupie ptywakow jest
wyzsza niz w grupie kontrolnej, lecz juz w 1 minucie po przyjgciu pozycji lezacej
- nizsza.

Obserwowane u plywakow zmiany HR w I i II probie potwierdzajq tez
wyprowadzong z wczesniejszych testow tez¢ o przesunigciu w tej grupie
rownowagi wspotczulno-przywspotczulnej w kierunku wspotczulnym w probie
II. Swiadczy o tym pomimo bardzo podobnego w I i II probie spadku HR
wywolanego zmiang pozycji widoczna w probie II nieco mniejsza bradykardia
spoczynkowa osiagnig¢ta pod koniec proby.

W dwoch wykonanych probach przez caly czas trwania testu ci$nienie
skurczowe krwi bylo wyzsze u plywakow niz w grupie kontrolnej. W [ probie na
zmiang pozycji ciata pltywacy zareagowali silniejszym niz grupa kontrolna
wzrostem SBP. W probie Il zwigkszenie wartosci skurczowego cisnienia krwi po
przyjeciu pozycji lezacej wystapito tylko w grupie plywakow, ale po 3 minutach
lezenia prawie wrocito do poziomu z pozycji stojacej. W grupie kontrolnej wzrost
ci$nienia spowodowany zmiang pozycji wystapit dopiero po 3 minutach lezenia.

Obie grupy osiagnely podobna wyjsciowa wartos¢ cisnienia
rozkurczowego krwi w dwoch wykonanych probach. W probie I po przyjeciu
pozycji lezacej spadek cisnienia ktory wystapit w dwoch grupach byt bardziej
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wyrazny w grupie kontrolnej. W probie II spadek cisnienia wywolany zmiana
pozycji byl podobny u ptywakéw i w grupie kontrolnej, natomiast obie grupy
inaczej zareagowaly na pozostawanie w pozycji lezacej: w grupie kontrolne;j
podobnie jak w probie 1 wystapilo dalsze obnizenie wartosci cisnienia
rozkurczowego, za$ u pltywakow odwrotnie niz w probie Il - wzrost jego
wartoscl.
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S.Whnioski
Otrzymane wyniki, pozwalaja na sformufowanie nastgpujacych wnioskow:

» bradykardia spoczynkowa u sportowcow uprawiajacych ptywanie nie jest
wynikiem podwyzszonej aktywnosci przywspolczulnej, jej mozliwa
przyczyna moze by¢ obnizona aktywnos$¢ wspotczulna,

» dynamika odpowiedzi czestosci skurczOw serca oraz skurczowego 1
rozkurczowego cis$nienia krwi na wysiltek statyczny 1 probg Valsalvy nie
zmienia si¢ znaczaco pod wptywem treningu wytrzymatosciowego,

» pionizacja powoduje w grupie 0sob wytrenowanych wigkszy wzrost czgstosci
skurczow serca wywotany przypuszczalnie wigkszym niz w grupie kontrolnej
wzrostem aktywnos$ci wspotczulne;,

> u badanych ptywakow nie obserwuje si¢ pogorszenia tolerancji ortostatycznej,
cho¢ wystepuje u nich niewielki spadek cisnienia skurczowego po zmianie
pozycji na stojaca przy rownoczesnym, wigkszym niz w grupie kontrolnej,
wzroscie czgstosci skurczow serca,

» warto$¢ wskaznika Valsalvy wzrasta w grupie kontrolnej i u ptywakow w

pozycji stojacej co swiadczy¢ moze o tym, iz nie:jest on specyficzng miarg
stanu czynno$ciowego uktadu przywspotczulnego.
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6.Streszczenie

6. 1. Wprowadzenie

Trening fizyczny typu wytrzymatosciowego prowadzi do rozwaoju zmian w
funkcjonowaniu ukladu sercowo-naczyniowego. Informacje na temat wplywu
treningu na aktywno$¢ wegetatywnego ukladu nerwowego kontrolujacego
czynno$¢ serca i naczyn krwionosnych sa jednak skape i czgsto kontrowersyjne.
Wynika to z trudnosci w badamu tego ukladu. Brak :jest bezposrednich,
nieinwazyjnych metod, ktére pozwolityby na pomiar przeptywu impulsow we
wioknach nerwowych zaopatrujacych serce i naczynia. O aktywnosci
wegetatywnego ukladu nerwowego wnioskuje si¢ wigc przede wszystkim na
podstawie zmian czestosci skurczow serca w warunkach podstawowych (w
spoczynku) i w odpowiedzi na roéznego typu bodzce fizjologiczne. Trudnosci w
ocenie pogl¢bia to, ze w ksztaltowaniu zmiennosci czestosci skurczow
uczestnicza obie czesci ukladu wegetatywnego, tj. uklad wspotczulny i
przywspotczulny, wywierajace przeciwstawny wplyw na czestos$¢ skurczow serca
a ponadto zmianom ulega¢ moga wewngtrzne wlasciwosci serca decydujace o
czegsto$ci generowania impulsow pobudzajacych migsien sercowy do skurczow.

We wspolczesnych badaniach tonicznej aktywnosci wegetatywnego
ukladu nerwowego czolowe miejsce zajmuje analiza zmiennosci rytmu serca
(HRV) =z zastosowaniem transformacji Fourierowskiej, pozwalajaca na
wyodrg¢bnienie fluktuacji rytmu serca o roznej czestotliwosci. Zmiany amplitudy
HRV o duzej czgstotliwosci (arytmia oddechowa) ksztaltowane sa przede
wszystkim przez unerwienie przywspotczulne serca, natomiast zmiany amplitudy
fluktuacji o nizszej czgstotliwosci wspoltworzone sa przez obie czesci
wegetatywnego ukladu nerwowego. Celem badan przedstawionych w niniejszej
pracy byla szczegolowa analiza HRV u wytrenowanych plywakéw 1 osob
nieuprawiajacych sportu. Starano si¢ na tej podstawie uzyska¢ informacje na
temat wplywu treningu na toniczna aktywno$¢ ukladu przywspotczulnego i
wspotczulnego. Ponadto u plywakow 1 badanych nietrenujacych porownywano
zmiany czgstosci skurczow serca i cisnienia t¢tniczego krwi w odpowiedzi na
zmiang pozycji ciala z lezacej na stojaca i ze stojacej na lezaca, wydech przy
zamknigtej glosni (proba Valsalvy) 1 wysilek statyczny wykonywany za pomoca
zginaczy palcow rgki (handgrip). Zarowno zmienno$¢ rytmu serca jak 1 zmiany
czynnosci ukladu krazenia podczas proby Valsalvy i wysitku statycznego
oceniano u badanych pozostajacych w pozycji stojacej i lezacej. Testy te
zastosowano w celu wyjasnienia, czy trening ptywacki wplywa na reaktywnosc¢
wegetatywnego ukltadu nerwowego na bodzce fizjologiczne.

88



6.2.Material i Metoda

W badaniach uczestniczylo 11 zawodnikow sekcji ptywackiej o srednim
wieku 20,7 + 1,2 SD (17-23 lat), érednim wzroscie 187,0 + 2,0 cm, Srednigj
masie ciata 83,2 + 3,1 kg i $rednim stazu zawodniczym 11,7 + 1,5 lat, oraz 20
zdrowych mezczyzn nieuprawiajacych sportu o srednim wieku 23,2 + 3,4 (20-31
lat), $rednim wzroscie 179,4 + 6,5 cm i $redniej masie ciata 74,0 + 6,4 kg,
Ptywacy byli badani w okresie przygotowawczym co najmniej 24 godziny po
ostatniej sesji treningowe;.

Wykonano dwie identyczne serie 10 testow, przy czym testy 1-V byly
wykonywane w pozycji lezacej, za$ testy VI-X - w pozycji stojacej. Badania
przeprowadzono w tych samych warunkach, o tej samej porze doby 1 przy
zastosowaniu tej samej aparatury. Przerwy migdzy kolejnymi testami byly nie
krotsze niz 2 minuty.

Oceniano zmienno$¢ rytmu serca w czasie oddychania spontanicznego
(test I) i oddychania glebokiego (test II). Podczas wykonywania testu glebokiego
oddychania badany wykonywat 6 oddechow w ciagu minuty (4-sekundowa faza
wdechu 1 6-sekundowa faza wydechu). Kazdy z tych testow trwal 3 minuty. Po
ich zakonczeniu badany wykonywat trzykrotnie probe Valsalvy (test III).
Obejmowata ona 1 minut¢ dowolnego oddychania 1 15 sekundowy wydech do
ustnika z zamknigtym wylotem. Kolejnym wykonywanym testem (test 1V) byt
handgrip na poziomie 30 % maksymalnej sity skurczu dowolnego (MVC). Po 1
minutowej rejestracji  spoczynkowej czestosci skurczow serca 1 cisnienmia
tetniczego krwi badany przez 3 minuty starat si¢ utrzymac zadane obcigzenie (30
% MVC) na statym poziomie. Zapis rejestrowanych sygnatléw kontynuowano do
2 minut po zakonczeniu handgripu. Ostatnim wykonywanym w pozycji lezacej
testem byla proba ortostatyczna (test V). Po 3 minutach spokojnego lezenia
badany na komend¢ stowna przyjmowal pozycj¢ stojaca. Faza stania trwala
rowniez 3 minuty.

Nastgpnie badany wykonywat opisane wyzej testy (I-V), przy zachowaniu
podanej kolejnosci, w pozycji stojacej (testy VI-X). Odpowiednikiem dla proby
ortostatycznej bylo przyjecie pozycji lezacej (po 3 minutach stania badany na
komendg stowna przyjmowat pozycj¢ lezaca).

Podczas trwania kazdego testu rejestrowano sygnat EKG. W probie
Valsalvy rejestrowano fazy wydechu, zas w probie ortostatycznej i w handgripie
mierzono skurczowe 1 rozkurczowe cisnienie tetnicze krwi metoda
oscylometryczng przy pomocy miernika cisnienia firmy OMRON.
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Do okre$lenia napigcia ukladu wegetatywnego wykorzystano wybrane

wskazniki zmiennoS$ci rytmu serca:

A) w tescie oddychania spontanicznego:

>

»

CVM - wspodtczynnik zmienno$ci czastkowej zwigzanej z pasmem
czgstotliwosci M (0,07 -0,15 Hz) [%];
CVR - wspotczynnik zmiennosci czastkowej zwiazanej z pasmem

czgstotliwosci R (0,15 -0,40 Hz) [%];

B) w teScie oddychania glebokiego:

SD - odchylenie standardowe sredniego interwatu R-R [ms];
CV - wspodtczynnik zmiennosci sredniego interwatu R-R [%];

CV=SD/Mx 100%
SDR1 - odchylenie standardowe interwalow R-R w pasmie R1 wokol
czestotliwosci oddechowej 6/min (R1: 0,1 Hz + 0,022) [ms];
CVRI1-czastkowy wspotczynnik zmiennosci $redniego interwalu R-R dla
pasma czestotliwosci 0,1 + 0,017 Hz [%];
DIS - wspodlczynnik rozproszenia: stosunek lacznej mocy HRV zawarte)
pasmach czestotliwosci 0,2 + 0,017 1 0,3 + 0,017 do mocy zmiennosci rytmu
serca zawartej w pasmie 0,1 + 0,017 Hz;
RRDIF - réznica migdzy maksymalnym a minimalnym interwalem R-R,
nalezacymi do tego samego cyklu oddechowego, $rednia dla wszystkich cykli
oddechowych wystgpujacych w okresie badania (3 min) [ms];
HRDIF - r6znica migdzy maksymalng a minimalng czgstoscia skurczow serca,
zmierzonych w tym samym cyklu oddechowym, $rednia dla wszystkich cykli
oddechowych wystgpujacych w okresie badania (3 min) [1/min];
DFMAX - maksymalny przyrost dtugosci interwalu R-R w jednym cyklu
oddechowym, $rednia dla cykli z calego okresu badania [ms];
RIFC - stosunek dlugosci fazy wzrostu interwatow R-R do dlugosci calego
cyklu oddechowego, srednia dla cykli z catego okresu badania.

Dla oddychania spontanicznego przy pomocy analizy widmowej

obliczono powyzsze wskazniki dla pasma R (0,15 - 0,4 Hz, zwiazanego z

napigciem czg¢$ci przywspotczulnej i rytmem oddechowym), oraz dla pasma M

(0,07 - 0,15 Hz zwiazanego z napigciem obu czgsci uktadu wegetatywnego). Dla

oddychania glebokiego obliczono wskazniki SDR1, CVR1 i DIS przy pomocy

analizy widmowej. Pozostale wskazniki automatycznie analizowano w sposob

klasyczny.
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Wynik proby Valsalvy oceniano przy pomocy wskaznika Valsalvy (VR)
definiowanego jako stosunek najdluzszego interwalu R-R zanotowanego po
wydechu do dtugosci interwatu najkrotszego z okresu trwania wydechu.

Probe ortostatyczng oceniano przy pomocy nastgpujacych wskaznikow:

» wskaznika przyspieszenia (Al) i wskaznika hamowania (BI) wyrazonych
wzorami
Al=[(A-B) /A x 100]
BI=[(C-B) / A x 100]
gdzie:

A-spoczynkowy sredni interwatl R-R z pierwszych 30 s ostatniej minuty
poprzedzajacej zamiang pozycji,

B-dtugos¢ najkrotszego interwatu R-R zanotowanego w 1 minucie po
Zmianie pozycji,

C-najdluzszy interwal R-R zanotowany po interwale najkrotszym w 1
minucie po zmianie pozycji.

> wskaznika 30/15 wyrazajacego stosunek dlugosci trzydziestego interwatu R-R
po zmianie pozycji ciala z lezacej na stojaca, do dlugosci interwalu R-R
pomigdzy 151 16 skurczem serca (tj. pigtnastym interwalem R-R).

> wskaznika Max/Min otrzymanego z podzielenia dlugosci najdiuzszego
interwalu R-R przez dlugos¢ interwatlu najkrotszego zanotowanych po

przyjeciu pozycji stojace;.

6.3. Wyniki i dvskusja

1. We wszystkich testach przeprowadzonych u badanych pozostajacych w
pozycji lezacej czestos¢ skurczOw serca byla mniejsza u ptywakoéw niz u
badanych nieuprawiajacych sportu, co wskazuje na wystgpowanie bradykardii
spoczynkowej nalezacej do podstawowych cech wytrenowania i wyraznie
roznicuje badane grupy.

19

Porownanie wskaznikow HRV zwiazanych z wysokg czgstotliwoscia
fluktuacji rytmu serca (CVR, DIS, DFMAX), zaleznych od tonicznej
aktywnosci uktadu przywspotczulnego nie wykazato istotnych roznic
pomiedzy grupami w pozycji lezacej ani przy oddychaniu spontanicznym ani
podczas wolnego, glebokiego oddychania. Nie potwierdzono wigc szeroko
rozpowszechnionej opinii 0 wzmozonym napigciu uktadu przywspotczulnego
U SpoOrtowcow.
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3. Wskaznik HRV zwiazany z rytmem o niskiej czgstotliwosct (CVM)
wykazywal tendencje do przyjmowania nizszych wartosci w pozycji lezacej u
plywakow niz badanych nieuprawiajacych sportu. Przy duzej zmiennosci
miedzyosobniczej roznica ta chociaz nieistotna statystycznie wydaje sig
wskazywac¢ na tendencje do nizszej spoczynkowej aktywnosci wspotczulnego
ukladu nerwowego u o0s6b wytrenowanych. Zmniejszenie tonicznej
aktywnosci tego ukladu moze przyczynia¢ si¢ do obnizania spoczynkowe]
czestosci skurczow serca.

4. Zgodnie z oczekiwaniem czestos¢ skurczow serca i wskazniki HRV
charakteryzujace wolne fluktuacje rytmu serca (wskaznik CVM) w pozycji
stojacej byly wyzsze a wskazniki zalezne od zmian rytmu serca o wysokiej
czegstotliwosci nizsze niz w pozycji lezacej, co wskazuje na wzrost aktywnosci
wspolczulnego i zahamowanie aktywnosci przywspotczulnego unerwienia
serca. PorOwnanie grupy ptywakoéw i badanych nieuprawiajacych sportu
wykazalo wigkszy przyrost czestosci skurczow serca i wskaznika CVM po
przyjeciu pozycji stojacej u ptywakow, co sugeruje, ze uktad wspotczulny
0s6b  wytrenowanych wykazuje wigksza reaktywnos¢ na bodziec
ortostatyczny.

5. Porownanie dwoch prob przeprowadzonych w odstepie kilku dni w grupie
ptywakow wykazalo istotne roznice, dotyczyly one zar6wno czgstosci
skurczow serca jak i wskaznikow HRV, przy czym obraz zmian sugerowat
wyzszg aktywno$¢ unerwienia wspotczulnego serca z tendencja do obnizenia
aktywnosci ukladu przywspoétczulnego w Il probie. Wskazywata na to wyzsza
czgstos¢ skurczow serca, wieksza wartos¢ CVM podczas oddychania
spontanicznego, oraz obnizenie wartosci wskaznikOw w znacznym stopniu
zaleznych od aktywnosci ukladu przywspotczulnego podczas wolnego
oddychania (DIS, DFMAX, RIFC). Przyczyna tej roznicy pomigdzy probami
pozostaje nieznana. Nalezy wigc stwierdzi¢, ze pomimo braku podobnych
réznic w grupie osob niewytrenowanych, powtarzalnos¢ wynikow pomiarow
czgstosci skurczoOw serca 1 zmiennosci rytmu serca w warunkach
spoczynkowych nie jest satysfakcjonujaca z punktu widzenia mozliwosci
sledzenia dynamiki zmian tonicznej aktywnosci ukladu wegetatywnego w
trakcie treningu lub innego rodzaju procesu adaptacyjnego. Roznice w
wynikach pomiarow pomigedzy dwiema probami u ptywakow stwierdzone w
obecnej pracy nie zniwelowaly catkowicie roznic pomigdzy grupami w
wigkszoséci badanych wskaznikow, chociaz w sposob oczywisty utrudnily ich
statystyczna weryfikacje.



6. Nie stwierdzono réznic w wartosci wskaznika Valsalvy (VR) pomigdzy grupa
ptywakow i badanych nietrenujacych. Wskaznik ten, zgodnie z powszechnie
akceptowanym pogladem, zalezny jest od reaktywnosci  ukladu
przywspotczulnego. Na uwage zastuguje wige to, ze wielkos¢ wskaznika
Valsalvy byla wyzsza w pozycji stojacej niz w pozycji lezacej, chociaz
aktywno$¢ ukladu  przywspolczulnego w pozycji stojacej jest nizsza.
Zapewne r6znica w wielkosci tego wskaznika zwigzana byta z odmiennoscig
warunkow hemodynamicznych. Wazne znaczenie ma wigc przestrzeganie
zachowania tej samej pozycji ciata:jesli proba Valsalvy stosowanajest w celu
badania funkcjonowania wegetatywnego uktadu nerwowego.

7. Cisnienie tetnicze u ptywakow w pozycji lezacej bylo wyzsze niz u badanych
nieuprawiajacych sportu. Pomiary przeprowadzone w obecnej pracy nie
wykazaly wigc opisywanego w badaniach longitudinalnych hipotensyjnego
wplywu treningu.

8. Wysilek statyczny typu handgrip powodowal u pltywakow reakcje o takiej
samej dynamice jak w grupie kontrolnej. Oznacza to, ze wypadkowa reakcja
uktadu wegetatywnego na wykonywany wysitek statyczny byta podobna w
obu grupach. Nizsza czgsto$¢ skurczow serca obserwowana u ptywakow w
spoczynku, przed rozpoczgciem wysitku, pozostawata nizsza przez caly czas
trwania testu i w okresie restytucji. Cisnienia skurczowe krwi i w niewielkim
stopniu rozkurczowe bylo w grupie plywakow wyzsze w spoczynku i
zmienialo si¢ podobnie jak w grupie kontrolnej, a zatem przez caly czas
trwania testu bylo wyzsze. Wyniki te nie potwierdzaja wigc obserwacji
mowiacych o zmniegjszeniu si¢ dynamiki odpowiedzi na wysilek statyczny
pod wplywem treningu wytrzymatosciowego.

9. Roéznice w przebiegu zmian czestosci skurczow serca w fazie przejsciowe] w
pierwszych 20-30s proby ortostatycznej przemawiaja za zwigkszong
reaktywnoscia uktadu wspétczulnego u ptywakéw w poréwnaniu z grupa
kontrolna. W fazie tej na tle rOwnomiernego i powolnego wzrostu czgstosci
skurczow serca powodowanego przez uktad wspoétczulny pojawia si¢ znaczny
1 bardzo szybki wzrost HR powodowany chwilowym zniesieniem hamujacego
wplywu ukladu przywspotczulnego. Zniesienie to powodowane jest przez
odruch migsniowy wywotany skurczem migsni dolnej potowy ciata. Ten
szybki wzrost HR (wskaznik Al) byt podobny w obu grupach co $wiadczy¢
moze posrednio o podobnym stopniu hamowania ze strony ukladu
przywspotczulnego. Nastgpujacy po okoto 20 sekundach, konczacy fazg
przejsciowa, spadek czestosci skurczow serca byl mniejszy w grupie
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plywakow (wskaznik BI). Mozna to tlumaczy¢ szybszym narastaniem wolnej
komponenty przywspotczulnej. To przypuszczenie zgodne jest z teza o
silniejszym wzroscie aktywnosci wspolczulnej powodowanej pionizacja W
grupie ptywakow.

10. U badanych plywakow nie obserwuje si¢ pogorszenia tolerancji
ortostatycznej, cho¢ wystepuje u nich niewielki spadek cisnienia skurczowego po
zmianie pozycji na stojaca przy rownoczesnym, wigkszym niz w grupie
kontrolnej, wzroscie czestosci skurczow serca. W grupie kontrolnej skurczowe
cisnienie krwi w 3 minucie stania bylo podobne do jego wartosci w pozycji
lezacej, natomiast u plywakow byto ono nizsze, cho¢ sredni dla calej tej grupy
spadek nie przekroczyt 5 mmHg,

6.4. Wnioski

» bradykardia spoczynkowa u sportowcOw uprawiajacych pltywanie nie jest
wynikiem podwyzszonej aktywnosci przywspoétczulnej, jej mozliwg
przyczyna moze by¢ obnizona aktywnos¢ wspotczulna,

» dynamika odpowiedzi czgstosci skurczow serca oraz skurczowego 1
rozkurczowego cisnienia krwi na wysitek statyczny i probe Valsalvy nie
zmienia si¢ znaczaco pod wpltywem treningu wytrzymatosciowego,

> pionizacja powoduje w grupie osOb wytrenowanych wigkszy wzrost czgstosci
skurczow serca wywotany przypuszczalnie wiekszym niz w grupie kontrolnej
wzrostem aktywnosci wspotczulnej,

» u badanych ptywakow nie obserwuje sie pogorszenia tolerancji ortostatycznej,
cho¢ wystepuje u nich niewielki spadek ci$nienia skurczowego po zmianie
pozycji na stojaca przy rownoczesnym, wigkszym niz w grupie kontrolnej,
wzroscie czgstosci skurczow serca

» wartos¢ wskaznika Valsalvy wzrasta w grupie kontrolnej i u ptywakow w
pozycji stojacej co Swiadczy¢ moze o tym, iz nie jest on specyficzng miarg
stanu czynnosciowego uktadu przywspotczulnego.
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