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ADM (z ang. adrenomedullin) - adrenomedullina

ANP (z ang. atrial natriuretic peptide) - przedsionkowy peptyd natriuretyczny

BMI (z ang. body mass index) - wskaznik masy ciala

BNP (z ang. brain natriuretic peptide) - mézgowy peptyd natriuretyczny

BP (z ang. blood pressure) - ci$nienie t¢tnicze krwi

BR (z ang. bed rest) - pozostawanie w pozycji lezacej (unieruchomienie)

CBYV (z ang. central blood volume) - objgtos¢ krwi centralnej

CO (z ang. cardiac output) - pojemnos¢ minutowa serca

CVP (z ang. central venous pressure) - centralne cisnienie zylne

DBP (z ang. diastolic blood pressure) - rozkurczowe ci$nienie t¢tnicze

E (z ang. epinephrine) - adrenalina

EDTA (z ang. ethylenediaminetetraacetic acid) - kwas etylenodiaminotetraoctowy,
kwas wersenowy, komplekson |1

EDV (z ang. end-diastolic volume) - objeto$¢ koncoworozkurczowa komory serca
EGTA (z ang. ethylene glycol tetraacetic acid) - kwas etylenoglikol-O-O°‘-bis(2-
aminoetyl)-N,N,N‘,N* tetraoctowy

ET (z ang. ejection period) - okres wyrzutowy

HDBR (z ang. head down bed rest) - pozostawanie w pozycji lezacej
(unieruchomienie) z uniesieniem dolnej potowy ciata

HDBRL - unieruchomienie pierwsze, zastosowane przed okresem treningowym
HDBR2 - unieruchomienie drugie, zastosowane po okresie treningowym

HPLC (z ang. high performance liquid chromatography) - wysokosprawna
chromatografia cieczowa

HR (z ang. heart rate) - czgstos¢ skurczow serca

HT (z ang. high tolerance) - wysoka tolerancja

HTC (z ang. hematocrit) - hematokryt

LBNP (z ang. lower body negative pressure) - podci$nienie zastosowane na dolna
potowg ciata

LT (z ang. low tolerance) - niska tolerancja

MAP (z ang. mean arterial pressure) - srednie ci$nienie tetnicze

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

nerwow wspotczulnych
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NE (z ang. norepinephrine) - noradrenalina

PEP (z ang. pre-ejection period) - okres przedwyrzutowy

PHO - ptaszczyzna hydrostatycznie oboj¢tna

PP (z ang. pulse pressure) - cisnienie pulsu

PRA (z ang. plasma rennin activity)- aktywno$¢ reninowa osocza
PV (z ang. plasma volume) - objgtos¢ osocza

SV (z ang. stroke volume) - objetos¢ wyrzutowa serca

SBP (z ang. systolic blood pressure) - skurczowe ci$nienie tetnicze
TPR (z ang. total peripheral resistance) - catkowity opor obwodowy
VO,max (z ang. maximal oxygen uptake) - maksymalny pobor tlenu

Zo - impedancja podstawowa
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1.1. Test LBNP (lower body negative pressure)

Test polegajacy na zastosowaniu podcisnienia wokol dolnej polowy ciala
(ponizej grzebieni kosci biodrowej) zostal wprowadzony do badan nad uktadem
krazenia w 1965 roku (Stevens i Lamb 1965). Powoduje on zmniejszenie objetosci
krwi w krazeniu centralnym podobnie jak w czasie testu pionizacyjnego
(pochyleniowego). W medycynie lotniczej i kosmicznej stosowany jest do badania
nietolerancji ortostatycznej obserwowanej u pilotéw po locie kosmicznym oraz do
badania tolerancji przyspieszen (Convertino 2001). Sugerowane jest tez
zastosowanie testu LBNP w celu identyfikacji osob ze sktonnoscia do szybkiego
rozwoju zapasci krazeniowej w nastepstwie krwotoku (Convertino, 2001). Wyniki
takiego badania moga by¢ przydatne dla lekarzy wojskowych udzielajacych pomocy
rannym na polu walki. Warto zwrdci¢ uwagg na to, ze test LBNP w zakresie 10-20
mmHg symuluje utratg¢ ~400-500 ml krwi, za§ w zakresie 20-40 mmHg utrat¢ 500-
1000 ml krwi, podczas gdy podcisnienia wigksze niz 40 mmHg odzwierciedlaja
utrat¢ ponad 1000 ml krwi (Cooke i wsp. 2004).

Zastosowanie podci$nienia na dolna cze$¢ ciala redukuje ci$nienie zylne w
catym uktadzie zylnym, natomiast nie wptywa bezposrednio na cis$nienie tetnicze.
Zmniejszenie centralnego ci$nienia zylnego powoduje w konsekwencji zmniejszenie
objetosci koncoworozkurczowej lewej komory, to za$ prowadzi do zmniejszenia
objetosci wyrzutowej serca (SV). U osob dobrze tolerujacych LBNP cis$nienie
$rednie nie zmienia si¢ nawet przy podcisnieniu rownym 40 mmHg. Baisch i wsp.
(2000) stwierdzili, ze przy wigkszych wartosciach podcisnienia, kiedy to pojawi si¢
znaczne zmniejszenie SV, czesto$¢ skurczéw serca (HR) wyraznie wzrasta, co

sprawia, ze pojemno$¢ minutowa serca (CO) maleje w niewielkim stopniu.

1.1.1. Podobienstwa i réznice pomigdzy testem LBNP a testem pionizacyjnym
Wykazano, ze zastosowanie podci$nienia 40 mmHg powoduje przesunigcie
takiej samej objgtosci krwi do dolnej czgsci ciata, do jakiej dochodzi w tescie
pionizacyjnym przy pochyleniu 60° (Musgrave i wsp. 1969).
Zaleta testu LBNP jest: pozostawanie badanych w niezmienionej pozycji
podczas testu, co umozliwia sprawniejsze przeprowadzenie = pomiarOw

fizjologicznych, uniknigcie niekorzystnego wpltywu zmiany pozycji ciata na jako$¢
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rejestracji  sygnalow (echokardiografia, reografia impedancyjna), minimalizacja
efektu aktywnosci migéni szkieletowych (Blomqvist i Stone 1983) oraz brak
pobudzenia narzadu przedsionkowego (Convertino 2001). Aparatura stosowana do
LBNP umozliwia tatwe dozowania bodzca i1 bardzo szybkie przywrocenie cisnienia
atmosferycznego w komorze podcisnieniowej w przypadku pojawienia si¢ objawow
zagrazajacej zapasci sercowo-naczynioweyj.

W czasie LBNP dziatanie podci$nienia powoduje wzrost cisnienia
transmuralnego w naczyniach krwiono$nych dolnej czesci ciata. Wzrost ten dotyczy
glownie naczynh powierzchniowych, przy czym rozciagnigciu ulegaja przede
wszystkim zyly z uwagi na duza podatnos¢ ich $cian (Kitano i wsp. 2005).
Wytworzony w ten sposob wzrost objgtosci tozyska zylnego prowadzi do
uogolnionego spadku cis$nienia zylnego, w tym centralnego ci$nienia zylnego.

Podczas testu pionizacyjnego cisnienie hydrostatyczne zwigksza ci$nienie
zylne 1 tgtnicze ponizej ptaszczyzny hydrostatycznie obojetnej (PHO) w proporcji do
odleglosci od tej plaszczyzny 1 w taki sam sposdb zmniejsza te ciSnienia powyzej
PHO. Dochodzi wigc rowniez do zmniejszenia centralnego cisnienia zylnego (Gauer
1972). Ponadto, zmniejszenie si¢ ci$nienia tgtniczego na skutek pionizacji powoduje
odbarczenie baroreceptorow tetniczych, przy czym efekt ten jest wigkszy na
poziomie zatok szyjnych niz na poziomie tuku aorty. W konsekwencji wspolna cecha
LBNP i testu pionizacyjnego jest zwigkszenie si¢ objgtosci krwi w dolnej czgsci ciata
i zmniejszenie si¢ objetosci krwi centralnej (CBV).

Na réznicg pomigedzy LBNP a testem pionizacyjnym wskazuje Katkov 1 wsp.
(1987): o ile w obydwu tych sytuacjach nastgpuje zmniejszanie si¢ centralnego
ci$nienia zylnego, o tyle ci$nienie wewnatrzoplucnowe na poziomie serca, oceniane
na podstawie ci$nienia przetykowego, nie zmienia si¢ podczas LBNP a maleje w
tescie pionizacyjnym. Zmiany ci$nienia wewnatrzoplucnowego autorzy tlumacza
pojawieniem si¢ ci$nienia hydrostatycznego w obrebie jamy optucnowej. W efekcie
cis$nienie transmuralne w odniesieniu do prawego przedsionka maleje w trakcie
LBNP, nie zmienia si¢ za§ w trakcie pionizacji. Nalezatoby zatem spodziewaé si¢
zmniejszenia objgtosci koncoworozkurczowej w tescie LBNP 1 zachowania tej
objetosci po pionizacji. Zgodnie z prawem Franka-Starlinga objeto$¢ wyrzutowa
podczas LBNP uleglaby zmniejszeniu, natomiast podczas pionizacji nie powinna sig
zmieni¢. Jednakze, autorzy stwierdzili, ze w obydwu testach objgto$¢ ta maleje w

podobnym stopniu.
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Typowy protokol LBNP sktada si¢ zazwyczaj z kilku etapow, podczas
ktorych stopniowo zwigksza si¢ podci$nienie np.: od 5-15 mmHg do 100 mmHg
(Convertino i Sather 2000, Wijeysundera i wsp. 2001, Hisdal i wsp. 2002, Simonson
i wsp. 2003).

Stwierdzono, ze w poczatkowym okresie obnizania si¢ ci$nienia w komorze
podci$nieniowej nastgpuje przejsciowy, niewielki spadek ci$nienia tetniczego
(Hisdal i wsp. 2002). Taylor i wsp. (1995) oraz Pannier i wsp. (1995) wskazuja, ze
baroreceptory tetnicze sa aktywowane podczas stosowania niewielkiego
podcis$nienia. Jednak przyjelo si¢ uwazaé, ze zastosowanie niskich warto$ci
podcisnienia (10 - 20 mmHg), powoduje gléwnie aktywacj¢ mechanoreceptorow
niskoci$nieniowych obszaru sercowo-plucnego (Mark i Mancia, 1983) a istotne
obnizenie ci$nienia tg¢tniczego i aktywacja baroreceptorow tetniczych wystepuja
dopiero przy zastosowaniu wigkszego podcisnienia (powyzej 40 mmHg). W
zalezno$ci od cech indywidualnych, wartos¢ podcisnienia powodujaca spadek
ci$nienia tgtniczego jest osobniczo zroznicowana.

Odpowiednikiem kolejnych etapow testu LBNP jest stopniowanie pochylenia
ciata w tescie pionizacyjnym (Taneja i wsp. 2007). Nawet niewielkie pochylenie
ciata powoduje réwnoczesna aktywacje  baroreceptoréw  tetniczych i
mechanoreceptoréw sercowo-plucnych. Réznice w reakcji organizmu na LBNP 1 test
pionizacyjny moga wynika¢ z rdznego stopnia aktywacji mechanoreceptoréw
sercowo-ptucnych 1 baroreceptorow tetniczych. Nalezy pamigtaé, ze obnizenie
ci$nienia tgtniczego w tescie LBNP jest wtoérne w stosunku do zmniejszenia objgtosci
wyrzutowej, podczas gdy w teScie pionizacyjnym jest ono bezposrednim skutkiem

zmiany pozycji ciafa.

1.1.2. Mechanizmy zaangazowane w kompensacyjne reakcje ukladu krazenia na
LBNP i test pionizacyjny

Reakcja odruchowa wyzwalana przez baroreceptory tgtnicze obejmuje
komponent sercowy oraz komponent naczyniowy. Stwierdzono, ze wazniejsza rolg w
regulacji ci$nienia tgtniczego odgrywa komponent naczyniowy. Wychodzac ze
wzoru MAP = TPR - CO okreslajacego zalezno$¢ pomigdzy $rednim ci$nieniem
tetniczym (MAP), catkowitym oporem obwodowym (TPR) i pojemnos$cia minutowa
serca (CO), mozna spekulowaé, ze przy niezmienionym TPR udzial procentowy

komponentu sercowego w zmianie ci$nienia Sredniego (AMAP) obliczany jest jako
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procent przyrostu ci$nienia S$redniego wynikajacy ze zmiany CO (ACO), za$
komponent naczyniowy jako 100% minus procentowy udzial komponenty sercowej
(Hainsworth 2000, Ogoh 1 wsp. 2002). Komponent naczyniowy zalezy gtownie od
zmiany aktywno$ci ukltadu wspoétczulnego. Natomiast komponent sercowy jest
wynikiem zmiany objgtosci wyrzutowej serca 1 czgstosci skurczoéw serca, ta zas
zalezy zaro6wno od aktywnos$ci ukladu wspotczulnego jak 1 ukiadu
przywspoétczulnego. Nawet gdyby rola uktadu przywspotczulnego byta dominujaca
W zmianie rytmu serca, to udzial ukladu przywspotczulnego w regulacji cisnienia
tetniczego przez baroreceptory tetnicze jest zdecydowanie mniejszy anizeli udziat
uktadu wspotczulnego.

Wydaje sig, ze rowniez w przypadku mechanoreceptoréw sercowo-plucnych
gléwna rol¢ w regulacji ci$nienia tgtniczego odgrywa uklad wspdtczulny.
Stwierdzenie to z koniecznosci odnosi si¢ jedynie do niskich wartosci podcisnienia,
niepowodujacych jeszcze aktywacji baroreceptorow tgtniczych (np. 15 mmHg).
Zastosowanie takiego podci$nienia prowadzi do wzrostu aktywnosci wspdlczulnej
rejestrowanej w nerwach zaopatrujacych naczynia krwiono$ne migsni przedramienia
(MSNA). Taki typ reakcji wystgpuje u osob zdrowych, tolerujacych wigksze
podcisnienie (Mark i Kerber 1982, Rea i Hamdan 1990). Badania Wijeysundera i
wsp. (2001) oraz Wasmund i wsp. (2003) wykazaty, ze osoby, u ktorych
wystgpowaty objawy zagrazajacej zapasci w czasie LBNP jeszcze przed testem
miaty wyzszy poziom aktywnos$ci wspotczulnej, wigksza czgstos¢ skurczow serca 1
wyzsze centralne ci$nienie zylne (CVP). Zastosowanie niskiego podci$nienia u tych
badanych nie spowodowato wzrostu aktywnos$Ci pozazwojowych nerwow
wspolczulnych unerwiajacych migénie szkieletowe (MSNA) i czgstosci skurczow
serca.

W mechanizmie przeciwdziatajacym obnizeniu si¢ ci$nienia tg¢tniczego w
czasie LBNP lub pionizacji wazna rolg odgrywaja czynniki humoralne. Wzrost
aktywnosci uktadu wspotczulnego prowadzi do wzrostu wydzielania katecholamin z
rdzenia nadnerczy do krwi. Noradrenalina uwalniana z zakonczen nerwow
adrenergicznych 1 rdzenia nadnerczy pobudza receptory o wystgpujace w naczyniach
krwionosnych oraz receptory P; w sercu. Prowadzi to do skurczu naczyn
obwodowych, zyt trzewnych i skornych oraz wzrostu kurczliwo$ci serca co w
rezultacie powoduje wzrost §redniego ci$nienia tetniczego. Natomiast adrenalina

jednoczesnie dziata na receptory B 1 B2 zwigkszajac czestos¢ i site skurczu serca, co
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powoduje wzrost objgtosci wyrzutowej, przyczyniajac si¢ w ten sposob do
zapobiegania spadkowi $redniego ci$nienia tgtniczego krwi, chociaz pobudzenie
receptorow B w naczyniach te¢tniczych migsni szkieletowych moze powodowac
rozszerzenie tych naczyn i obniza¢ op6ér naczyniowy (Shepherd i Vanhoutte, 1979).

Stgzenie krazacych amin katecholowych wzrasta juz w pierwszych minutach
dziatania bodzca. Nieco pdzniej zwigksza si¢ wydzielanie reniny w aparacie
przykigbuszkowym nerek, a w §lad za tym wytwarzanie angiotensyny II, ktora
wywiera silne dziatanie naczynioskurczowe i stymuluje wydzielanie aldosteronu w
korze nadnerczy. Wg Greenleafa i wsp. (2000) angiotensyna Il ma kluczowe
znaczenie w ksztattowaniu tolerancji LBNP. Wzrost wytwarzania angiotensyny I
jest nastgpstwem zwigkszonego wydzielania reniny pod wptywem odbarczenia
baroreceptorow w tetniczce doprowadzajacej do klgbuszka nerkowego na skutek
obnizenia ci$nienia transmuralnego oraz pobudzenia aktywnosci uktadu
wspotczulnego dziatajacego za posrednictwem receptoréw .

Do czynnikéw zaangazowanych w kompensacj¢ zmian hemodynamicznych
podczas LBNP lub pionizacji nalezy tez zmniejszenie wydzielania przedsionkowego
peptydu natriuretycznego (Schmedtje i wsp. 1990, Miller i wsp. 1991), ktérego
dziatanie prowadzi do obnizenia ci$nienia tetniczego i zmniejszenia objgtosci ptynow
ustrojowych. Peptyd ten (ANP) syntetyzowany jest w ukladzie krwiono$nym,
gléwnie przez $ciany przedsionka oraz w osrodkowym uktadzie nerwowym.
Bodzcami do jego uwalniania jest zwigkszenie doptywu krwi do serca rozciagajace
sciany przedsionkéw oraz zwigkszenie objgtosci plynu pozakomoérkowego 1
podwyzszone st¢zenie jonéw sodu. ANP powoduje wzrost diurezy, wzrost filtracji
kigbuszkowej i zwigkszone wydalanie sodu, rozszerzenie naczyn, gtdéwnie zylnych,
hamowanie aktywnosci wspolczulnej i wzmacnianie odruchu z baroreceptorow
(Angielski 2004).

Rossler 1 wsp. (1999) wykazali, ze podczas testu pionizacyjnego rownolegle
ze wzrostem stgzenia amin katecholowych we krwi zwigksza sig¢ stezenie
adrenomedulliny (ADM). Hormon ten wydzielany jest w uktadzie krazenia przez
komorki $rodbtonka 1 migsnidowki naczyniowe] oraz kardiomiocyty komor i
przedsionkéw, a ponadto w rdzeniu nadnerczy, nerkach, ptucach i tarczycy.
Wykazuje on dzialanie parakrynne i endokrynne. Uwalniany w sercu wykazuje
bezposredni wpltyw inotropowy, co moze przyczyni¢ si¢ do wzrostu objgtosci

wyrzutowej. Z drugiej jednak strony ADM wywiera silne dziatanie
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naczyniorozszerzajace, zatem jej znaczenie w reakcji na pionizacje pozostaje
niejasne. Zdaniem Rosslera i wsp. (1999) wzrost wydzielania adrenomedulliny w
czasie pionizacji moduluje wplyw czynnikéw naczynioskurczowych przyczyniajac
si¢ w ten sposob do bardziej precyzyjnej regulacji ci$nienia tgtniczego. Czynnikami
pobudzajacymi wydzielanie ADM w tej sytuacji moga by¢ zmiany hemodynamiczne
zwiazane ze zmniejszeniem objgtosci wyrzutowej serca oraz aminy katecholowe.

Pobudzenie niskocisnieniowych mechanoreceptoréw na skutek pionizacji lub
LBNP prowadzi tez do odruchowego wzrostu wydzielania wazopresyny, jednakze
znaczacy wzrost stezenia wazopresyny w osoczu podczas LBNP lub pionizacji
wystepuje zwykle dopiero w okresie poprzedzajacym wystapienie omdlenia
(Greenleaf i wsp. 2000, Hinghofer-Szalkay i wsp. 2006). Hormon ten produkowany
jest w podwzgorzu a uwalniany w tylnym placie przysadki mozgowej i osrodkowym
ukladzie nerwowym. Zwigkszone uwalnianie wazopresyny powoduje tez
angiotensyna Il. Jako hormon antydiuretyczny wazopresyna zwigksza wchtanianie
wody, moze takze zwigksza¢ resporpcje sodu w grubej czg$ci ramienia wstgpujacego
petli Henlego, a w wigkszych ilo$ciach zwgza naczynia krwiono$ne rdzenia nerki. W
rezultacie prowadzi to do zwolnienia przeptywu krwi w tym obszarze i wzrostu
objetosci krwi oraz wzrostu catkowitego oporu obwodowego (Szczepanska-
Sadowska 2004). Procz wazopresyny w okresie poprzedzajacym wystapienie
omdlenia zwigksza si¢ tez poziom we krwi hormonu adrenokortykotropowego
(ACTH) (Matzen 1995), galaniny (Hinghofer-Szalkay i wsp. 2006) oraz endorfin
(Jacobs 1 wsp. 1995). Reakcje te przypisa¢ mozna stresowi zwigzanemu z
zagrazajaca zapascia sercowo-naczyniowa. Przypuszcza sig, ze dziatanie niektorych
hormonoéw tj. wazopresyny i endorfin mogloby wyjasni¢ stabsza reakcj¢ uktadu
wspélczulnego na  odbarczenie  baroreceptorow  niskoci$nieniowych.  Np.
Wijeysundera i wsp. (2001) stwierdzili u oséb o niskiej tolerancji LBNP brak
odruchowego pobudzenia aktywnosci wspoétczulnej po zastosowaniu niewielkiego
podci$nienia (15 mmHg), podczas gdy u osdb o prawidlowej tolerancji takie
pobudzenie wystgpowato. Mozliwe, ze brak pobudzenia uktadu wspotczulnego
spowodowany zostal przez hamujacy wptyw tych peptydow (Floras i wsp. 1987,
Floras 1990, Floras 1995, Thoren i wsp. 1990).
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1.1.3. Tolerancja LBNP i testu pionizacyjnego

Jak wspomniano wyzej w zalezno$ci od cech indywidualnych, warto$¢
podci$nienia powodujaca spadek cisnienia tgtniczego u ludzi zdrowych jest
zroznicowana (Convertino i Sather 2000, Greenleaf i wsp. 2000, Convertino i wsp.
2004, Fu i wsp. 2004). Wasmund i wsp. (2003) badajac osoby w $rednim wieku obu
plci zaobserwowali w grupie oséb, u ktorych wystapity objawy przedomdleniowe
istotny spadek ci$nienia tetniczego juz podczas zastosowania podcisnienia 10
mmHg. Zastosowanie podci$nienia 60 mmHg spowodowalo dalszy spadek ci$nienia
tetniczego w tej grupie badanych, podczas gdy nie wptynglo na zmiang ci$nienia
tetniczego w grupie osob tolerujacych LBNP.

Metoda LBNP pozwala, poprzez zastosowanie podci$nienia wyzszego niz 40
mmHg, na doprowadzenie kazdego badanego do stanu przedomdleniowego.
Convertino i1 Sather (2000) stwierdzili, ze w grupie osob w wieku 37-41 lat ani jeden
z badanych nie byt w stanie tolerowaé bez objawdw zagrazajacych zapasci 5
minutowego okresu podci$nienia 100 mmHg. W momencie pojawienia si¢ tych
objawow obnizenie $redniego ci$nienia tgtniczego bylo podobne, cho¢ podcisnienie,
przy ktoérym ten stan si¢ pojawial byto zréznicowane.

Nietolerancja LBNP moze by¢ zwigzana z duzym zmniejszeniem objgtosci
krwi centralnej spowodowanej wysoka podatnoscia naczyn krwiono$nych w dolnych
partiach ciata, nieodpowiednimi odruchowymi i mechanicznymi, nieautonomicznymi
mechanizmami, ktore reguluja SV i HR jak réwniez nieodpowiednim
funkcjonowaniem mechanizméw neurohormonalnych odpowiedzialnych za skurcz
naczyn obwodowych.

Badania Ludwiga i Convertino (1994) sugeruja, ze duze znaczenie w
ksztattowaniu tolerancji ortostatycznej maja czynniki fizyczne. Autorzy ci analizujac
podczas testu LBNP lacznie 6 wskaznikoéw, tj. wysokos$¢ ciata, objetos¢ osocza,
zmienno$¢ rytmu serca, podatno$¢ naczyn konczyn dolnych, oraz wrazliwo$¢
baroreceptorow tgtniczych i1 sercowo-plucnych, wykazali, ze wielko$¢ podcis$nienia
podczas LBNP, przy ktoérej pojawilty si¢ objawy przedomdleniowe jest ujemnie
skorelowana z wysokos$cia ciata badanych i dodatnio z objgtoscia osocza wyrazona
jako procent masy ciala oraz w mniejszym stopniu z wrazliwos$cia baroreceptorow
tetniczych.

Zmniejszone stezenie noradrenaliny w osoczu w odpowiedzi na przyjecie

pozycji pionowej obserwowane u astronautow wykazujacych objawy hipotonii
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ortostatycznej po locie kosmicznym sugeruje, ze obnizona aktywno$¢ ukladu
wspoélczulnego moze byé przyczyna nietolerancji ortostatycznej (Waters 1 wsp.
2002). Convertino 1 wsp. (2004), ktérzy poddali testowi LBNP zdrowych me¢zczyzn,
zaobserwowali nagle i1 catkowite zahamowanie MSNA u badanego, u ktorego
wystapito  omdlenie. Jednakze, jeszcze przed wystapieniem  objawow
przedomdleniowych u tej osoby, a takze u innych badanych zaobserwowano wzrost
MSNA wigkszy niz u o0s6b dobrze tolerujacych test LBNP. U oséb o niskiej
tolerancji zaobserwowano jednak mniejszy catkowity opér obwodowy, co sugeruje
zmniejszong reaktywno$¢ naczyniowa na noradrenaling. Niewystarczajacy wzrost
oporu obwodowego moze by¢ réwniez zwiazany z nieadekwatnym uwalnianiem
innych substancji naczynioruchowych.

Greenleaf 1 wsp. (2000) porownujac zdrowych mgzczyzn o niskiej 1 wysokiej
tolerancji wykazali, ze ci pierwsi charakteryzowali si¢ nizszymi wyj$ciowymi
warto$ciami aktywnos$ci reninowej osocza (PRA) i obnizona jej odpowiedzia oraz
mniejszym stgzeniem angiotensyny II w osoczu podczas LBNP. U 0s6b o niskiej
tolerancji wzrost st¢zenia wazopresyny byt bardziej wyrazny a wzrost st¢zenia
katecholamin byl podobny do wartosci obserwowanych w grupie osob dobrze
tolerujacych. U zadnej z grup nie wykazano zmiany stezenia endoteliny-1. W
zwiazku z tym, ze angiotensyna II powoduje silny skurcz naczyn, dane te moga
wskazywaé, ze przyczyna niskiej tolerancji LBNP moze by¢ niewystarczajaca
aktywacja uktadu renina-angiotensyna. Autorzy sugeruja, ze wartos$ci spoczynkowe
PRA moga postuzy¢ do przewidywania nietolerancji ortostatycznej. Podobne wyniki
dotyczace PRA 1 katecholamin uzyskal Convertino i Sather (2000). Jednakze,
autorzy ci w grupie osob o niskiej tolerancji LBNP zaobserwowali znacznie nizsze
warto$ci wazopresyny podczas testu. Z drugiej strony, wczesniejsze badania
Harrison 1 wsp. (1985) wykazaly znacznie wigkszy wzrost PRA 1 stgzenia
wazopresyny u 0sob 0 niskiej tolerancji ortostatycznej.

Wydaje sig, ze HR i ci$nienie tetnicze krwi (BP) w spoczynku oraz zmiany
tych wskaznikow podczas poczatkowego okresu po przyjeciu pozycji pionowej nie
moga by¢ uzywane do okreslania tolerancji ortostatycznej i przewidywania wyniku
testu. Simonson i wsp. (2003) poddajac zdrowych mezczyzn testowi LBNP
wykazali, ze osoby zarowno o niskiej jak i1 wysokiej tolerancji ortostatycznej
charakteryzuja si¢ podobnymi warto$ciami HR i1 BP podczas testu. Podobnie inne

oszacowane wartosci takie jak §rednie ci$nienie tg¢tnicze (MAP) czy ci$nienie pulsu

16



WSTEP

(PP) nie roznity tych grup podczas LBNP. Podobnych obserwacji dotyczacych MAP
dokonali Convertino i Sather (2000). Z drugiej strony wczesniejsze badania (Sather i
wsp. 1986) wykazaty, ze lepsza tolerancja LBNP zwiazana jest z wigkszymi
wartosciami  CO |1 objetosci koncoworozkurczowej (EDV) w warunkach
spoczynkowych oraz wigkszym kompensacyjnym wzrostem HR i TPR.
Dowiedziono, ze poddawanie badanych powtarzanym 8-minutowym
ekspozycjom na podcisnienie rzegdu 50 mmHg spowodowato poprawe tolerancji tego
testu (Yang i wsp. 2000). Autorzy sugeruja, iz poprawa tolerancji LBNP moze by¢
zwiazana m.in. ze wzrostem kurczliwosci komor, obnizeniem podatnosci naczyn
obwodowych oraz poprawa odruchowych mechanizméw kompensujacych

zapobiegajacych spadkom cis$nienia tetniczego krwi.

1.1.4. Test LBNP a wiek

Wptyw wieku na tolerancj¢ LBNP nie zostat jednoznacznie okreslony. Van
Hoeyweghen i wsp. (2001) stwierdzili, Ze osoby starsze charakteryzuja si¢ podobna
do mtodych oséb reakcja na LBNP, a zatem starzenie nie zmniejsza tej tolerancji. Co
wigcej, Tsutsui 1 wsp. (2002) stwierdzili lepsza tolerancjg LBNP u 0sob starszych.

Niektorzy badacze zaobserwowali mniejszy wzrost czgstosci skurczow serca
(Frey 1 Hoffler 1988, Tsutsui i wsp. 2002) oraz mniejszy spadek objgtosci
wyrzutowej serca (Tsutsui i wsp. 2002) u oséb starszych podczas LBNP. Wielu
badaczy stabsza odpowiedz uktadu sercowo-naczyniowego na ten test wigze ze
zmniejszona podatnoscia zyl u osob starszych (Lakatta 1993, Olsen 1 wsp. 2000,
Tsutsui i wsp. 2002, Hernandez i Franke, 2004). Potwierdzeniem mniejszej
podatnos$ci zyl moze by¢ mniejszy wzrost objgtosci konczyn dolnych (Tsutsui 1 wsp.
2002). Zmniejszona podatnos¢ powoduje mniejsza redystrybucje krwi podczas
LBNP, mniejsza redukcj¢ SV 1 w rezultacie mniejsze odbarczenie

mechanoreceptorow sercowo-ptucnych.

1.1.5. Test LBNP a ple¢

Rahman 1 wsp. (1991) wykazali brak rdéznic migdzy kobietami a
mezczyznami  w  odpowiedzi  hemodynamicznej na niskie podci$nienia
zastosowanego testu LBNP (1,3; 2,7; 4 kPa). Frey 1 wsp. (1987) stosujac wigksze

podcis$nienia 1 odnoszac si¢ do wynikow innych autorow (Eiken i Bjursted 1985)
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réwniez potwierdza jakosciowo podobny obraz zmian w ukladzie sercowo-
naczyniowym u obu plci.

Z drugiej strony, w licznych pracach wykazano mniejsza tolerancje¢ LBNP u
kobiet (Frey i Hoffler 1988, Waters i wsp. 2002, Franke i wsp. 2003, Fu i wsp. 2004)
niz u mezczyzn. W zaleznosci od wielkosci zastosowanego podci$nienia
obserwowano u kobiet zarowno mniejsze (Frey i Hoffler 1988), podobne (Franke i
wsp. 2000) jak i wigksze (Frey i wsp. 1986) wartosci catkowitego oporu
obwodowego oraz podobny (Franke i wsp. 2000) lub wigkszy (Convertino 1998)
op6r w naczyniach przedramienia oraz na ogdt wigkszy wzrost HR (Frey i Hoffler
1988, Convertino 1998). Moglo by to wynika¢ z nizszej (Convertino 1998)
wrazliwosci baroreceptoréw, a takze odmiennej (Convertino 1998, Franke i wsp.
2000) odpowiedzi uktadu autonomicznego na stres ortostatyczny. Zauwazono, ze
pte¢ nie roznicowala odpowiedzi uktadu sercowo-naczyniowego w momencie
wystapienia objawow przedomdleniowych (White i wsp. 1996, Gotshall 2000),
chociaz pojawily si¢ one u kobiet przy nizszych warto$ciach zastosowanego
podcisnienia (White 1 wsp. 1996). Mechanizmy odpowiedzialne za te rd6znice nie
zostaty jak dotad catkowicie wyjasnione i prawdopodobnie zalezne sa od wielu
czynnikow. Jednym z tych czynnikéw moze by¢ mniejsza objgtos¢ osocza u kobiet
niz u mezezyzn (Convertino 1998, Fu 1 wsp. 2004).

Fu 1 wsp. (2004) sugeruja, ze czestsze epizody nietolerancji ortostatycznej u
kobiet podczas LBNP sa spowodowane mniejszym niz u me¢zczyzn wypetnianiem
krwia serca. Znacznie mniejsza 1 mniej ,;rozszerzalna” lewa komora serca moze
przyczyni¢ si¢ do zmniejszenia SV 1 prowadzi¢ do omdlenia. Zmiany oporu
naczyniowego oraz st¢zenia noradrenaliny podczas LBNP w badaniach tych autorow
byly podobne u badanych obu pici. Zatem zdaniem Fu i wsp. mechanizmy sercowe
oraz prawo Franka-Stralinga moga by¢ istotnymi mechanizmami odpowiedzialnymi
za odmienna tolerancj¢ ortostatyczna kobiet i mgzczyzn. Natomiast zdaniem Franke i
wsp. (2003) roznice w odpowiedzi adrenergicznej na LBNP moga wyjasniac
odmienna tolerancje¢ kobiet i mgzczyzn, w przeciwienstwie do podobnej u obu plci
odpowiedzi uktadu sercowo-naczyniowego i odruchu z baroreceptorow na

zastosowany test.
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1.2. Trening wytrzymalo$ciowy a tolerancja ortostatyczna

W  licznych badaniach wykazano, iz wysokiej wydolnosci fizycznej
towarzyszy mniejsza tolerancja ortostatyczna (Geelen i Greenleaf 1993, Raven i
Pawelczyk 1993). Smith i Raven (1986) sugerowali, ze negatywny efekt treningu na
tolerancje ortostatyczna jest powodowany przez dtugookresowy trening (powyzej 6
miesigcy) o wysokiej intensywnos$ci. Odpowiadaja temu obserwacje, wskazujace na
to, ze trening powodujacy wzrost zdolnos$ci pobierania tlenu (VO,max): powyzej 55
(Convertino 1993) lub 65 ml~kg'1-min'l (Raven 1 Pawelczyk 1993) jest czesto
zwiazany z pogorszeniem si¢ tolerancji ortostatyczne;j.

Nieco gorsza tolerancje ortostatyczna w biernej probie pochyleniowej
zaobserwowano u 0s6b o wysokiej wydolnosci fizycznej w poréwnaniu z osobami o
wydolno$ci przecigtnej (Harma 1 Linsimies 1985), za§ gorsza tolerancj¢ LBNP
stwierdzono u intensywnie trenujacych sportowcow w poréwnaniu z osobami
prowadzacymi siedzacy tryb zycia (Smith i wsp. 1988).

Morikawa i wsp. (2001) zaobserwowali czestsze wystgpowanie objawOw
przedomdleniowych podczas testu LBNP u Kkobiet trenujacych dyscypliny
wytrzymato$ciowe w poréwnaniu do kobiet nietrenujacych.

Podobnie Esch i wsp. (2007) zaobserwowali gorsza tolerancje LBNP u 0s6b o
wysokiej wydolnosci wykonujacych trening wytrzymato$ciowy w pordéwnaniu z
osobami nietrenujacymi.

Pogorszenie tolerancji LBNP u osob o wysokiej wydolnosci fizycznej 1 brak
takiego pogorszenia u oséb o wydolnosci przecigtnej zostato opisane przez Levine i
wsp. (1991, 1991b). Tolerancja ta byta podobna u 0séb o niskiej i przecigtnej
wydolno$ci fizycznej, za§ w grupie osob o najwyzszej wydolnosci byla nizsza
(Levine 1 wsp. 1991). Podobne rezultaty opisane sa w pracy Levine i wsp. (1999b):
zdecydowanie gorsza tolerancj¢ LBNP stwierdzono w grupie sportowcow, ktorych
maksymalny pobér tlenu (VOzmax) wynosit $rednio 68 ml-kg™?min™ w poréwnaniu
z grupa osob o przecigtnej wydolnosci.

Rowniez badania longitudinalne wykazaly pogorszenie tolerancji u oséb, u
ktorych wydolno$¢ fizyczna zwigkszyta si¢ w wyniku treningu wytrzymatosciowego.

Stevens 1 wsp. (1992) stwierdzili pogorszenie tolerancji LBNP u o0sob, ktérzy
uczestniczyli w 8-miesigcznym treningu wytrzymato§ciowym.

Zhang i wsp. (1999) zbadali wptyw wydolno$ci i 6-miesigcznego treningu

wytrzymatosciowego na tolerancj¢ ortostatyczna. Stwierdzili gorsza tolerancje u

19



WSTEP

sportowcoéw (biegacze) w stosunku do nietrenujacych studentow oraz pogorszenie
tolerancji w wyniku treningu wytrzymato$ciowego u studentow.

Czynnikiem, ktory oprocz wydolnosci fizycznej mierzonej maksymalnym
poborem tlenu, moze wpltywa¢ na tolerancj¢ ortostatyczna jest rodzaj treningu.
Savard i1 Stonehouse (1995) poréwnywali reakcje sercowo-naczyniowe na LBNP u
nietrenujacych mezczyzn, kolarzy i ptywakow. Stwierdzili, ze najgorsza tolerancja
charakteryzowali si¢ kolarze, jednak réwniez ptywacy gorzej kompensowali zmiany
czynnosciowe w ukladzie krazenia wywotane proba LBNP niz grupa o0sob
nietrenujacych. Z drugiej strony loudina i Franke (1998) nie zaobserwowali roznic
migdzygrupowych w tolerancji LBNP pomigdzy narciarzami biegowymi, ptywakami
oraz sprinterami. Podobnie Franke i wsp. (2003b) nie znalezli r6znic w tolerancji
LBNP pomigdzy ptywakami a biegaczami.

Procz doniesien moéwiacych o pogorszeniu tolerancji ortostatycznej u oséb o
wysokiej wydolnosci fizycznej, istnieja rowniez badania wykazujace, ze lepszej
wydolno$ci towarzyszyla lepsza tolerancja ortostatyczna oraz, ze trening
wytrzymalo$ciowy przyczynia si¢ do poprawy tej tolerancji (Wieling i wsp. 2002).

Shvartz (1996) badajac trzy grupy osob, zaréwno mezczyzn jak i kobiet, o
réznej wydolnosci fizycznej zaobserwowal, ze najlepsza tolerancja ortostatyczna
charakteryzowaty si¢ osoby o najwyzszej wydolnosci, gorsza osoby o S$redniej
wydolno$ci, a najgorsza osoby o niskiej wydolnosci.

Trening fizyczny, ktéry istotnie zwigkszyt wydolnos¢ fizyczna, nie
powodujac przekroczenia przez osoby trenujace poziomu maksymalnego poboru
tlenu ponad 50 ml-kg™-min™* poprawit tolerancje ortostatyczna tych oséb (Convertino
1993).

Mtinangi i Hainsworth (1998) stwierdzili, ze umiarkowany program
treningowy, na ktory sktadat si¢ trening wytrzymato$ciowy jak i sitowy cofal
niekorzystny obraz zmian ortostatycznych u osob ze sktonnoscia do nagltych omdlen.

Winker i wsp. (2005) wykazali poprawe tolerancji ortostatycznej po treningu
wytrzymato$ciowym trwajacym trzy miesiace u mlodych megzczyzn, u ktorych
stwierdzono w wywiadzie objawy nietolerancji ortostatycznej.

Wielu badaczy nie stwierdzito wpltywu wydolnosci fizycznej 1 treningu
wytrzymato$ciowego na tolerancjg ortostatyczna.

Convertino 1 wsp. (1986) nie znalezli korelacji pomiedzy wielko$cia

maksymalnego pochlaniania tlenu a tolerancja LBNP u mezczyzn. Ogoh 1 wsp.
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(2003) nie znalezli r6znicy w zmianie ci$nienia pulsu i $redniego ci$nienia t¢tniczego
spowodowanych testem pionizacyjnym pomigdzy grupa megzczyzn o wysokiej i
przecigtnej wydolnosci fizyczne;.

Hudson 1 wsp. (1987) wykazali, ze grupa kobiet o wysokiej wydolnosci
fizycznej charakteryzowata si¢ podobna tolerancja LBNP jak grupa kobiet o niskiej
wydolnos$ci. Podobnie Frey i wsp. (1987) wykazali, ze u kobiet wydolnos¢ fizyczna
nie wptywa na tolerancj¢ LBNP.

Brak wptywu wydolnosci fizycznej na tolerancj¢ LBNP stwierdzono u 0sob
mtodych i starszych (Hernandez i Franke 2004; Hernandez i wsp. 2005).

Lansimies i Rauhala (1986) stwierdzili, iz 4-miesigczny trening aerobowy
nie wpltywa na tolerancje¢ ortostatyczna. Podobnie brak wptywu 12-tygodniowego
treningu wytrzymato§ciowego na tolerancjg ortostatyczng zaobserwowali Vroman i
wsp. (1988), a brak wplywu 10-tygodniowego treningu wytrzymato§ciowego na
tolerancj¢ LBNP wykazaty badania Lightfoot i wsp. (1989).

Trening wytrzymato$ciowy trwajacy 6 miesi¢gcy wykonywany przez starszych
mezczyzn i starsze kobiety nie zmieniat tolerancji LBNP (Hernandez i Franke 2005).

Probujac wyjasni¢ przyczyny wptywu wydolnosci fizycznej lub treningu
wytrzymato$ciowego na tolerancj¢ ortostatyczng lub tolerancj¢ LBNP szukano
zmian, ktére w sposéb mechaniczny moglyby modyfikowac tg tolerancjg¢ oraz zmian
w regulacji uktadu krazenia, ktore mozna by byto wigza¢ z jej zmiana.

Jedna z mozliwych przyczyn pogorszenia tolerancji ortostatycznej moglaby
by¢ wigksza podatno$¢ naczyn zylnych konczyn dolnych.

Morikawa i wsp. (2001) wykazali istotnie wyzsza podatno$¢ konczyn
dolnych u kobiet trenujacych  wytrzymatosciowo, ktore jednocze$nie
charakteryzowaty si¢ gorsza tolerancja LBNP, w poréwnaniu do kobiet
nietrenujacych.

Frey 1 wsp. (1987) wykazali istnienie dodatniej korelacji pomigdzy wzrostem
objetosci tydki obserwowanej w czasie LBNP a wydolno$cia fizyczna u kobiet,
jednakze nie znalezli jakiejkolwiek korelacji pomigdzy wydolnoscia a tolerancja
LBNP.

Hernandez 1 Franke (2004) stwierdzili, ze podatnos¢ zyt konczyn dolnych jest
wigksza u 0sob o wysokiej wydolnos$ci fizycznej w porownaniu z osobami 0 niskiej
wydolnosci, zalezno$¢ ta zaobserwowano zar6wno w grupie osob mtodszych jak i

starszych. Te roznice w podatnosci zylnej nie mialy wptywu na tolerancj¢ LBNP.
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Trening wytrzymalo$ciowy trwajacy 6 miesiecy powodowal nieistotny
statystycznie wzrost podatnosci zyt konczyn dolnych u oséb starszych. Wzrost tej
podatnosci nie miat wptywu na tolerancje LBNP (Hernandez i Franke 2005).

Raven i wsp. (1984) stwierdzili brak r6znic w podatnosci konczyn dolnych
porownujac reakcje na LBNP os6b o wysokiej wydolnosci, u ktorych, w pordwnaniu
do 0soéb o przecigtnej wydolnos$ci wystapit wigkszy, cho¢ statystycznie nieistotny,
spadek ci$nienia skurczowego 1 sredniego.

Kolejnym czynnikiem, ktéry mogiby wpltywaé na tolerancje LBNP jest
wzrost objetosci krwi spowodowany treningiem wytrzymato§ciowym.

Convertino (1993) stwierdzit, ze umiarkowany trening wytrzymato$ciowy
powodowat wzrost objetosci krwi i poprawg tolerancji LBNP. Mtinangi i Hainsworth
(1998) podaja, ze u osob ze sklonnoscia do omdlen, u ktérych stwierdzono niska
tolerancjg ortostatyczna, umiarkowany program treningowy, na ktéry sktadal sig
trening wytrzymato$ciowy i sitowy, zwigkszat objeto$¢ krwi i polepszat t¢ tolerancje.
Podobnie, Winker 1 wsp. (2005) stwierdzili, Ze trening wytrzymato$ciowy trwajacy 3
miesiace spowodowal wzrost objgtosci osocza i krwi oraz poprawg tolerancji na
pionizacje bierna. Jednak nie jest pewne, czy zwigkszenie si¢ objetosci osocza i krwi
wiazato sig z poprawa tolerancji ortostatycznej: wzrost ten byl bowiem obserwowany
zardwno u osob, u ktorych wystapila poprawa tolerancji jak i u takich, u ktorych
poprawa taka nie nastapita.

Odmienne sa wyniki badan Stevens 1 wsp. (1992), ktorzy wykazali, ze wzrost
catkowitej objetosci krwi spowodowany treningiem wytrzymato§ciowym korelowat
z pogorszeniem tolerancji LBNP.

Cecha charakteryzujaca osoby o wysokiej wydolnosci jest duza objetos¢
wyrzutowa serca. Podobnie trening wytrzymalo$ciowy moze prowadzi¢ do wzrostu
tej objetosci. Powstaje pytanie czy taka zmiana objgto$ci wyrzutowej serca moze
wplywaé na tolerancj¢ ortostatyczna, a takze czy nie rosnie wrazliwo$¢ SV na
dziatanie pionizacji lub LBNP.

Convertino (1993) stwierdzil, ze umiarkowany trening wytrzymato$ciowy
spowodowal wzrost objetosci wyrzutowej serca, przy czym zwigkszenie SV
utrzymywato si¢ przez czas trwania LBNP. Réwnoczesnie badacze ci stwierdzili

poprawg tolerancji LBNP.
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Winker 1 wsp. (2005) stwierdzili potreningowy wzrost objgtosci wyrzutowej i
poprawe tolerancji ortostatycznej. Jednakze wzrost SV byt istotny tylko w pozycji
lezacej, w pozycji stojacej byta to tylko tendencja wzrostowa.

Odmienne wyniki otrzymali Levine 1 wsp. (1991). Badacze stwierdzili, ze
osoby o niskiej tolerancji charakteryzowaty si¢ wigksza objetoscia wyrzutowa w
spoczynku, a takze jej wigkszym spadkiem w czasie LBNP. Levine i wsp. (1991b)
stwierdzili, ze LBNP w wigkszym stopniu zmniejsza SV i EDV u oso6b
wytrenowanych w poréwnaniu z osobami niewytrenowanymi. Poréwnujac wptyw
podcisnienia na ci$nienie zaklinowania, objgtos¢ koncoworozkurczowa lewe;j
komory serca oraz objgtos¢ wyrzutowa u sportowcOw i 0soéb niewytrenowanych
stwierdzili, ze serca sportowcOw charakteryzowaly si¢ wigksza podatno$cia i
wigkszym nachyleniem krzywej obrazujacej relacj¢ pomigdzy ci$nieniem
zaklinowania odpowiadajacym ci$nieniu w lewej komorze a objgtoscia wyrzutowa.
Co wigcej stwierdzono, ze nachylenie tej krzywej pozwala przewidzie¢ stopien
nietolerancji ortostatycznej. Autorzy przypuszczaja, ze adaptacja migsnia sercowego
umozliwiajaca wigkszy wzrost objgtosci wyrzutowej przy danym wzroscie ci$nienia
wypelniania lewej komory jest korzystna w sytuacji wysitku dynamicznego, ale gdy
dochodzi do zmniejszenia tego cisnienia w wyniku pionizacji lub zastosowania
LBNP adaptacja ta powoduje pogorszenie tolerancji ortostatycznej, gdyz poglebia
spadek SV.

Savard 1 Stonehouse (1995) wykazali istotne zmniejszenie objgtosci
wyrzutowe]j serca w czasie LBNP u kolarzy jak 1 plywakow w stosunku do oséb
nietrenujacych. Obie grupy sportowcoOw charakteryzowaty si¢ gorsza tolerancja
ortostatyczna niz grupa nietrenujaca.

Podobnie Morikawa i wsp. (2001) stwierdzili, ze znaczne zmniejszenie SV
podczas zastosowanego testu LBNP odgrywa istotna rolg¢ w mechanizmie
odpowiedzialnym za wystapienie objawow przedomdleniowych u kobiet trenujacych
wytrzymato$ciowo.

Natomiast podobna zmiang objetosci wyrzutowej spowodowana testem
plonizacyjnym u megzczyzn o wysokiej 1 przecigtne] wydolnosci fizycznej znalezli
Ogoh 1 wsp. (2003); podobne byty réwniez zmiany ci$nienia pulsu i1 $redniego
ci$nienia t¢tniczego w czasie tego testu.

Zmieniona sila reakcji naczynioskurczowej u oséb o wysokiej wydolno$ci

fizycznej w poréwnaniu z osobami o przeci¢tnej wydolnosci lub w wyniku treningu
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wytrzymato$ciowego moglaby przekonywujaco tlumaczyé obserwowane przez
niektorych badaczy réznice w tolerancji ortostatyczne;.

Raven 1 wsp. (1984) porownujac reakcje na LBNP os6b o wysokiej 1
przecigtnej wydolnosci stwierdzili statystycznie istotnie nizszy TPR w spoczynku i
podczas trwania testu w grupie osob o wysokiej wydolnosci oraz wigkszy, cho¢
statystycznie nieistotny, spadek ci$nienia skurczowego i sredniego. Podobnie Smith i
wsp. (1988) stwierdzili stabsza odpowiedZz naczynioskurczowa i wigkszy spadek
ci$nienia tegtniczego w czasiec LBNP u intensywnie trenujacych sportowcow w
poréwnaniu z osobami prowadzacymi siedzacy tryb zycia. Savard i Stonehouse
(1995) wykazali ostabienie odruchowej kontroli oporu obwodowego w grupie
kolarzy; grupa ta charakteryzowata si¢ gorsza tolerancja LBNP niz nietrenujacy
mezezyzni 1 plywacy. Stevens 1 wsp. (1992) wykazali istnienie korelacji pomigdzy
zmniejszeniem si¢  tolerancji  ortostatycznej po  8-miesigcznym  treningu
wytrzymato$ciowym a ostabieniem wzrostu catkowitego oporu obwodowego
podczas LBNP.

Stabsza odpowiedZ naczynioskurczowa przedramienia podczas stosowania
LBNP u 0s6b o wysokiej wydolnosci lub w wyniku treningu wytrzymato§ciowego
nie zawsze idzie w parze z gorsza tolerancja LBNP. Hudson i1 wsp. (1987) stwierdzili
mniejszy przyrost oporu naczyniowego wywolany zastosowaniem LBNP u kobiet o
wysokiej wydolno$ci w porownaniu z kobietami o niskiej wydolnosci fizycznej lecz
tolerancja LBNP w obu grupach badanych byta podobna. Podobnie Mack 1 wsp.
(1987) cho¢ stwierdzili stabsza odpowiedZz naczynioskurczowa przedramienia na
LBNP u 0s6b o wigkszej wydolnosci fizycznej, nie stwierdzili obnizenia tolerancji
LBNP w tej grupie.

Ostabienie  odpowiedzi naczynioskurczowej przedramienia podczas
stosowania LBNP po 12 tygodniach treningu wytrzymatosciowego sugerowali
Vroman i wsp. (1988) na podstawie mniejszego spadku przeptywu krwi w
przedramieniu podczas tego testu w poroéwnaniu do grupy kontrolnej. ROwnoczesnie
badacze ci nie stwierdzili jednak pogorszenia tolerancji LBNP. Winker i wsp. (2005)
wykazali, ze trwajacy 3 miesiace trening wytrzymatoSciowy spowodowat
zmniejszenie catkowitego oporu obwodowego w pozycji stojacej przy jednoczesnej
poprawie tolerancji ortostatycznej. Autorzy sugerowali, ze zmniejszenie oporu
obwodowego moze by¢ wynikiem zmniejszenia aktywnos$ci wspoélczulnej; za

dodatkowy dowdd tego zmniejszenia uznali Oni mniejszy wzrost st¢zenia
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noradreanliny wywotany pionizacja. Zmniejszeniu aktywnos$ci wspodtczulnej
towarzyszy¢ ma wzrost aktywnosci przywspotczulnej; 0 czym $wiadezy¢ ma
zmniejszona cz¢stos¢ skurczow serca obserwowana jednak tylko w pozycji stojacej
oraz wzrost komponenty HF, zar6wno w pozycji lezacej jak i stojace;.

Godne uwagi jest to, ze we wszystkich przytoczonych wyzej pracach
dotyczacych reakcji naczynioskurczowej w czasie LBNP lub pionizacji stwierdzono
ostabienie tej reakcji u osoéb o wysokiej wydolnosci lub w wyniku treningu
wytrzymatosciowego. Jednak znaczenie tego ostabienia dla tolerancji LBNP i
tolerancji ortostatycznej pozostaje otwarta kwestia.

Wyjatkiem sa tu prace Convertino (1993) oraz Morikawa i wsp. (2001).
Niezmieniony maksymalny opér obwodowy wystepujacy na koniec testu LBNP
towarzyszyl poprawie tolerancji spowodowanej umiarkowanym treningiem
wytrzymatosciowym (Convertino 1993). Morikawa i wsp. (2001) wykazali, ze
kobiety wykonujace trening wytrzymalo$ciowy charakteryzowaty si¢ wigkszym
przyrostem oporu naczyniowego przedramienia podczas LBNP niz kobiety
nietrenujace, cho¢ tolerancja ortostatyczna kobiet trenujacych byla gorsza niz
nietrenujacych. Ponadto, w grupie kobiet trenujacych wigkszy przyrost tego oporu
wystapit u tych z nich, u ktérych wystapity objawy przedomdleniowe.

Omowiony wyzej zwiazek pomigdzy wydolnos$cia fizyczng a sila odpowiedzi
naczynioskurczowej w czasie LBNP lub pionizacji oraz wplyw treningu
wytrzymato$ciowego na ta odpowiedz mozna traktowac jako przejaw odpowiedzi
presyjnej odruchu z baroreceptorow. Interesujace jest tez, czy te czynniki wplywaja
na odpowiedz sercowa tego odruchu. Raven i wsp. (1984) stwierdzili mniejszy
przyrost rytmu serca odniesiony do spadku ci$nienia skurczowego podczas LBNP u
0osOb o wysokiej wydolno$ci fizycznej w porownaniu do o0sdb o przecigtnej
wydolnosci fizycznej. Badania nie wykazaly roznicy w tolerancji ortostatycznej
migdzy tymi grupami, jednak osoby o wysokiej wydolno$ci reagowaty wigkszym,
cho¢ statystycznie nieistotnym, spadkiem ci$nienia skurczowego 1 $redniego na
LBNP.

O zmniejszeniu wrazliwosci baroreceptoréw na wzrost ci$nienia tgtniczego
krwi  w wyniku umiarkowanego treningu wytrzymatosciowo-sitowego, ktore
jednakze wspotistniato z poprawa tolerancji ortostatycznej u osoéb ze sklonnoscia do

nagtych omdlen doniesli Mtinangi 1 Hainsworth (1998).
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Ogoh i wsp. (2003) wykazali stabszy wzrost czutosci odruchu z
baroreceptorow szyjnych na skutek pionizacji u oséb trenujacych wytrzymatosciowo
w porownaniu do osdb o przecigtnej wydolnosci, co jednak nie przejawialo si¢ w
réznicy zmian cis$nienia t¢tniczego na pionizacje.

Natomiast Hudson i wsp. (1987) nie stwierdzili réznicy w czulosci
baroreceptoroOw rozumianej jako zmiana rytmu serca odniesiona do jednostkowej
zmiany cisnienia skurczowego podczas LBNP pomig¢dzy kobietami o wysokiej i
niskiej wydolnosci, ktore rowniez nie rdznity si¢ odpowiedzia hemodynamiczna na
ten bodziec.

O tym czy spadek ci$nienia tgtniczego spowodowany pionizacja lub LBNP
spowoduje omdlenie czy tez objawy przedomdleniowe decyduje spadek przeptywu
mozgowego. Zasadne byto zatem zbadanie czy wydolno$¢ fizyczna wplywa na
zdolno$¢ autoregulacji przeptywu mézgowego. Franke 1 wsp. (2006) badali przeptyw
moézgowy podczas LBNP w czterech grupach oséb zrdznicowanych ze wzgledu na
wydolnos¢ i wiek. Tolerancja LBNP nie roznita si¢ pomigdzy grupami. Osoby te nie
roznity si¢ réwniez wielko$cia przeptywu mozgowego, ktéry malal w podobny
sposob podczas wzrastajacego podci$nienia. Zatem znaczne roéznice w wydolnosci,
zardwno wsrod os6b mtodych jak i starszych, nie wplyngly na zdolno$¢ autoregulacji

przeptywu mézgowego podczas LBNP.
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1.3. Tolerancja ortostatyczna a pozostawanie w pozycji lezacej (bed rest, BR)

Pozostawanie w pozycji lezacej trwajace dhuzszy czas prowadzi do wielu
niekorzystnych zmian w organizmie takich jak np. zwigkszenie diurezy i utrata
jondéw wapnia z moczem, zmniejszenie objetosci osocza i ujemny bilans azotowy,
zwigkszenie krzepliwosci krwi, uposledzenie tolerancji weglowodandw w
nastgpstwie zmniejszenia wrazliwos$ci na insuling, ostabienie mig$ni, pogorszenie
termoregulacji, zmniejszenie wydolnosci fizycznej 1 tolerancji ortostatycznej (Allen i
wsp. 1999, Fortney i wsp. 1996). Zmiany te sa nast¢pstwem bezczynnosci ruchowej
(hipodynamia) i pozycji ciata, ktora eliminuje gradient ci$nienia hydrostatycznego
pltyndéw ustrojowych pomigdzy konczynami dolnymi i goérna potowa ciata oraz
dziatanie sily cigezko$ci na uktad mig$niowo-szkieletowy wzdhuz dtugiej osi ciala
(hipograwia).

W praktyce lekarskiej znajomos¢ skutkéw pozostawania w pozycji lezacej ma
wazne znaczenie ze wzgledu na potrzebe odroznienia zmian fizjologicznych od
nastgpstw chorob stanowiacych wskazanie do pozostawanie pacjenta w 16zku.
Reakcje na hipodynami¢ 1 hipograwi¢ stanowia tez przedmiot szczegdlnego
zainteresowania fizjologoéw i lekarzy od okoto 50 lat w zwiazku z rozwojem lotow
kosmicznych, pozostawanie w pozycji lezacej zwlaszcza z uniesieniem dolnej
potowy ciata (head down bed rest, HDBR) prowadzi bowiem do skutkéw podobnych
do tych, ktore spowodowane sa przez stan niewazkosci.

Stwierdzono, ze nawet krotkotrwate (1-4 godziny) pozostawanie w pozycji
horyzontalnej a zwlaszcza w pozycji lezacej z uniesieniem dolnej potowy ciata
(HDBR) powoduje pogorszenie tolerancji ortostatycznej (Butler i wsp. 1991). Po 12
godzinach pozostawania w pozycji lezacej stwierdzono podczas pionizacji wigksze
obnizenie cis$nienia krwi 1 wigkszy wzrost czgstosci skurczow serca (Vogt 1967). W
badaniach Harpera i Lylesa (1988) wykazano, ze po 2 tygodniach unieruchomienia w
pozycji horyzontalnej przyrost czgstosci skurczoéw serca podczas pionizacji
zwigkszyt si¢ o 100% w stosunku do tego, jaki wystgpowat przed zastosowaniem
unieruchomienia, a zmniejszenie si¢ objgtosci wyrzutowej i pojemnosci minutowe;j
serca byto dwukrotnie wigksze.

Pogorszenie tolerancji ortostatycznej nie jest liniowa funkcja czasu
przebywania w pozycji horyzontalnej; znaczace zmniejszanie si¢ ci$nienia tgtniczego
wywolane pionizacja ma miejsce podczas pierwszego tygodnia unieruchomienia,

dalszych 16 tygodni unieruchomienia nie poglebia tego spadku (Lathers i Charles
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1993). Zwraca si¢ jednak uwage na to, iz mechanizmy odpowiedzialne za
pogorszenie si¢ tolerancji w poczatkowym 1 pozniejszym okresie unieruchomienia
moga by¢ odmienne. Na przyktad Hyatt i West (1977) wykazali, ze o ile
uzupehnienie objetosci ptyndow ustrojowych jest efektywnym sposobem poprawienia
tolerancji ortostatycznej w pierwszym tygodniu unieruchomienia, to nie jest juz ono
tak skuteczne w pdzniejszym okresie unieruchomienia, by¢é moze na skutek
ostabienia reakcji naczynioskurczowej na pionizacjg.

Sadzi sig, ze glownym bodzcem wywotujacym zespo6t reakceji organizmu na
unieruchomienie w pozycji horyzontalnej jest zwigkszenie si¢ objgtosci krwi w
obszarze centralnym, co "interpretowane" jest przez organizm jako nadmiar ptynow
ustrojowych. Zanik gradientu ci$nienia hydrostatycznego powoduje zmniejszenie si¢
ilosci krwi w dolnej czgsci ciala, wzrost objetosci krwi w obszarze centralnym,
zwigkszanie si¢ centralnego cisnienia zylnego, w konsekwencji wzrost powrotu
zylnego, objgtosci wyrzutowej i pojemnosci minutowej serca. Wzrost centralnego
cisnienia zylnego powoduje pobudzenie baroreceptorow niskoci$nieniowych
zlokalizowanych w uktadzie zylnym, ptucach i przedsionkach serca. Réwnocze$nie
nastgpuje pobudzenie baroreceptorow wysokocisnieniowych, w szczegdlnosci
baroreceptorow  zatok szyjnych na skutek zaniku ujemnego cis$nienia
hydrostatycznego, co prowadzi do wzrostu ci$nienia t¢tniczego w tym miejscu.
Odpowiedzia na to pobudzenie sa reakcje o charakterze sercowo-naczyniowym,
nerwowym 1 hormonalnym; niektore z nich sa natychmiastowe, wystapienie innych
wymaga dtuzszego czasu, jednakze przyjmuje sig, ze wszystkie one pojawiaja si¢ W
ciagu 48 godzin (Fortney i wsp. 1996).

W odpowiedzi na unieruchomienie ciata w pozycji horyzontalnej nastgpuje
natychmiastowe zwigkszenie si¢ aktywnosci uktadu przywspodiczulnego i
zmniejszenie  aktywnosci uktadu wspdlczulnego skierowane; do naczyn
krwiono$nych, serca 1 nerek. W efekcie obserwuje si¢ zmniejszenie TPR, zwolnienie
rytmu serca i zmniejszenie oddziatywania inotropowego uktadu wspotczulnego na
migsien sercowy oraz wzrost filtracji klgbuszkowej w nerkach. Nastepuje odruchowe
zahamowanie wydzielania wazopresyny, zmniejszenie aktywnos$ci reninowej 0socza,
co prowadzi do zmniejszenia st¢zenia angiotensyny II i aldosteronu, rownoczesnie
wzrasta stgzenie peptydow natriuretycznych (ANP, BNP). Skutkiem tego jest
zwigkszenie si¢ wydalania sodu i wody przez nerki, a w efekcie zmniejszenie sig

objetosci  osocza 1 plynu miedzykomorkowego oraz wzrost hematokrytu.
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Sumaryczny efekt tych zmian prowadzi do stopniowego zmniejszenia si¢ ci$nienia
tetniczego.

Cho¢ powszechnie uznaje sig, ze tolerancja ortostatyczna pogarsza si¢ pod
wptywem unieruchomienia, to poszczegdlni badacze rdznia si¢ w ocenie czynnikow
bedacych gléwna przyczyna tego pogorszenia. Wsrdd przyczyn pogorszenia si¢
tolerancji wymienia si¢ utrat¢ ptynéw ustrojowych oraz zmiany: charakterystyki
odruchu z baroreceptorow szyjnych, czynnosci uktadu autonomicznego,
autoregulacji przeptywu mézgowego, podatnosci naczyn zylnych konczyn dolnych i
podatnos$ci migsnia sercowego.

Jednym z wczesnych skutkéw nawet krotkiego okresu unieruchomienia jest
zmniejszenie si¢ zawarto$ci wody w organizmie wynikajace gldwnie ze zmniejszenia
si¢ objetosci osocza. Po poczatkowym wzroscie objgtosci osocza o 6-7% w jedna -
dwie godziny po przyjeciu pozycji poziomej dochodzi do wyraznego zmniejszania
si¢ tej objetosci juz po 4 godzinach przebywania w tej pozycji (Greenleaf 1989).
Objetos¢ osocza maleje o 20% i nie ulega dalszemu zmniejszeniu nawet podczas
dlugotrwatego unieruchomienia (Greenleaf i wsp. 1977). Stwierdzono, ze
pogorszenie si¢ tolerancji ortostatycznej w pierwszym okresie unieruchomienia,
kréotszym od jednego tygodnia, jest proporcjonalne do stopnia hipowolemii. Jak juz
wyzej wspomniano przywrocenie poczatkowej objetosci osocza poprawia tolerancje
(Hyatt i West 1977, Gaffney i wsp. 1985), ale takie postgpowanie staje si¢ mniej
skutecznym sposobem poprawy tolerancji ortostatycznej po dluzszym okresie
unieruchomienia (Greenleaf i wsp. 1973).

Okoto 70% objetosci krwi krazacej znajduje si¢ w systemie zylnym. Napigcie
zylnych naczyn pojemnosciowych moze wplywa¢ na wielko$¢ pojemnosci
minutowej serca oraz na przechodzenie wody ze $wiatla naczynia do przestrzeni
migdzykomodrkowej. Sugerowano, ze zwigkszenie podatnosci naczyn konczyn
dolnych moze by¢ odpowiedzialne za nietolerancje ortostatyczna obserwowana po
unieruchomieniu.

Grenon 1 wsp. (2004) zaobserwowali, ze przed unieruchomieniem, wigkszej
podatnos$ci naczyn zylnych konczyn dolnych towarzyszy lepsza tolerancja pionizacji
biernej. Ta pozornie paradoksalng sytuacje¢ thumacza oni tym, ze wigksza podatnosé
tych naczyh wymaga skuteczniejszego mechanizmu kompensacji chroniacej przed
spadkiem cis$nienia tgtniczego. Obserwacje tych autorow dotyczace zwiazku

pomigdzy podatnoscia a tolerancja ortostatyczna zgodne sa z wczesniejszymi
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obserwacjami. Ludwig i Convertino (1994) rowniez stwierdzili, iz wysokiej
tolerancji towarzyszy wigksza podatno$¢ zyt konczyn dolnych. Rownocze$nie
autorzy ci zaobserwowali pogorszenie tolerancji ortostatycznej po unieruchomieniu
wspotistniejace ze wzrostem podatnosci naczyn zylnych konczyn dolnych.
Obserwacje te sa zgodne z pdzniejszymi badaniami Pavy-Le Treon i wsp. (1999),
ktorzy rowniez wykazali, ze wigkszemu wzrostowi podatno$ci naczyn zylnych
konczyn dolnych spowodowanego unieruchomieniem towarzyszyto pogorszenie
tolerancji ortostatycznej. Grenon i wsp. (2004) uwazaja, ze mozliwe, iz relacja
miegdzy podatnoscia a tolerancja ortostatyczna przed i po unieruchomieniu moze by¢
odmienna.

W przeciwienstwie do wyzej wspomnianych badaczy Bleeker i wsp. (2004)
wykazali, ze po unieruchomieniu trwajacym 18 dni nastgpito zmniejszenie
podatnosci naczyn konczyn dolnych, ktéremu nie towarzyszyto, jakby si¢ mozna
bylto spodziewaé, polepszenie lecz pogorszenie tolerancji LBNP.

Levine i wsp. (1997) dowiedli, iz po 2 tygodniach unieruchomienia (HDBR)
masa serca ulegla zmniejszeniu o okolo 5%, co mozna juz okresli¢ jako zmiany
atroficzne migénia sercowego. Zaobserwowali oni rOwniez zmiang relacji pomigdzy
cisnieniem koncoworozkurczowym a objgtoscia wyrzutowa lewej komory serca;
danemu ci$nieniu koncoworozkurczowemu odpowiadala mniejsza objgtos¢
wyrzutowa serca. Zjawisko to byto szczeg6lnie wyrazne dla dolnego zakresu ci$nien
koncoworozkurczowych. Efekt ten naklada¢ si¢ moze na spowodowang
unieruchomieniem hipowolemig, ktora moze zmniejszac cisnienie
koncoworozkurczowe; tacznie moze znacznie pogorszy¢ tolerancj¢ ortostatyczna.
Opisane wyzej zmiany zachodzace w migsniu sercowym potwierdzone zostaty
réwniez przez Perhonen i wsp. (2001). Nalezy zwrdci¢ uwagg na progresywny
charakter zmian atroficznych migsnia sercowego spowodowanych
unieruchomieniem. Badacze ci zaobserwowali liniowa zalezno$¢ pomigdzy
wielko$cia redukcji masy lewej komory serca a czasem trwania unieruchomienia.

Aktywnos$¢ uktadu przywspotczulnego, oceniana na podstawie zmienno$ci
rytmu serca, ulega zmniejszeniu w wyniku unieruchomienia (Pavy-Le Traon i wsp.
1997, Cooke i wsp. 2000, Iwasaki i wsp. 2000, 2001). W zmiennosci rytmu serca
wyrdznia si¢ szczeg6lnie dwa komponenty: komponent HF zwiazany z szybkimi
zmianami rytmu serca i komponent LF zwiazany z wolnymi zmianami tego rytmu.

Zmniejszanie si¢ komponentu HF interpretowane jest jako zmniejszanie sig
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aktywnosci przywspotczulnej. Czy i w jakim stopniu komponent LF odzwierciedla
aktywno$¢ uktadu wspotczulnego, jak tego chca niektérzy badacze, pozostaje
przedmiotem ciagle toczacego si¢ sporu. Zmniejszenie si¢ catkowitej zmienno$ci
rytmu serca i komponentu HF obserwowano po 20 godzinach (Patwardhan i wsp.
1995), 28 dniach (Hughson i wsp. 1994) i 42 dniach unieruchomienia (Traon i wsp.
1998). Wedtug Hirayanagi i wsp. (2004) aktywno$¢ przywspotczulna, oceniana na
podstawie wielko$ci komponentu HF, zmniejsza si¢ w niewielkim stopniu w
poczatkowym okresie unieruchomienia, stopniowo maleje stajac si¢ istotnie mniejsza
w 10 dniu jego trwania. W ciagu 2 dni po zakonczeniu unieruchomienia pozostaje
ona nadal obnizona.

Sigaudo i wsp. (1996) =zaobserwowali, ze 4 dni unieruchomienia
spowodowaty zmniejszenie komponentu HF przy jednoczesnym braku zmian
komponentu LF. Podobne zmiany w zmienno$ci rytmu serca zaobserwowano po 15
dniach unieruchomienia (Crandall i wsp. 1994). Te dwie wspomniane wyzej prace
rowniez wskazuja na obnizenie aktywnosci przywspotczulnej, czy jednak §wiadczy¢
by tez mogly o niezmienionej aktywno$ci wspotczulnej pozostaje, wobec
kontrowersji dotyczacych interpretacji LF, kwestia otwarta.

Wiarygodnym zréodtem informacji o zmianach aktywnosci ukladu
wspotczulnego jest rejestracja aktywnos$ci elektrycznej w nerwach unerwiajacych
tozysko krwiono$ne migéni szkieletowych - MSNA. Levine i wsp. (2002) wykazali,
ze po 16 dniach lotu kosmicznego poziom MSNA w spoczynku wzrést, podobnie
Kamiya i wsp. (2004) stwierdzili wzrost MSNA u osob, ktore pozostawaty
unieruchomione w pozycji lezacej przez 14 dni. Unieruchomienie powodowato nie
tylko wzrost spoczynkowej aktywnosci uktadu wspolczulnego, ale réwniez wzrost
jego reaktywnosci. Koska i wsp. (2003) zaobserwowali wyzSzy poziom
noradrenaliny, adrenaliny oraz aktywnosci reninowej osocza po pionizacji u osob,
ktore pozostawaly unieruchomione przez 4 dni. Zaobserwowano pogorszenie
tolerancji ortostatycznej u czgsci z tych oséb, przy czym wzrost stgzenia
katecholamin byl podobny u 0séb o wysokiej i niskiej tolerancji. Nalezy zaznaczy¢,
ze ocena aktywnos$ci 1 reaktywnosci uktadu wspotczulnego na podstawie stezenia
noradrenaliny moze by¢ nieprecyzyjna, gdyz wzrost stezenia noradrenaliny
obserwowany w wyniku pionizacji czynnej lub biernej moze by¢ spowodowany
zarowno przez zmniejszenie klirensu noradrenaliny jak 1 przez zwigkszenie

uwalniania si¢ noradrenaliny z zakonczen nerwowych do krwiobiegu (Meredith i
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wsp. 1992, Jacob i wsp. 1998). Oznacza to, ze poziom st¢zenia noradrenaliny w
osoczu jest posrednim wskaznikiem aktywnosci wspotczulnej (Yamanouchi i wsp.
1998), jednak wigksza reaktywno$¢ uktadu wspotczulnego na pionizacje po okresie
unieruchomienia potwierdza réwniez praca wspomnianych wyzej Levine 1 wsp.
(2002), ktorzy badali wptyw pionizacji biernej na wzrost MSNA 1 stwierdzili jej
wigkszy wzrost po okresie niewazkosci.

Istnieja jednakze doniesienia niepotwierdzajace wzrostu aktywnosci uktadu
wspotczulnego po okresie unieruchomienia. Convertino 1 wsp. (1990) wykazali, ze
stezenie NE w osoczu pozostaje niezmienione w ciagu unieruchomienia trwajacego
25 dni. Kamiya i wsp. (2000) stwierdzili brak zmiany MSNA u 6 mgzczyzn po 6
dniach unieruchomienia i zmniejszenie st¢zenia NE. Shoemaker i wsp. (1999) nie
zaobserwowali po 14 dniach unieruchomienia zmiany spoczynkowej MSNA u 0sob,
ktorych tolerancja ortostatyczna pozostata wysoka po tym okresie. Natomiast u 0sob,
u ktorych nastapito pogorszenie tej tolerancji wystapit wzrost spoczynkowej MSNA.

Convertino i wsp. (1998) zaobserwowali 40% zmniejszenie stgzenia
noradrenaliny w osoczu po 2 tygodniach unieruchomienia. Goldstein i wsp. (1995)
wykazali, ze wydzielanie NE zmniejsza si¢ w ciagu 4 godzin od zastosowania
unieruchomienia i pozostaje zmniejszone przez 14 dni jego trwania.

Oprocz wymienionych wyzej badan mowiacych o zmniejszeniu sig
aktywnosci ukladu wspoétczulnego w wyniku unieruchomienia istnieja réwniez
doniesienia mowiace o zmniejszeniu si¢ jego reaktywnosci. Khan 1 wsp. (2002)
podaja, ze prawie u wszystkich badanych po 24 h unieruchomieniu w pozycji lezacej
zastosowanie podci$nienia na dolnag czg$¢ ciata, spowodowato mniejszy przyrost
aktywnosci MSNA niz przed unieruchomieniem. Réwnoczesnie zaobserwowano
pogorszenie tolerancji na ten bodziec. Kaciuba-Uscitko i wsp. (2003) wykazali, ze
unieruchomienie trwajace 3 dni spowodowato zmniejszenie st¢zenia noradrenaliny w
0S0CzU W czasie pionizacji czynnej.

Fritsch-Yelle i wsp. (1996) zaobserwowali zr6znicowany wplyw przebywania
w warunkach niewazko$ci podczas misji kosmicznej trwajacej 16 dni. U oséb
tolerujacych pionizacje po powrocie z misji nastapit wigkszy przyrost stezenia NE w
wyniku pionizacji w porownaniu z tym, ktory obserwowano przed rozpoczgciem
misji. Natomiast u osob, ktdre po zakonczeniu misji miaty objawy nietolerancji
ortostatycznej, te przyrosty byly mniejsze niz przed rozpoczgciem misji. Podobnych
obserwacji dokonali Waters i wsp. (2002).
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Réwniez zroznicowany, cho¢ bardziej skomplikowany, obraz wptywu
unieruchomienia na aktywno$¢ uktadu wspotczulnego przedstawiony zostat przez
Shoemaker i wsp. (1999). Zaobserwowali oni po 14 dniach unieruchomienia
niewielki, mniejszy niz przed unieruchomieniem, przyrost MSNA wywolany
pionizacja u tych osob, u ktorych to unieruchomienie spowodowato pogorszenie
tolerancji, natomiast u oséb, u ktorych tolerancja ortostatyczna pozostala wysoka,
przyrost MSNA spowodowany pionizacja nie ulegt zmniejszeniu. W kontekscie
wczesniej przytoczonej informacji o tym, ze w pierwszej grupie osob nastapil wzrost
spoczynkowej MSNA, a w drugiej spoczynkowa MSNA nie zmienila si¢, widoczne
staje si¢ znaczenie reaktywnos$ci uktadu wspoéiczulnego w utrzymaniu dobrej
tolerancji ortostatycznej.

Znaczenie tej reaktywnosci potwierdzaja obserwacje przeprowadzone przez
Kamiya i wsp. (2003); mniejszy przyrost MSNA podczas pionizacji czynnej wystapit
u 0sob, u ktorych tolerancja ulegta pogorszeniu po unieruchomieniu, a jak to zostato
juz wspomniane, spoczynkowa MSNA nie zmienifa si¢ ani w grupie z pogorszona
tolerancja, ani w grupie z tolerancja niezmieniona.

Zmiana aktywnos$ci uktadu wspoétczulnego prowadzi¢ moze, procz wpltywu
na czynno$¢ serca, do zmian calkowitego oporu naczyniowego. Zmiany oporu
naczyniowego, czy to catkowitego, czy tez oznaczane dla wybranego lozyska
naczyniowego spowodowane unieruchomieniem lub przebywaniem w niewazkosci,
zostaly stwierdzone zarowno co do wartosci spoczynkowych jak i zmiany wywotane;j
LBNP lub pionizacja.

Fritsch-Yelle i wsp. (1996) stwierdzili, ze po misji kosmicznej trwajacej 16
dni nie nastapity zmiany wartosci TPR mierzone zaréwno w czasie spoczynku jak i
podczas pionizacji czynnej. Skutkiem tego zostaty zachowane roznice w wartosciach
TPR dla pozycji lezacej jak 1 stojacej pomigdzy grupa tych astronautéw, u ktérych po
locie kosmicznym wystapily objawy przedomdleniowe a grupa tych astronautow,
ktorych tolerancja nie wulegla pogorszeniu; astronauci z pierwszej grupy
charakteryzowali si¢ mniejszym spoczynkowym i obserwowanym po pionizacji
TPR.

Buckey 1 wsp. (1996) nie zaobserwowali wplywu przebywania w stanie
niewazkosci przez 9-14 dni na TPR mierzony u badanych znajdujacych si¢ w pozycji
lezacej. Stwierdzili jednak, Ze u astronautéw, u ktérych po kilkunastu dniach lotu

kosmicznego nastapito pogorszenie tolerancji ortostatycznej, TPR zmierzony po
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pionizacji nie zmienit si¢ w stosunku do wartosci zmierzonej przed lotem. Natomiast
u astronautéw, u ktdrych nie nastapito pogorszenie tolerancji ortostatycznej przyrost
TPR w wyniku pionizacji byl wigkszy po okresie niewazkosci. O mozliwym
znaczeniu TPR w mechanizmie powstawania nietolerancji ortostatycznej swiadczy
to, ze tylko wielko$¢ wzrostu TPR w odpowiedzi na pionizacj¢ roéznicowata
astronautow o pogorszonej 1 niezmienionej tolerancji ortostatycznej, zmiana
obje¢tosci minutowej serca 1 zmiana czgstosci skurczoOw serca, wywotane pionizacja,
byty podobne w obydwu grupach.

Podobnie, Waters i wsp. (2002) stwierdzili brak istotnych zmian wartosci
spoczynkowych TPR po okresie przebywania w stanie niewazko$ci. W odroznieniu
od wspomnianych wyzej obserwacji Buckey i wsp. (1996), nie stwierdzili, aby TPR
wzrastato silniej w odpowiedzi na pionizacj¢ po locie kosmicznym w grupie tych
0s6b, u ktoérych tolerancja ortostatyczna nie ulegta pogorszeniu. Waters i wsp. (2002)
stwierdzili brak wzrostu TPR u 0s6b, u ktorych lot kosmiczny wywotat pogorszenie
tolerancji ortostatycznej, cho¢ taki wzrost TPR wystgpowat przed lotem. Obserwacje
te sa odmienne od wynikow Buckey i wsp. (1996), ktorzy nie zaobserwowali zmian
we wzro$cie TPR w odpowiedzi na pionizacj¢ W grupie oséb 0 pogorszonej w
wyniku lotu kosmicznego tolerancji ortostatyczne;.

W przeciwienstwie do wyzej wspomnianych prac, mowiacych o braku
wplywu okresu niewazkosci na spoczynkowy TPR, stopniowy wzrost TPR zostat
zaobserwowany przez Hirayanagi i wsp. (2005). Wzrost ten trwal przez 14 dni
przebywania w pozycji lezacej i stal si¢ znaczaco wyzszy w ostatnim dniu
unieruchomienia. Obserwacje te sa zgodne z wczesniejszymi badaniami Schulz i
wsp. (1992), ktorzy stwierdzili wzrost TPR po 10 dniach unieruchomienia.

W przeciwienstwie do obserwacji Fritsch-Yelle i wsp. (1996), Buckey i wsp.
(1996) oraz Waters 1 wsp. (2002) moéwiacych o mniejszym wzroscie TPR na
pionizacj¢ u osob, u ktorych nastepuje pogorszenie tolerancji locie kosmicznym,
Kamiya 1 wsp. (2004) wykazali wzrost oporu naczyniowego tydki w takiej grupie
osOb, ktorych tolerancja ortostatyczna ulegta pogorszeniu po 14 dniach
unieruchomienia.

Jedna z przyczyn zmienionej aktywnosci uktadu wspotczulnego i TPR, a
moze jeszcze bardziej zmienionej reaktywnosci tego ukladu na pionizacjg lub/i
podobnie zmienionego przyrostu TPR, moze by¢ zmieniona charakterystyka odruchu

z baroreceptorow zatok szyjnych.
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Zmiang charakterystyki odruchdéw z baroreceptoréw polegajaca na mniejsze;j
czuto$ci tego odruchu, czyli na mniejszym nachyleniu krzywej BP-HR 1 na
mniejszym zakresie cisnienia, w ktorym obserwuje si¢ dzialanie tego odruchu
stwierdzono po 10-12 dniach unieruchomienia. Co wigcej u 0sob, u ktorych w
wyniku unieruchomienia wystapita najwigksza zmiana charakterystyki tego odruchu
obserwowano réwniez najwigksze uposledzenie tolerancji ortostatycznej (Convertino
1990).

Hirayanagi 1 wsp. (2004) zbadali w grupie zdrowych megzczyzn zmiany
charakterystyki odruchu z  baroreceptorow w  czasie 2-tygodniowego
unieruchomienia. Charakterystyk¢ ta okreslano na podstawie obserwacji
spontanicznej zmienno$ci rytmu serca 1 spontanicznej zmienno$ci cis$nienia
tetniczego. W pierwszym dniu unieruchomienia nastapil wzrost czutosci odruchu z
baroreceptorow, w ciagu kolejnych dni testu zaobserwowano stopniowe
zmniejszanie si¢ tej czuto$ci. W pierwszym dniu po zakonczeniu unieruchomienia
wystapito znaczne, przejsciowe zmniejszenie tej czutosci.

Jedna z mozliwych przyczyn pogorszenia si¢ tolerancji ortostatycznej w
wyniku przebywania w warunkach niewazkosci lub unieruchomienia jest
pogorszenie si¢ zdolno$ci utrzymania prawidlowego przeplywu mozgowego na
skutek zmniejszenia si¢ ci$nienia tgtniczego. Zdolno$¢ utrzymywania statego
przeplywu moézgowego pomimo zmian ciS$nienia tgtniczego nazywana jest
autoregulacja przeplywu moézgowego. Przyjmuje sig, ze regulacja przeptywu
zachodzi poprzez zmiang oporu hydraulicznego naczyn moézgowych. Autoregulacja
jest skuteczna w zakresie 60-150 mmHg (Paulson i wsp. 1990). Zhang i wsp. (1997)
stwierdzili, ze zmniejszenie si¢ predkosci przeptywu mozgowego spowodowane
zastosowaniem podci$nienia na dolna polowe ciata byto silniejsze po 2 tygodniach
unieruchomieniu. Pavy-Le Traon i wsp. (2002) nie znalezli dowodow na pogorszenie
si¢ autoregulacji przeptywu moézgowego po 7-dniowym unieruchomieniu. Natomiast
Iwasaki i wsp. (2007) wykazali, ze autoregulacja przeptywu mozgowego, badana w

czasie LBNP i biernej pionizacji, ulega polepszeniu po locie kosmicznym.
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2. ZALOZENIA I CEL BADAN

Jak wynika z przedstawionego wyzej przegladu piSmiennictwa dane
dotyczace wplywu treningu wytrzymatosciowego na tolerancj¢ ortostatyczna,
przebieg zmian hemodynamicznych i aktywno$¢ wspotczulnego uktadu nerwowego
podczas LBNP nie sg jednoznaczne. Brak rowniez danych na temat wplywu treningu
na reakcje hormonalne spowodowane stresem ortostatycznym.

Negatywny wplyw hipograwii na tolerancje ortostatyczna znany jest od
dawna. Nie wiadomo jednak czy trening modyfikuje wptyw pozostawania w pozycji
lezacej na odpowiedz hemodynamiczna na LBNP. Weczesniejsze badania
przeprowadzone w naszym Zakladzie wykazaly, ze u sportowcoéw uprawiajacych
wytrzymatosciowe dyscypliny sportu, stgzenie noradrenaliny we krwi w pozycji
lezacej 1 stojacej po 3 dniach pozostawania w pozycji lezacej ulega obnizeniu w
wigkszym stopniu niz u oso6b nieuprawiajacych sportu (Kaciuba-Uscitko 1 wsp.
2003). Posrednio wskazuje to na silniejsze zahamowanie aktywnos$ci wspotczulnego
ukladu nerwowego. Mozna wigc bylo przypuszczaé, ze trening poprzedzajacy
unieruchomienie prowadzi réwniez do niekorzystnych zmian w reakcji uktadu
krazenia na LBNP. Aby uzyska¢ nowe dane na temat wptywu treningu na reakcje
hemodynamiczne 1 neurohormonalne na LBNP w zestawieniu z wplywem
hipograwii, w obecnej pracy zaplanowano poréwnanie tych reakcji u tych samych
0sob przed i po 3 dniach pozostawania w pozycji lezacej, dwukrotnie tj. przed i po 6
tygodniach treningu wytrzymatosciowego.

W nielicznych, przeprowadzonych dotychczas badaniach starano si¢ ustalic,
jakie r6znice w przebiegu zmian hemodynamicznych 1 neurohormonalnych
wystepujace w poczatkowych stadiach testu LBNP (przy zastosowaniu niskich
wartos$ci podci$nienia) umozliwiaja przewidywanie tolerancji tego testu. Jednak
wyniki tych badan nie sa jednoznaczne. W obecnej pracy nie zamierzano okreslac
tolerancji, tzn. wielko$ci podci$nienia, przy ktorym pojawiaja si¢ objawy
zagrazajacej zapasci sercowo-naczyniowej. Ustalono jako goérna granicg testu
podci$nienie 50 mmHg. Podczas pierwszego testu (przed unieruchomieniem i
treningiem) okazato si¢ jednak, ze u 11 na 24 badanych (46%) wystapity objawy
przedomdleniowe przed osiagnigciem zatozonego limitu podcisnienia. Tak wigc
mozliwe bylo wylonienie grup badanych o gorszej i lepszej tolerancji LBNP i

porownanie przebiegu reakcji pomigdzy tymi grupami. Ostatecznie sformutowano
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nastepujace 4 cele badan, przedstawione zgodnie z porzadkiem chronologicznym

przeprowadzonych analiz:

1. Wyjasnienie jakie wskazniki hemodynamiczne i neurohormonalne oceniane
w czasie testu LBNP moga by¢ przydatne do przewidywania tolerancji

ortostatycznej u mtodych, zdrowych mezczyzn.

2. Zbadanie wplywu 6-tygodniowego umiarkowanego treningu na
hemodynamiczne i neurohormonalne reakcje na LBNP u o0sob z wysoka i

niska tolerancja LBNP.

3. Zbadanie wplywu 3-dniowego pozostawania w pozycji lezacej z uniesieniem
dolnej potowy ciata pod katem 6° (HDBR) na hemodynamiczne i
neurohormonalne reakcje na LBNP u mlodych mezczyzn nieuprawiajacych

sportu.

4. Wyjasnienie czy trening modyfikuje hemodynamiczne i neurohormonalne

zmiany podczas testu LBNP po 3 dniach HDBR.
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3.1. Badani

Badania przeprowadzono w grupie 24 zdrowych ochotnikow ptci meskiej -
studentow Wyzszej Szkoty Oficerskiej. Po zapoznaniu si¢ z pelnym programem
badan wyrazili oni pisemna zgode na uczestnictwo. Ochotnicy prowadzili podobny
tryb zycia wynikajacy ze skoszarowania i regulaminu uczelni. Wszyscy spozywali 3
positki dziennie w stoléwce uczelnianej. Zaden z badanych nie palit papierosow, nie
zazywal systematycznie zadnych lekow i nie uprawial wyczynowo sportu. Badani
nie zglaszali zadnych dolegliwosci i wczesniejszych epizodéw nietolerancji
ortostatycznej.

Podstawowa charakterystyke badanych przedstawiono w Tabeli 1.

Tabela 1. Podstawowa charakterystyka badanych.

Liczba badanych 24
Wiek (lata) 20,8 +0,9
Masa ciata (kg) 742 £7,1
Wzrost (cm) 176,9 + 4,3
BMI (kg'm™) 23,7+1,9
VO;max (L'min™kg™) 47,1 +43

Wartosci $rednie + odchylenie standardowe. BMI — wskaznik masy ciata, VOo,max —
maksymalny pobor tlenu

3.2. Protokol badan

Protokot badan zostal zatwierdzony przez Komisjg¢ Bioetyczna przy
Akademii Medycznej w Poznaniu.

Przed rozpoczgciem badan badani wykonywali test wysitkowy o wzrastajacej
intensywno$ci do odmowy w celu oceny zdolnosci pobierania tlenu (VO,max) jako
wskaznika wydolnosci fizycznej. Dwa dni p6zniej badani zglaszali si¢ w godzinach
wieczornych i pozostawali w pozycji lezacej przez noc. Rano, migdzy godz. 8.00 —
9.00, na czczo, byli oni przenoszeni na noszach do laboratorium i poddawani testowi
stopniowanego podci$nienia dolnej potowy ciatla (LBNP). Pot godziny przed
rozpoczeciem testu zaktadano cewnik, przez ktdry pobierano probki krwi zylnej. Po

teScie LBNP badani zostali poddani 3-dniowemu unieruchomieniu w pozycji lezacej
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z uniesieniem dolnej potowy ciata pod katem 6° (HDBR), po czym powtarzano test
LBNP. Ten sam zestaw badan, obejmujacy test wysitkowy, test LBNP, 3 dni HDBR
I ponowny test LBNP powtarzano po 6-tygodniowym treningu wytrzymatosciowym.
Test wysitkowy wykonywano 3 dni przed HDBR. Schemat badania przedstawiono
na Rycinie 1.

Podczas testu LBNP mierzono HR i BP, objeto§¢ wyrzutowa i minutowa
serca. W probkach krwi zylnej oznaczano hematokryt (HTC) oraz st¢zenie amin
katecholowych, hormonu adrenokortykotropowego (ACTH), przedsionkowego
hormonu natriuretycznego (ANP), adrenomedulliny (ADM) i oznaczano aktywnos$¢
reninowa osocza (PRA) (Ryc. 2.).

W okresie 3-dniowego unieruchomienia badani przebywali w specjalnie
wydzielonych 4-osobowych pokojach w Domu Studenckim pod kontrola
wykonawcow badan. Otrzymywali oni trzy positki dziennie o tacznej wartosci
kalorycznej ok. 2500 kcal (55% weglowodanow, 30% tluszczu, 15% biatka) oraz 1L
niegazowanej wody mineralnej. W tym okresie badani mieli dostgp do prasy,
ksiazek, radia i telewizji. Czas pozostawania w pozycji wyprostnej nie przekraczat
20 min w ciagu doby i byt zwiazany z potrzebami fizjologicznymi 1 zabiegami
toaletowymi.

Szesciotygodniowy trening wytrzymatosciowy przebiegal pod kontrola
wykwalifikowanego personelu. Trening obejmowat 5 sesji treningowych w tygodniu.
Pojedyncza sesja treningowa trwata 60 — 90 min i obejmowata: trucht przy czgstosci
skurczow serca (HR) 120-130 min™, bieg ciagty przy HR ok. 165 min™, wysitek
interwatowy na dystansie 150-200 m przy HR do ok. 200 min™ oraz ptywanie lub gre
w pitke nozna.

Rycina 1. Schemat badania.
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Rycina 2. Schemat testu LBNP.

0 mmHg -15mmHg | -30 mmHg 0 mmHg

[T T[T TT= o

P PPK P PPK P PPK
K - pobranie probek krwi zylnej w celu oznaczenia hematokrytu oraz st¢zenia amin
katecholowych, ACTH, ADM, ANP i PRA.
P - pomiar HR, SBP, DBP, SV, CO, ET, PEP, Zo.

X O
O

3.3. Metody

3.3.1. Test wysitkowy

Test wysitkowy o wzrastajacej intensywnosci do odmowy wykonywany byt
na cykloergometrze (Monark, Szwecja) w 3 godziny po lekkim positku, miedzy
16.00-18.00 godz. Obciazenie zwigkszano o 50 W co 3 min rozpoczynajac od 50 W.
W czasie testu rejestrowano w sposob ciagly HR, pobieranie O, wydalanie CO, za
pomoca aparatu Vmax 29 (Sensor Medics, USA) oraz mierzono ci$nienie tetnicze

krwi przed wysitkiem 1 w ostatniej minucie kazdego obciazenia metoda ostuchowa.

3.3.2. Test LBNP

Test ten wykonywany byl na czczo, w pozycji lezacej. Kapsulg
podci$nieniowa umocowywano za pomoca gumowego koinierza ponizej grzebieni
kosci biodrowej. Test ten obejmowal okres kontrolny — 10 min, po ktéorym
stosowano podcisnienia: -15 mmHg, -30 mmHg i -50 mmHg, z ktérych kazde trwato
10 min oraz okres restytucji — 10 min (Ryc. 2.). Test ten przerywano wcze$niej, gdy
wystapity objawy wskazujace na mozliwo$¢ omdlenia takie jak: nudnosci, zawroty
glowy, obfite pocenie lub/i gdy ci$nienie skurczowe obnizyto si¢ o 20 mmHg lub/i
gdy wystapita bradykardia.

Test LBNP wykonywany byt za pomoca aparatury wyprodukowanej przez
Instytut Techniki i Aparatury Medycznej (Zabrze, Polska). Cisnienie tgtnicze krwi
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(BP) oraz czgsto$¢ skurczéw serca (HR) mierzono na tgtnicy ramiennej za pomoca
automatycznego sfingomanometru. Objetos¢ wyrzutowa (SV) i minutowa serca (CO)
mierzono metoda reografii impedancyjnej za pomoca reomonitora skonstruowanego
w Zaktadzie Fizjologii Stosowanej IMDiK, PAN przez Cybulskiego i wsp. (1996).
Metoda ta oparta jest na technice tetrapolarnej, polegajacej na zastosowaniu dwdch
zewngtrznych elektrod nadawczych oraz dwoch wewngtrznych elektrod odbiorczych.
Za ich pomoca przez wybrany fragment ciala przepuszcza si¢ maty prad zmienny (95
kHz), a nast¢epnie mierzy si¢ opdr elektryczny wybranego fragmentu. Dla oceny
wielkosci SV wybierany jest segment klatki piersiowej pomigdzy wyrostkiem
mieczykowatym a szyja. Sygnal EKG oraz pierwsza pochodna sygnatu
impedancyjnego sa probkowane z czgstotliwoscia 200 Hz. System pozwala na
automatyczng rejestracj¢ SV, HR oraz podokresow skurczéw serca: okresu
przedwyrzutowego (PEP) i okresu wyrzutowego (ET) lewej komory serca.
Znajomo$¢ SV i HR pozwala na obliczenie objgto$ci minutowej serca (CO) zgodnie
z zaleznoscia: CO = SV - HR. Srednie ci$nienie tetnicze (MAP) wyznaczano zgodnie
z zalezno$cia: MAP = DBP + 0,33 (SBP - DBP), gdzie DBP to cisnienie
rozkurczowe a SBP to cisnienie skurczowe. Jego znajomos$¢ pozwala na obliczenie
catkowitego oporu obwodowego (TPR) zgodnie z zaleznoscia: TPR = CO / MAP.

Czesto$¢ skurczéw serca w czasie treningu mierzono przy pomocy Sport
Testera (Polar, Finlandia).

Zmiany objgtosci osocza (APV) podczas LBNP i1 HDBR obliczano na
podstawie zmian hematokrytu, przy czym $redni hematokryt wyliczano przez

pomnozenie hematokrytu krwi zylnej przez 0,8723.

3.3.3. Oznaczanie st¢zenia hormonow we krwi

Probki krwi na oznaczenie amin katecholowych pobierano do schtodzonych,
polietylenowych probowek, zawierajacych EGTA 1 zredukowany glutation,
natomiast probki na oznaczenie pozostatych hormondéw pobierano do probdwek
zawierajacych EDTA i aprotyning (Trasylol, S00KIU/ml krwi). Po odwirowaniu
krwi w temp. 4°C przez 30 min przy 3000 rpm, osocze rozdzielano do nowych
proboéwek, zamrazano i przechowywano w temp. -70 °C do czasu wykonywania
analiz. Wszystkie probki pobrane od tego samego badanego oznaczano

jednoczasowo.
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Stgzenie amin  katecholowych  mierzono metoda chromatografii
wysokocisnieniowej (HPLC), natomiast st¢zenie pozostatych hormondéw metodami
radioimmunologicznymi: [ACTH], [ANP] — zestawy firmy CIS bio international
(Francja), [PRA] — zestaw Angiotensin | firmy Immunotech (Praga, Czechy), i
[ADM] - zestawy Phoenix Laboratories (Belmont, CA, USA).

3.3.4. Analiza danych i obliczenia statystyczne

Na podstawie wynikéw pierwszego testu LBNP badanych podzielono na
dwie grupy: grupa HT (high tolerance), w sktad, ktorej wchodzito 13 badanych
dobrze tolerujacych caty test i grupa LT (low tolerance) sktadajaca si¢ z 11
badanych, u ktorych test przerwano wczesniej z powodu pojawienia si¢ objawow
przedomdleniowych. W celu oceny odpowiedzi ukladu sercowo-naczyniowego i
uktadu neurohormonalnego o0s6b o niskiej 1 wysokiej tolerancji LBNP
przeprowadzono dwuczynnikowa analiz¢ wariancji z powtarzanymi pomiarami.
Czynnikiem pierwszym byla przynaleznos¢ do grupy LT lub HT. Drugim
czynnikiem analizy byta kolejnos¢ wykonywania pomiarow. Pierwsze dwa pomiary
byly wykonywane dla warto$ci spoczynkowych, trzy nastgpne dla podcisnienia 15
mmHg, kolejne trzy dla podci$nienia 30 mmHg, a ostatnie dwa pomiary po
zakonczeniu testu. W przypadku analizy wplywu LBNP na czynno$¢ ukladu
neurohormonalnego oznaczano stgzenie we krwi mierzonych substancji
czterokrotnie: przed rozpoczgciem testu, przy podcisnieniu 30 mmHg 1 50 mmHg
oraz po zakonczeniu testu. W przypadku stwierdzenia, ze wplyw czynnika
pierwszego byl statystycznie istotny, poréwnania pomigdzy dwoma grupami
badanych dokonywano przy uzyciu nieparametrycznego testu Whitney-Mann’a. W
przypadku, gdy wptyw czynnika drugiego byt statystycznie istotny istotnos¢ roznicy
danego pomiaru w stosunku do wartosci wyjSciowej byta okre§lana przy uzyciu testu
T-Studenta dla zmiennych zaleznych.

Wplyw treningu badano osobno w grupie osob o niskiej i w grupie osdb o
wysokiej tolerancji LBNP. Podziat na te dwie grupy przeprowadzony byt zgodnie z
wynikiem pierwszego testu LBNP. Zastosowano dwuczynnikowa analiz¢ wariancji z
powtarzanymi pomiarami. Czynnikiem pierwszym tej analizy byl trening: pierwszym
poziomem tego czynnika byl stan przed treningiem, drugim - stan po treningu.

Czynnikiem drugim byta kolejno$¢ wykonywania pomiaréw, tak jak to wyzej
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opisano. W przypadku wystapienia istotnosci ktorego$ z czynnikow wykonano
analiz¢ post hoc stosujac test T-Studenta dla zmiennych zaleznych.

Wplyw unieruchomienia (HDBR1 i HDBR2) na odpowiedz uktadu sercowo-
naczyniowego 1 ukladu neurohormonalnego badano w grupie sktadajacej si¢ ze
wszystkich  badanych. Osobno badano wpltyw pierwszego 1 drugiego
unieruchomienia. Zastosowano analiz¢ wariancji z powtarzanymi pomiarami.
Czynnikiem pierwszym analizy byto unieruchomienie: pierwszym poziomem tego
czynnika byl stan przed unieruchomieniem, drugim poziomem byt stan po
unieruchomieniu. Czynnikiem drugim bylta kolejno$¢ wykonywania pomiarow, tak
jak to juz zostato wczesniej opisane. W przypadku wystapienia istotno$ci ktoregos z
czynnikow wykonano analiz¢ post hoc stosujac test T-Studenta dla zmiennych
zaleznych.

Ponadto, zastosowano dodatkowa analize stosujac wskaznik bedacy miara
wplywu LBNP na wybrany parametr hemodynamiczny. Wskaznik ten byt suma
sktadajaca si¢ z przyrostow wielkosci parametru mierzonego (w stosunku do jego
warto$ci wyjsciowej) pomnozonych przez czas trwania okresu, w ktorym wykonano
dany pomiar. Ten wskaznik oznaczony jako PAX obliczono przy uzyciu

nastepujacego Wzoru:

n
PAX =X AX; - t;, gdzie: X — wielko$¢ mierzona
=1 AX| - przyrost wielko$ci warto$ci mierzonej
ti— okres, w ktorym wykonano pomiar nr i

Przy pomocy tego wskaznika oceniano skutek unieruchomienia 1 treningu. Wartos$ci
PAX dla poszczegdlnych parametrow porownywano przy uzyciu testu T-Studenta dla
zmiennych zaleznych. Normalno$¢ rozktadu sprawdzano testem W Shapiro-Wilka.
Wplyw  unieruchomienia 1  treningu na  zmiang  parametrow
neurohormonalnych pod wplywem podci$nienia badano testem T-Studenta dla

zmiennych zaleznych.
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4. WYNIKI

4.1. Odpowiedz ukladu sercowo-naczyniowego i neurohormonalnego na test

LBNP os6b o niskiej i wysokiej tolerancji tego bodzca

4.1.1. Tolerancja LBNP

U 11 badanych (grupa LT) wystapity objawy przedomdleniowe podczas
podci$nienia rownego 30 mmHg (6 badanych) lub podczas podci$nienia 50 mmHg (5
badanych) w jego poczatkowym okresie.

Badani, ktérzy ukonczyli caty test (grupa HT) nie roznili si¢ od badanych z
grupy LT masa ciata, wzrostem, wskaznikiem masy ciata (BMI) i maksymalnym
poborem tlenu (VO;max) (Tab. 2.). Spoczynkowe wartosci hematokrytu (HTC) byty
rowniez podobne w obu badanych grupach (LT: 36,3 £ (SE) 1,3%; HT: 37,0 +
1,1%). W czasie LBNP wartosci te wzrosty istotnie w stosunku do poziomu
wyjsciowego, osiagajac: 39,3 + 1,4% (p<0,05) w grupie LT, a 39,0 = 1,5% (p<0,01)
w grupie HT. Na podstawie zmiany hematokrytu obliczono zmiang objgtosci osocza.

Objetos¢ ta zmalata: o0 7,4 + 2,9% w grupie LT 1 7,3 = 1,8% w grupie HT (p>0,05).

Tabela 2. Charakterystyka badanych i maksymalny poboér tlenu u oséb o wysokiej
(HT) i niskiej (LT) tolerancji LBNP.

Wysoka tolerancja (HT)

Niska tolerancja (LT)

Liczba badanych 13 11
Wiek (lata) 20,6 £ 0,7 21,1 +£ 1,1
Masa ciata (kg) 74,5+7,2 73,8+7,3
Wzrost (cm) 177,5+4,9 176,1 +£ 3,6
BMI (kg'm™) 23.6+1,5 238+23
VOymax (L'min™kg™) 46 +4 48 +£3

Warto$¢ $rednia + odchylenie standardowe.

4.1.2. Odpowiedz ukladu sercowo-naczyniowego na LBNP

Cisnienie tetnicze. Analiza wariancji nie wykazata istnienia efektu prostego
czynnika pierwszego (tolerancja LBNP) zaréwno na wartosci ci$nienia skurczowego
(SBP) jak i rozkurczowego (DBP), natomiast czynnik drugi (kolejno$¢ pomiarow)

wplywat istotnie na te wartosci. Stwierdzono jednak réznicg migdzy grupami w
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przebiegu zmian SBP i DBP czego wyrazem byla istotna interakcja czynnika
pierwszego i drugiego (p<0,01).

Grupa LT charakteryzowata si¢ wyzszymi spoczynkowymi wartosciami SBP
niz grupa HT. W grupie LT wartosci SBP zmniejszaly si¢ wraz ze wzrostem
podci$nienia. Warto$¢ SBP uzyskana w ostatnim pomiarze przed przerwaniem testu
LBNP osiagneta 95 £ 6 mmHg i byta nizsza o 35 + 6 mmHg od warto$ci wyjsciowe;.
W grupie HT dopiero podczas podcisnienia 50 mmHg nastapito istotne obnizenie
wartosci SBP. W tej grupie osob warto§¢ SBP uzyskana w ostatnim pomiarze
wykonanym w czasie trwania testu wyniosta 110 £ 2 mmHg i byta nizsza o 10 £ 3
mmHg od wartosci wyjsciowej (Ryc. 3a.).

Spoczynkowe wartosci DBP byly podobne w obu grupach badanych. W
grupie LT rozkurczowe cisnienie tgtnicze do momentu wystapienia objawow
przedomdleniowych nie réznito si¢ istotnie od DBP 0s6b z grupy HT. Ulegto ono
istotnemu zmniejszeniu w momencie ich wystapienia i wyniosto ono 59 + 4 mmHg
bedac nizszym o 14 £ 3 mmHg od warto$ci wyjsciowej. Natomiast w grupie HT
warto$ci DBP nie ulegata zmniejszeniu przez czas trwania LBNP (Ryc. 3b.).

Po zakonczeniu testu w grupie LT wartosci cisnienia skurczowego i
rozkurczowego powrocilty do wartosci poczatkowych, a przewyzszyly je w grupie
HT (Ryc. 3.).

Czestos¢  skurczow serca. Analiza wariancji wykazala istotny wplyw
tolerancji LBNP na wartosci HR, istotny wptyw czynnika kolejnosci pomiaréw oraz
istotna interakcje tych czynnikow. W obu grupach wzrost podcisnienia powodowat
wzrost wartosci HR. Analiza post hoc wykazata istotnie wyzsze wartosci HR w
grupie LT w poréwnaniu do grupy HT w spoczynku a nastgpnie poczawszy od
ostatniej minuty stosowania podci$nienia 15 mmHg. Po zakoniczeniu testu w grupie
LT 1 w grupie HT wartosci HR ulegly obnizeniu do wartosci wyjsciowych. W
koncowym okresie restytucji wartosci HR w grupie LT byly nawet nizsze od
wartosci wyjsciowych (Ryc. 4a.).

Objetos¢ wyrzutowa i pojemnos¢ minutowa serca. Analiza wariancji nie
wykazata istotnego wplywu czynnika pierwszego (tolerancja LBNP) na wartosci SV,
natomiast czynnik drugi (kolejno$¢ pomiaréw) wplywal istotnie na te wartosci.
Rowniez interakcja tych czynnikow okazala sig istotna statystycznie. Grupa LT
charakteryzowatla sig istotnie wyzszymi spoczynkowymi warto$ciami SV niz grupa

HT. Objgtos¢ wyrzutowa ulegta zmniejszeniu podczas LBNP w obu badanych
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grupach. W grupie LT spadek SV byl znacznie wigkszy stajac si¢ statystycznie
istotnym juz na poczatku testu LBNP. W grupie HT istotno$¢ statystyczna osiagnat
poczawszy od momentu zastosowania podcisnienia 30 mmHg. W koncowej fazie
testu wartos¢ SV w grupie LT byla nizsza niz w grupie HT. Po zakonczeniu testu
warto$ci SV wzrosty, ale nie osiagnely wartosci poczatkowych w zadnej z badanych
grup (Ryc. 4b.).

W przypadku zmian warto$ci CO analiza wariancji wykazata istotno$¢ obu
badanych czynnikow (tolerancja LBNP oraz kolejno$¢ pomiaréw) oraz istotna
interakcje tych czynnikow. Analiza post hoc wykazata, ze wartosci CO w grupie LT
byly znaczaco wyzsze w spoczynku oraz podczas podci$nienia rownego 15 mmHg w
porownaniu z grupa HT, za$ przy wigkszym podcis$nieniu réznica pomi¢dzy grupami
zanikta. Taki obraz zjawiska wynika stad, ze wartosci CO w grupie LT ulegaty
silniejszemu zmniejszeniu si¢ wraz ze wzrostem podci$nienia, co w efekcie
spowodowato, ze przy koncu testu wartosci CO w obu grupach zréwnaty si¢. Po
zakonczeniu testu warto$§¢ ta wzrosla, ale nadal byla nizsza niz warto$¢
spoczynkowa, przy czym wartos¢ CO w grupie LT byla istotnie wigksza niz w
grupie HT (Ryc. 5a.).

Catkowity opor obwodowy. Analiza wariancji zmian warto$ci TPR wykazata
istnienie istotnego efektu prostego czynnika pierwszego (tolerancja LBNP) i
istotnego efektu prostego czynnika drugiego (kolejnos¢ pomiarow). W obu badanych
grupach wartosci TPR wzrastaty wraz ze wzrostem podcisnienia w komorze. Analiza
post hoc wykazata, ze badani z grupy HT charakteryzowali si¢ istotnie wyzszymi
wartosciami  TPR w porownaniu z badanymi z grupy LT w warunkach
spoczynkowych, podczas podcisnienia 15 i 50 mmHg oraz po zakonczeniu testu
LBNP. W przypadku grupy LT istotne roznice w stosunku do wartosci wyjsciowych
wystapily juz na poczatku trwania testu LBNP, podczas gdy w grupie HT rdéznice te
wystapilty dopiero przy podcisnieniu rownym 50 mmHg. Po zakonczeniu testu w obu
grupach wartosci TPR ulegaty zmniejszeniu, ale nadal pozostalty podwyzszone w
stosunku do wartosci wyjsciowych (Ryc. 5b.).

Podokresy skurczow serca. Analiza wariancji wykazata, ze zarowno w
przypadku czasu wyrzutu (ET) jak i okresu przedwyrzutowego (PEP) czynnik drugi
oraz jego interakcja z czynnikiem pierwszym byly istotne. Spoczynkowe warto$ci
ET byly podobne w obu grupach, za$ wartosci PEP byly nizsze w grupie LT.

Wzrastajace podcisnienie spowodowalo stopniowe wydluzanie PEP i jednoczesne
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skracanie ET w obu grupach. Po zakonczeniu testu, wartosci ET powrocity do
wartosci spoczynkowych, a wartosci PEP pozostaty podwyzszone (Ryc. 6a i Ryc.
6b.).

Warto$¢ Zo wzrastala wraz ze wzrostem podcisnienia (Ryc. 6¢.). Analiza

wariancji wykazata istotny wptyw jedynie czynnika drugiego.
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Rycina 3. Zmiany skurczowego (a) i rozkurczowego (b) ci$nienia tetniczego krwi podczas
testu LBNP u 0s6b o niskiej (LT) i wysokiej (HT) tolerancji tego bodzca (wartos¢ srednia +
btad standardowy). Gwiazdka oznaczono istotne réznice pomigdzy grupami: *p<0,05;
krzyzykami oznaczono istotne roznice w stosunku do wartosci spoczynkowych: +p<0,05;

++p<0,01; +++p<0,001.
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Rycina 4. Zmiany czestosci skurczow serca (a) i objetosci wyrzutowej serca (b) podczas
testu LBNP u 0s6b o niskiej (LT) i wysokiej (HT) tolerancji tego bodzca (warto$¢ $rednia +
btad standardowy). Gwiazdkami oznaczono istotne réznice pomigdzy grupami: *p<0,05;
**p<0.01; krzyzykami oznaczono istotne roznice w stosunku do wartosci spoczynkowych:
+p<0,05; ++p<0,01; +++p<0,001.
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Rycina 5. Zmiany pojemnosci minutowej serca (a) i calkowitego oporu obwodowego (b)
podczas testu LBNP u os6b o niskiej (LT) 1 wysokiej (HT) tolerancji tego bodzca (wartos¢
srednia + btad standardowy). Gwiazdkami oznaczono istotne réznice pomiedzy grupami:
*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001; krzyzykami oznaczono istotne roznice w stosunku do

wartosci spoczynkowych: +p<0,05; ++p<0,01; +++p<0,001.
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Rycina 6. Zmiany okresu przedwyrzutowego (a), okresu wyrzutowego
(b) i impedancji podstawowej Zo (¢) podczas testu LBNP u o0séb o
niskiej (LT) 1 wysokiej (HT) tolerancji tego bodZca (warto$¢ $rednia +
btad standardowy). Gwiazdka oznaczono istotne roznice pomigdzy
grupami: *p<0,05; krzyzykami oznaczono istotne roznice w stosunku do

warto$ci spoczynkowych: +p<0,05; ++p<0,01; +++p<0,001.
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4.1.3. Odpowiedz ukladu neurohormonalnego na LBNP

Warto$ci wyjsciowe stezen amin katecholowych (NE, E) we krwi (Ryc. 7.),
hormonu antykortykotropowego (ACTH) (Ryc. 8b.), przedsionkowego peptydu
natriuretycznego (ANP) (Ryc. 9b.) oraz aktywnos$ci reninowej osocza (PRA) (Ryc.
8a.) byly podobne w obu grupach, jedynie stezenie adrenomedulliny (ADM) w
grupie LT bylo istotnie wyzsze niz w grupie HT (Ryc. 9a.).

Stezenia noradrenaliny (NE) jak 1 adrenaliny (E) we krwi wzrastaty podczas
LBNP w obu badanych grupach. W grupie LT wzrost ten byt wigkszy, w
konsekwencji podczas podcisnienia 30 1 50 mmHg st¢zenie NE bylo istotnie wyzsze
niz w grupie HT. Podobna tendencj¢ zaobserwowano w przypadku zmian st¢zenia E.
Najwigkszy przyrost stezenia katecholamin wystapit po zmianie podci$nienia z 30 na
50 mmHg. W grupie LT przyrost stezenia NE wyniost 2,15 + 0,6 nmol/L, a w grupie
HT 0,87 + 0,31 nmol/L, przy czym rdznica przyrostow byta bliska istotnosci
statystycznej (p=0,060). W przypadku adrenaliny réznica w przyrostach byta mniej
wyrazna 1 nieistotna (p=0,250): 0,48 + 0,19 nmol/L 1 0,24 £ 0,09 nmol/L,
odpowiednio w grupie LT i HT. Po zakonczeniu testu st¢zenie NE zmniejszyto sig¢ i
bylo podobne do stezenia wyjSciowego, natomiast stezenie E pozostawato
podwyzszone (Ryc. 7.).

Aktywno$¢ reninowa osocza wzrastala podczas LBNP 1 pozostala
podwyzszona w obu grupach po zakonczeniu testu. Podczas stosowania podci$nienia
30 mmHg warto$¢ PRA byta istotnie wyzsza w grupie LT w poréwnaniu z grupa HT
(Ryc. 8a.).

Stezenie ACTH we krwi nie zmienito si¢ istotnie podczas LBNP w grupie
HT. W grupie LT stgzenie ACTH wzrastalo ze wzrostem podci$nienia; po
zakonczeniu testu st¢zenie to wzrosto jeszcze bardziej stajac si¢ istotnie wyzsze od
poziomu wyjsciowego. W grupie LT podczas podci$nienia 50 mmHg st¢zenie ACTH
bylo istotnie wyzsze w poréwnaniu z grupa HT. Roznica ta byla wysoce istotna
jeszcze 10 min po zakonczeniu testu LBNP (Ryc. 8b.).

W obu grupach stgzenie ADM zmierzone na koncu trwania testu LBNP byto
istotnie wigksze od stgzenia wyjsciowego, a wzrost st¢zenia byt podobny (Ryc. 9a.).

Test LBNP powodowal zmniejszenie stezenia ANP w obu grupach lecz

jedynie w grupie HT zmniejszenie to byto statystycznie istotne (Ryc. 9b.).
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Rycina 7. Zmiany stgzenia noradrenaliny (a) i adrenaliny (b) w osoczu podczas testu LBNP
u osob o niskiej (LT) 1 wysokiej (HT) tolerancji tego bodzca (wartos¢ srednia + btad
standardowy). Gwiazdka oznaczono istotne rdznice pomigdzy grupami: *p<0,05;
krzyzykami oznaczono istotne rdéznice w stosunku do wartosci spoczynkowych: +p<0,05;
+++p<0,001.
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Rycina 8. Zmiany aktywno$ci reninowej osocza (a) 1 stgzenia hormonu
andrenokortykotropowego w osoczu (b) podczas testu LBNP u o0sob o niskiej (LT) 1
wysokiej (HT) tolerancji tego bodzca (warto$¢ srednia + btad standardowy). Gwiazdka
oznaczono istotne réznice pomigdzy grupami: *p<0,05; krzyzykami oznaczono istotne
roéznice w stosunku do warto$ci spoczynkowych: +p<0,05; +++p<0,001.
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Rycina 9. Zmiany stgzenia adrenomedulliny (a) 1 przedsionkowego peptydu
natriuretycznego (b) w osoczu podczas testu LBNP u osob o niskiej (LT) 1 wysokiej (HT)
tolerancji tego bodzca (warto$¢ $rednia + blad standardowy). Gwiazdka oznaczono istotne
roznice pomigdzy grupami: *p<0,05; krzyzykami oznaczono istotne roznice w stosunku do
wartosci spoczynkowych: ++p<0,01; +++p<0,001.
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4.2. Wplyw treningu wytrzymalo$ciowego na odpowiedZz ukladu sercowo-
naczyniowego i neurohormonalnego na LBNP u osob o niskiej i wysokiej

tolerancji tego bodzca

4.2.1. Maksymalny pobor tlenu (VO,max) i tolerancja LBNP

Szesciotygodniowy trening spowodowal podobny wzrost VO,max w obu
grupach: z 46,1 + 1,4 do 52,5 + 2,1 ml'kg ™ min™ (p<0,001) w grupie HT oraz z 48,0
+0,9 do 51,1 2,4 mlI'’kgmin* (p<0,01) w grupie LT.

Po okresie treningowym 12 0s6b z grupy HT ukonczylo test LBNP, podczas
gdy u jednej osoby wystapily objawy przedomdleniowe i test zakonczono przy —30
mmHg. Natomiast w grupie LT u 6 osob nastapita poprawa tolerancji LBNP po
treningu, co pozwolito na zastosowanie pelnego okresu podci$nienia 50 mmHg, u
pozostalych 5 0sdb tolerancja ta nie ulegta poprawie. Wywolane treningiem wzrosty
warto$ci VO;max byly podobne u 0séb, u ktérych tolerancji LBNP ulegta poprawie

jak 1 u osdb, u ktorych tolerancja ta nie ulegta zmianie.

4.2.2. Wplyw treningu wytrzymalosciowego na odpowiedz ukladu sercowo-
naczyniowego na LBNP

Wplyw treningu badano osobno w grupie LT i HT. Trening spowodowat
istotne zmniejszenie spoczynkowych wartosci HR i SBP obserwowanych w grupie
LT (Ryc. 10a. i Ryc. 10c.). Analiza wariancji przeprowadzona dla grupy LT
wykazata, ze podci$nienie (czynnik drugi) spowodowato istotny wzrost: HR
(p<0,001) (Ryc. 10c.), TPR (p<0,001) (Ryc. 11c.), PEP (p<0,001) (Ryc. 12a.), Zo
(p<0,001) (Ryc. 12c.) oraz obnizenie: SBP (p<0,001) (Ryc. 10a.), DBP (p<0,001)
(Ryc. 10b.), SV (Ryc. 11a.), CO (p<0,001) (Ryc. 11b.), ET (p<0,001) (Ryc. 12b.) i
objetosci osocza (p<0,01). W grupie tej trening (czynnik pierwszy) mial istotny
wplyw na HR, ktora byta nizsza przez caly czas trwania testu (Ryc. 10c.). Ponadto
trening spowodowat istotny wzrost ET (Ryc. 12b.) oraz statystycznie nieistotny
wzrost SV (Ryc. 1l1a.). Trening nie wywotal istotnej zmiany CO (Ryc. 11b.), co
mozna by wyjasnia¢ rownoczesnym wzrostem HR 1 zmniejszeniem si¢ SV. Rowniez
TPR nie ulegt zmianie pod wplywem treningu (Ryc. 11c.). W tej grupie osob
interakcja treningu i podcis$nienia byla istotna. Po treningu istotnemu zmniejszeniu

ulegt wptyw zastosowanego podcisnienia na parametry krazeniowe: SBP (p<0,001),
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DBP (p<0,001), HR (p<0,05) (Ryc. 10.), SV (p<0,001), CO (p<0,001), TPR (p<0,05)
(Ryc. 11.) i ET (p<0,05) (Ryc. 12b.).

Trening nie wptynal istotnie na zwiazane z LBNP zmniejszenie objgtosci
osocza krwi, ktore przed treningiem wynosito 7,4 + 2,9% a po nim 10,0 £ 2,2%.

U pigciu oséb z grupy LT, u ktorych trening nie polepszyl tolerancji LBNP,
roOwniez parametry sercowo-naczyniowe przed 1 po treningu byly podobne.
Poréwnanie tej podgrupy z szeScioma osobami, u ktorych tolerancja LBNP ulegla
polepszeniu po treningu, wykazalo brak roznic przed treningiem, natomiast po
treningu wartosci DBP podczas podcisnienia 30 mmHg byty istotnie wyzsze
(p<0,05) w grupie osob, u ktoérych nastapita poprawa tolerancji. U tych oséb nastapit
nieistotny (p=0,08) wzrost SV.

Trening nie spowodowal istotnych zmian wartosci spoczynkowych
obserwowanych wskaznikow w grupie HT. Analiza wariancji przeprowadzona dla
grupy HT wykazala, ze podobnie jak w grupie LT podci$nienie powodowato istotne
zmiany parametrow krazeniowych: wzrost HR (p<0,001) (Ryc. 10c.), TPR (p<0,001)
(Ryc. 11c.), PEP (p<0,001) (Ryc. 12a.), Zo (p<0,001) (Ryc. 12c.) oraz spadek SBP
(p<0,001) (Ryc. 10a.), SV (Ryc. 11a.), CO (p<0,001) (Ryc. 11b.), ET (p<0,001) (Ryc.
12b.) i objetosci osocza (p<0,01). W odrdznieniu od grupy LT rozkurczowe ci$nienie
tetnicze nie zmienialo si¢ podczas trwania testu. W grupie HT trening (czynnik
pierwszy) spowodowat statystycznie istotny wzrost ET (p<0,05) (Ryc. 12b.) oraz
nieistotny wzrost wartosci SV (p=0,065) (Ryc. 11a.) i CO (p=0,069) (Ryc. 11b.).
Natomiast SBP, DBP i HR (Ryc. 10.), oraz TPR (Ryc. 11c.), PEP (Ryc. 12a.) i Zo
(Ryc. 12c.) pozostaly niezmienione w wyniku treningu w tej grupie badanych,
oznacza to, ze efekt prosty tego czynnika byt podobny jak w grupie LT. Jednakze, w
odréznieniu od grupy LT, nie wystapita interakcja pomigdzy czynnikami (trening x
podcisnienie), z wyjatkiem Zo (p<0,05) (Ryc. 12c.).

Trening nie wptynat istotnie na zwiazany z LBNP spadek objgtosci osocza

krwi, ktéry przed treningiem wyniost 7,3 + 1,8%, a po nim 7,0 + 2,1%.
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Rycina 10. Zmiany skurczowego (a), rozkurczowego (b) cis$nienia tetniczego krwi oraz
czgstosci skurczow serca (c) podczas testu LBNP przed 1 po treningu u osob o niskiej (LT) 1
wysokiej (HT) tolerancji LBNP (warto$¢ $rednia + blad standardowy). Gwiazdka oznaczono
istotne roznice pomigdzy testami przeprowadzonymi przed i po treningu: *p<0,05;
krzyzykami oznaczono istotne réznice w stosunku do warto$ci spoczynkowych: +p<0,05;
++p<0,01; +++p<0,001.
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Rycina 11. Zmiany obj¢tosci wyrzutowej serca (a), pojemnosci minutowej serca (b) oraz
catkowitego oporu obwodowego (c) podczas testu LBNP przed i po treningu u oséb o niskiej
(LT) 1 wysokiej (HT) tolerancji LBNP (warto$¢ srednia + blad standardowy). Gwiazdka
oznaczono istotne rdznice pomigdzy testami przeprowadzonymi przed i po treningu: *p<0,05;
krzyzykami oznaczono istotne réznice w stosunku do wartosci spoczynkowych: +p<0,05;
++p<0,01; +++p<0,001.
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Rycina 12. Zmiany okresu przedwyrzutowego (a), okresu wyrzutowego (b) oraz impedancji
podstawowej Zo (¢) podczas testu LBNP przed i po treningu u 0sob o niskiej (LT) i wysokiej
(HT) tolerancji LBNP (warto$¢ $rednia + btad standardowy). Gwiazdkami oznaczono istotne
réznice pomigdzy testami przeprowadzonymi przed i po treningu: *p<0,05; **p<0,01;
krzyzykami oznaczono istotne réznice w stosunku do warto$ci spoczynkowych: +p<0,05;
++p<0,01; +++p<0,001.
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4.23. Wplyw treningu wytrzymaloSciowego na odpowiedz ukladu
neurohormonalnego na LBNP

Przed treningiem, w obu grupach poziom st¢zenia mierzonych hormonow i
aktywnos$ci reninowej osocza zmieniat si¢ istotnie w wyniku zastosowania LBNP:
NE (p<0,001), E (p<0,001) (Ryc. 13.), ADM (p<0,01) (Ryc. 15a.) oraz PRA
(p<0,001) (Ryc. 14a.) ulegly zwigkszeniu, za$ stgzenie ANP (p<0,01) (Ryc. 15b.)
zmalalo.

Trening nie zmienit przebiegu odpowiedzi neurohormonalnej na LBNP w obu
grupach. Wyjatkiem byt wplyw treningu na stgzenie ACTH w grupie LT; przed
treningiem stgzenie to wzrastalo istotnie (p<0,01) wraz ze wzrostem podci$nienia,
natomiast po treningu st¢zenie ACTH nie zmieniato si¢ pod wplywem LBNP (Ryc.
14b.). W grupie HT poziom ACTH nie ulegatl zmianie pod wplywem podci$nienia
przed i po treningu.

U pigciu oséb z grupy LT, u ktérych tolerancja LBNP nie polepszyta sig,
stezenie ACTH istotnie wzrosto po przerwaniu testu. Natomiast u osob, u ktorych
nastapita poprawa tolerancji ACTH nie zmienialo si¢ w czasie 1 po zakonczeniu testu

LBNP co upodobnito reakcjg¢ ACTH do reakcji obserwowanej w grupie HT.
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Rycina 13. Zmiany st¢zenia noradrenaliny () i adrenaliny (b) podczas testu LBNP przed i po
treningu u oséb o niskiej (LT) 1 wysokiej (HT) tolerancji LBNP (warto$¢ $rednia + btad

standardowy).

Krzyzykami oznaczono

istotne

spoczynkowych: +p<0,05; ++p<0,01; +++p<0,001.

roznice

w stosunku do wartosci
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Rycina 14. Zmiany aktywnosci reninowej osocza (a) 1 stgzenia hormonu
andrenokortykotropowego (b) podczas testu LBNP przed i po treningu u 0sob o niskiej (LT) i
wysokiej (HT) tolerancji LBNP (warto$¢ $rednia + btad standardowy). Gwiazdka oznaczono
istotne roznice pomigdzy testami przeprowadzonymi przed i po treningu: *p<0,05;
krzyzykami oznaczono istotne réznice w stosunku do warto$ci spoczynkowych: +p<0,05;
++p<0,01; +++p<0,001.
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Rycina 15. Zmiany stezenia adrenomedulliny (a) 1 przedsionkowego peptydu
natriuretycznego (b) podczas testu LBNP przed i po treningu u 0séb o niskiej (LT) 1 wysokiej
(HT) tolerancji LBNP (wartos¢ srednia + btad standardowy). Krzyzykami oznaczono istotne
roéznice w stosunku do wartos$ci spoczynkowych: +p<0,05; ++p<0,01; +++p<0,001.
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4.3. Wplyw pozostawania w pozycji lezacej (HDBR) na odpowiedz ukladu

sercowo-naczyniowego i neurohormonalnego na LBNP

4.3.1. Wplyw unieruchomienia na tolerancj¢ LBNP

Trwajace trzy dni unieruchomienie nie powodowato systematycznych zmian
tolerancji LBNP w zastosowanym w obecnych badaniach uktadzie doswiadczalnym,
tzn. przy podci$nieniu nieprzekraczajacym 50 mmHg. Po zastosowaniu pierwszego
unieruchomienia (HDBR1) u 4 oséb tolerancja LBNP uleglta pogorszeniu, u 5 osoéb
ulegta polepszeniu, za§ nie zmienita si¢ u 15 badanych. W efekcie 14 badanych
zakonczyto test bez objawow przedomdleniowych, w poréwnaniu z 13 badanymi
przed HDBR1. Zastosowanie treningu poprawito tolerancj¢ LBNP tak, ze grupa oséb
tolerujacych zwigkszyta si¢ z 14 do 18. Zastosowanie drugiego unieruchomienia
(HDBR2) spowodowato pogorszenie tolerancji LBNP u 6 0s6b a jej polepszenie u 2
0sOb, co zmniejszyto liczbe 0sob tolerujacych do 14, podobnie jak to mialo miejsce

po HDBR1.

4.3.2. Wplyw HDBR na odpowiedz ukladu sercowo-naczyniowego na LBNP

Dwuczynnikowe analizy wariancji zostaty przeprowadzone osobno dla
pierwszego 1 drugiego okresu HDBR. Czynnikiem pierwszym analizy wariancji byty
stan przed i po unieruchomieniu, czynnikiem drugim - kolejno$¢ wykonywania
pomiaréw (do podci$nienia 30 mmHg wilacznie).

Czynnik drugi (kolejnosci pomiarow) istotnie wptywal na HR: podczas
kazdego z czterech testow LBNP wzrost podci$nienia powodowal znaczacy wzrost
czestosci skurczow serca (p<0,001). Nie stwierdzono istnienia efektu prostego
czynnika pierwszego (stan przed i po HDBR), natomiast stwierdzono interakcjg tych
czynnikow. Interakcja ta spowodowana byla wigkszymi wzrostami wartosci HR pod
wplywem podcisnienia po HDBR w poréwnaniu ze stanem sprzed unieruchomienia
(Ryc. 16c.). Interakcja ta przed treningiem byta bliska osiagnigcia istotnosci
(p=0,070), a po treningu byta ona istotna (p<0,05). Pozostawanie w pozycji lezacej
zastosowane zarowno przed jak i po treningu powodowato znaczacy (p<0,005)
wzrost oddziatywania podci$nienia na HR mierzona wskaznikiem PAHR (Tab. 3.).

Analizy wariancji wykazaly, ze czynnik drugi czyli wielko$¢ podcisnienia
wplywatl istotnie na SBP; wzrost podci$nienia powodowal istotne zmniejszenie

wartosci SBP (p<0,01 przed HDBRI i p<0,001 podczas pozostalych testow).
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Analizy te nie wykazaly istotnego wplywu unieruchomienia na warto$¢ SBP
zarowno przed jak i po treningu (Ryc. 16a.). Natomiast zastosowanie wskaznika
PASBP wykazato wptyw treningu na dziatanie unieruchomienia. Warto$¢ wskaznika
zmieniata si¢ istotnie pod wplywem unieruchomienia przed treningiem (p<0,05),
natomiast unieruchomienie po treningu nie modyfikowalo znaczaco tego wskaznika.
W efekcie dziatanie podcisnienia na SBP (PASBP) po unieruchomieniu
zastosowanym przed treningiem byto silniejsze od dziatania podci$nienia na SBP po
unieruchomieniu zastosowanym po treningu (p<0,01) (Tab. 3.).

Wptyw prosty HDBR (czynnika pierwszego) zarowno przed jak i po treningu
byl nieistotny na zmiany DBP. Czynnik drugi czyli kolejno$¢ pomiardéw byt istotny
(p<0,001) we wszystkich testach LBNP pod warunkiem uwzglednienia okresu
restytucji. Wyltaczenie tego okresu z analizy spowodowato, ze wpltyw czynnika
drugiego rownoznacznego w tej sytuacji z wptywem podcisnienia byt tylko istotny w
testach prowadzonych przed treningiem (p<0,05) (Ryc. 16b.). Trening i
unieruchomienie nie mialty wptywu na warto$¢ wskaznika PADBP (Tab. 3.).

Analizy wariancji przeprowadzone, tak jak to zostato juz opisane, osobno dla
pierwszego i drugiego unieruchomienia wykazaty w obu przypadkach istotny wplyw
czynnika drugiego (kolejno$§¢ pomiaréw) na wartosci SV. Wzrost podci$nienia
powodowat istotne zmniejszenie wartosci tego wskaznika (p<0,001). Réwniez
wpltyw czynnika pierwszego tj. unieruchomienia, wyrazonego jako efekt prosty,
znaczaco wyplywal na SV powodujac istotne zmniejszenie tej wartosci po HDBR1
(p<0,05) 1 po HDBR2 (p<0,001). Interakcja czynnikow byla bliska istotnosci
statystycznej jedynie w przypadku HDBRI1 (p=0,071). Jak to juz zostalo wczesniej
zaznaczone (w punkcie 4.2.2. tego rozdziatu), trening spowodowat wzrost wartosci
SV (p<0,05) widoczny w tescie LBNP wykonywanym przed unieruchomieniem.
Natomiast warto$ci SV zmierzone po HDBR1 1 po HDBR2 nie roznity si¢ (Ryc.
17a.). Wptyw podcis$nienia na SV mierzony wskaznikiem PASV zwigkszat si¢ pod
wpltywem unieruchomienia, przy czym byt on istotnie silniejszy (p<0,01) przed
treningiem, a nieistotny po treningu. Tak wigc wplyw podci$nienia na SV po
unieruchomieniu byt silniejszy przed treningiem niz po treningu (p<0,05) (Tab. 3.).

Obraz zmian CO pod wplywem podcisnienia byt podobny do zmian SV.
Analizy wariancji wykazaty w przypadku pierwszego i1 drugiego okresu HDBR

istotny wptyw czynnika drugiego (kolejno$¢ pomiarow) na wartosci CO
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przejawiajacy si¢ obnizeniem wartosci tego parametru w miarg wzrostu podcis$nienia
(p<0,01 przed HDBR1 i p<0,001 w pozostatych testach LBNP). Efekt prosty
czynnika pierwszego (HDBR) wystapil tylko po treningu (p<0,01). Ponadto,
stwierdzono istotng interakcje czynnikow (p<0,05 dla HDBR1 i p<0,001 dla
HDBR?2). Zaobserwowano tendencj¢ do mniejszego tempa obnizania si¢ CO podczas
LBNP zastosowanego po HDBR2 niz po HDBR1 (p=0,058) (Ryc. 17b.). Wplyw
podci$nienia na CO mierzony wskaznikiem PACO zwigkszal si¢ po HDBR, przy
czym zwigkszenie to bylo istotnie wigksze (p<0,05) przed treningiem, a nieistotne po
treningu. Podobnie jak w przypadku SV wplyw podcisnienia na zmiang CO po
unieruchomieniu byt silniejszy przed treningiem niz po treningu (p<0,05) (Tab. 3.).

Analizy wariancji wykazaly w przypadku pierwszego i drugiego HDBR
istotny wplyw czynnika drugiego (kolejno§¢ pomiaréw) na wartosci TPR
przejawiajacy si¢ wzrostem warto$ci tego parametru w miar¢ wzrostu podci$nienia
(p<0,01 przed HDBR1 1 p<0,001 w przypadku trzech kolejnych testow LBNP). Efekt
prosty czynnika pierwszego (HDBR) jak réwniez interakcja tych czynnikow
wystapita tylko po treningu (p<0,001); wartos¢ TPR i tempo jej wzrostu podczas
testu LBNP bylo wigksze po unieruchomieniu (p<0,01) niz przed jego
zastosowaniem (p<0,05) (Ryc. 17c.). Porownujac testem T-Studenta wptyw
unieruchomienia na zmian¢g TPR podczas LBNP (PATPR) stwierdzono, ze istotnie
zwigkszato ono ten wskaznik (p<0,05) przed treningiem a w mniejszym stopniu
(p=0,070) po treningu (Tab. 3.).

Analizy wariancji wykazaly istotny wptyw czynnika drugiego (kolejnos¢
pomiar6w) na warto$ci PEP, przejawiajacy si¢ wzrostem wartosci tego parametru w
miarg wzrostu podci$nienia (p<0,001) w czasie wszystkich czterech testow LBNP.
Pozostawanie w pozycji lezacej nie wplywalo na warto$¢ tego parametru, co
potwierdzone zostato brakiem efektu prostego tego czynnika. Ponadto, jedynie po
treningu stwierdzono istotng (p<0,01) interakcj¢ czynnika pierwszego i drugiego
przejawiajaca si¢ nieco innym przebiegiem zmian PEP w czasie kolejnych etapow
testu przed i po unieruchomieniu (Ryc. 18a.). Wplyw podci$nienia na PEP mierzony
wskaznikiem PAPEP zwigkszat si¢ istotnie (p<0,01) w wyniku unieruchomienia lecz
jedynie w testach LBNP wykonywanych po treningu. Znaczaca zmiana PAPEP pod

wptywem HDBR po treningu 1 brak takiej zmiany przed treningiem spowodowal, ze
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warto$¢ PAPEP po drugim okresie HDBR byta znaczaco r6zna od wartosci PAPEP
uzyskanej po pierwszym HDBR (p<0,05) (Tab. 3.).

Analizy wariancji wykazaly w czasie wszystkich czterech testow LBNP
istotny wplyw czynnika drugiego (kolejnos¢ pomiarow) na wartosci ET
przejawiajacy si¢ zmniejszaniem wartosci tego parametru w miar¢ wzrostu
podcisnienia (p<0,001). Pozostawanie w pozycji lezacej powodowato zmniejszenie
si¢ ET, zarowno przed treningiem (p<0,001) jak i po treningu (p<0,001), co znajduje
potwierdzenie w istotnosci efektu prostego tego czynnika. Ponadto, po treningu
wystapila interakcja pomigdzy unieruchomieniem a kolejnymi etapami testu LBNP
(p<0,001) (Ryc. 18b.). Wplyw podcisnienia na ET mierzony wskaznikiem PAET
zwigkszat si¢ istotnie (p<<0,01) na skutek dziatania HDBR poprzedzonego treningiem
(Tab. 3.).

W odniesieniu do Zo wzrost podci$nienia powodowat zwigkszanie si¢ tego
parametru i byl to wzrost istotny (p<0,001) w czasie wszystkich czterech testow
LBNP co potwierdza istotno$¢ efektu prostego czynnika drugiego. Rowniez efekt
prosty czynnika pierwszego (unieruchomienie), przejawiajacy si¢ wzrostem tego
parametru, wystapil zaréwno przed jak i po treningu (p<0,01). Istotna (p<0,01)
interakcja tych czynnikow wystapita jedynie przed treningiem (Ryc. 18c.). Natomiast
poréwnanie wartosci wskaznika PAZo nie wykazato istotnych zmian zachodzacych
pod wptywem unieruchomienia i treningu (Tab. 3.).

Wszystkie przeprowadzone testy LBNP powodowaly istotne (p<0,001)
zmniejszenie objetosci osocza (7,5 £ 1,9% przed HDBRI1; 8,5 + 2,0% po HDBRI,;
8,3 £1,7% przed HDBR2; 10,2 £+ 1,3% po HDBR2). Wartos¢ hematokrytu zmierzona
na poczatku testu (podci$nienie = 0) byla mniejsza w testach wykonywanych
zardwno po pierwszym i jak i po drugim okresie HDBR, przy czym zmniejszenie
obje¢tosci osocza bylo podobne w obydwu przypadkach (7,9 = 2,8 1 6,7 £ 1,9 %
odpowiednio po HDBR1 i HDBR2).
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Rycina 16. Wplyw LBNP na zmiany skurczowego (a) i rozkurczowego (b) ci$nienia
tetniczego krwi oraz czegstosci skurczow serca (¢) przed 1 po HDBR (warto$¢ $rednia + btad
standardowy). Gwiazdka oznaczono istotne rdznice pomigdzy testami przeprowadzonymi
przed i po HDBR: *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001.
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Rycina 17. Wptyw LBNP na zmiany obj¢tosci wyrzutowej serca (a), pojemnosci minutowej
serca (b) oraz catkowitego oporu obwodowego (c) przed i po HDBR (wartos$¢ $rednia + btad
standardowy). Gwiazdka oznaczono istotne roznice pomigdzy testami przeprowadzonymi
przed i po HDBR: *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001; krzyzykami oznaczono istotne réznice
pomigdzy warto§ciami osiagnigtymi przed i po treningu: +p<0,05.
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Rycina 18. Wptyw LBNP na zmiany okresu przedwyrzutowego (a), okresu wyrzutowego (b)
oraz impedancji podstawowej Zo (c) przed i po HDBR (warto$¢ $rednia + blad standardowy).
Gwiazdka oznaczono istotne rdznice pomigdzy testami przeprowadzonymi przed i po HDBR:
*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001; krzyzykami oznaczono istotne roznice pomigdzy
warto$ciami osiagnigtymi przed i po treningu: +p<0,05.
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Tabela 3. Wpltyw unieruchomienia (HDBR1 i HDBR2) na odpowiedz uktadu
sercowo-naczyniowego na LBNP. Wyniki, odnoszace si¢ do podcisnienia 15 i 30
mmHg, wyrazono jako sumg iloczynow przyrostow wielkosci mierzonej w stosunku

do warto$ci wyjsciowej i okresOw wystgpowania tych parametrow (PAX).

HDBR1 HDBR2
Przed Po Roznica Przed Po Réznica
HR 75+18 141+22 65+25* 74+22 137+20 63+24%*
(skurcze) (24) (23) (23) (23) (24) (23)
SV -273+54 -404+42 -137+ 46** -210+46 -309+437 -82+46
(ml-min) (24) (22) (22) (23) (24) (23)
CcO -14£3 -18£3 -6+3%* -11+12 -11+3F 0£3
L) (24) (22) (22) (23) (24) (23)
SBP -92+19 -138+24 -48+22%* -83+18 -80£167t 7287
(mmHg-min) (24) (23) (23) (23) (24) (23)
DBP -18+16 -5+18 174£53 -1£12 1+15 2+18
(mmHg-min) (24) (23) (23) (23) (24) (23)
TPR 46+15 6949 26+12* 2849 51+£12 23+12
(PRU-min) (24) (22) (22) (23) (24) (23)
PEP 453465 464+53 32+64 178+40 51167 315£82%*F
(ms-min) (24) (22) (22) (20) (23) (19)
ET -850+132 | -1035+102 -189+128 -497+109 -915£110 | -383%£123**
(ms-min) (24) (22) (22) (23) (24) (23)
Zo 13+2 1248 =242 948 11+6 1+£2
(Ohm-min) (24) (22) (22) (18) (23) (18)

Warto$¢ $rednia + btad standardowy. Warto$ci w nawiasach przedstawiaja liczbe
badanych. HR — czgsto$¢ skurczow serca, SV - objetos¢ wyrzutowa serca, CO —
pojemnos$¢ minutowa serca, SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze, DBP — rozkurczowe
cisnienie tetnicze, TPR — catkowity opor obwodowy; gwiazdkami oznaczono istotne
roéznice pomigdzy testami przeprowadzonym przed i po HDBR: * p<0,05; ** p<0,01,
krzyzykami oznaczono istotne rdéznice pomigdzy warto$ciami osiagnigtymi przed i
po treningu: T p<0,05; T1 p<0,01.

72




WYNIKI

4.3.3. Wplyw HDBR na odpowiedz ukladu neurohormonalnego na LBNP

Wazrost podcis$nienia powodowal istotny wzrost stezenia we krwi NE, E,
ACTH, ADM, oraz PRA i zmniejszenie st¢zenia ANP.

W dwoch pierwszych testach LBNP - wykonanych przed treningiem -
poréwnanie stgzenia przed i po tescie przy pomocy testu T-Studenta dla zmiennych
zaleznych wykazalo istotno§¢ zmiany taka sama w obydwu testach: NE (p<0,001), E
(p<0,001) (Ryc. 19.), ACTH (p<0,001), ADM (p<0,01) (Ryc. 20.), PRA (p<0,001)
(Ryc. 19c.), ANP (p<0,01), (Ryc. 20c.). Pozostawanie w pozycji lezacej przed
treningiem nie zmienito istotnie wskaznikow neurohormonalnych zmierzonych
zarowno przed jak i pod koniec testu. Jedynie w przypadku PRA warto$¢ wyjSciowa
i warto$¢ zmierzona na zakonczenie testu byty istotnie wyzsze po HDBR (p<0,001)
(Ryc. 19c.).

Podobny wplyw podci$nienia zaobserwowano w testach LBNP po treningu
przeprowadzonych przed i po HDBR: NE (p<0,001), E (p<0,05) (Ryc. 19.), ACTH
(p<0,05), ADM (p<0,001), ANP (p<0,01) (Ryc. 20.) oraz PRA (p<0,001) (Ryc. 19c.).
Po treningu test LBNP spowodowat istotnie wigkszy przyrost PRA (p<0,01) (Ryc.
19c.) i ACTH (p<0,01) (Ryc. 20a.) oraz istotnie mniejszy wzrost stezenia NE
(p<0,01) (Ryc. 19a.) w tescie przeprowadzonym po HDBR w poréwnaniu z testem
przeprowadzonym przed HDBR. Pozostawanie w pozycji lezacej po treningu nie
mialo istotnego wptywu na zmiany pozostaltych wskaznikow neurohormonalnych.

Trening zmniejszyt istotnie (p<0,05) wzrost ACTH wywotlany testem LBNP,
jednakze efekt ten byt widoczny jedynie w testach wykonanych przed

unieruchomieniem (Ryc. 20a.).
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Rycina 19. Wptyw LBNP na stezenie noradrenaliny (a) i adrenaliny (b) oraz aktywnosci
reninowe] osocza (c) przed i po HDBR (warto$¢ srednia + biad standardowy). Gwiazdkami
oznaczono istotne rdéznice pomigdzy testami przeprowadzonymi przed i po HDBR: *p<0,05;
**p<0,01; ***p<0,001.
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Rycina 20. Wptyw LBNP na stgzenie hormonu adrenokortykotropowego (a) i
adrenomedulliny (b) oraz przedsionkowego peptydu natriuretycznego (c) przed i po HDBR
(warto$¢ $rednia + blad standardowy). Gwiazdkami oznaczono istotne réznice pomigdzy
testami przeprowadzonymi przed i po HDBR: **p<0,01; krzyzykiem oznaczono istotne
roéznice pomigdzy wartosciami osiagnigtymi przed i po HDBR: +p<0,05.
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5. DYSKUSJA

5.1. Odpowiedz ukladu sercowo-naczyniowego i neurohormonalnego na test
LBNP os6b o niskiej i wysokiej tolerancji tego bodzca

W badaniach obecnej pracy starano si¢ zebra¢ grupe jednorodna pod
wzgledem wieku, wzrostu i wskaznika masy ciata oraz wydolno$ci fizycznej i trybu
zycia, bez sktonnos$ci do zastabnigcia przy utrzymywaniu pozycji stojacej. Grupa ta
jednak okazata si¢ zrdznicowana pod wzglgdem tolerancji LBNP. Wstgpne pomiary
wskaznikow funkcji uktadu sercowo-naczyniowego w pozycji lezacej wykazaty, ze
badani z grupy o mniejszej tolerancji LBNP (LT) roznili si¢ od pozostatych (grupa
HT) wigksza pojemnoscia minutowa serca (CO). Byto to spowodowane wigksza
objetoscia wyrzutowa (SV) i czestoscia skurczow serca (HR). Stwierdzono tez w
grupie LT wyzsze skurczowe ci$nienie tgtnicze (SBP) przy mniejszym calkowitym
obwodowym oporze naczyniowym (TPR). Badani z tej grupy wykazywali wigc w
warunkach podstawowych cechy krazenia hiperkinetycznego.

Stgzenie amin katecholowych i innych hormonéw we krwi nie roznito si¢
pomigdzy grupami z wyjatkiem st¢zenia adrenomedulliny (ADM), ktore byto wyzsze
w grupie LT. Adrenomedullina jest hormonem o silnym dziataniu
naczyniorozkurczowym i inotropowym (Eto i wsp. 1999). R6znice hemodynamiczne
pomigdzy grupami, mogly wigc mie¢ zwiazek z wyzszym stezeniem ADM w osoczu.
Brak roznic pomigdzy grupami w stezeniu we krwi katecholamin i ACTH oraz w
aktywnosci reninowej osocza w warunkach podstawowych pozostaje w zgodzie z
wynikami wczesniejszych badan innych autorow (Jardine i wsp. 1997, Convertino i
Sather 2000). Wartosci PRA przedstawione w obecnej pracy nie potwierdzaja jednak
obserwacji Greenleafa i wsp. (2000), ktorzy stwierdzili, ze¢ PRA u zdrowych,
mtodych me¢zczyzn, ktorzy gorzej toleruja LBNP jest nizsza niz u oséb o dobrej
tolerancji. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze badacze ci kontrolowali dzienne spozycie
NaCl, ktore byto podobne u wszystkich badanych 0sob przez trzy dni poprzedzajace
test LBNP. Natomiast w prezentowanych w tej pracy badaniach studenci spozywali
positki o podobnym sktadzie w tej samej stotowce, nie przeprowadzono jednak
kontroli spozycia sodu. Roznice w spozyciu sodu przez poszczegolnych badanych w
obecnej pracy mogly by¢ powodem zniwelowania rdznic pomigdzy grupami Oraz
rozbieznosci pomigdzy prezentowanymi tu wynikami a obserwacjami Greenleafa i

wsp. (2000). Rozbieznos$ci moga by¢ tez zwiazane z czasem pozostawania badanych
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w pozycji lezacej przed testem LBNP: w badaniach obecnej pracy pozostawali oni w
pozycji horyzontalnej przez okoto 8 godzin, za§ w badaniach Greenleafa i wsp.
najpierw przebywali w pozycji horyzontalnej przez 1h, pdzniej siedzieli przez 1h, a
nastepnie lezeli przez 45 min przed zastosowaniem testu LBNP.

Przy niewielkim podci$nieniu (15 mmHg), ktére u zadnego z badanych nie
spowodowato objawoOw zagrazajacej zapasci, czesto$¢ skurczéw serca u badanych
obu grup wzrastala nieznacznie, ci$nienie t¢tnicze rozkurczowe nie zmieniato si¢ a
ci$nienie skurczowe ulegato obnizeniu tylko w grupie LT, bylo to jednak obnizenie
niewielkie. Potwierdzono wigc wyniki badan Simonsona i wsp. (2003), ktérzy
stwierdzili, ze czgsto$¢ skurczow serca i cisnienie tgtnicze w poczatkowym okresie
LBNP nie r6znicuja wyraznie osob o lepszej 1 gorszej tolerancji tego bodzca.

Znaczace réznice w reakcji hemodynamicznej pomigdzy grupa LT i1 HT
dotyczyly dynamiki zmian objgto$ci wyrzutowej i minutowej serca. W grupie HT
przy podcisnieniu 15 mmHg wskazniki te nie zmienialy si¢, podczas gdy w grupie
LT zaznaczyto si¢ ich istotne zmniejszenie. Odmienna reakcja SV u badanych z
grupy LT 1 HT juz w poczatkowym okresie testu mogla by¢ wynikiem
konstytucyjnych roéznic w mechanicznych wlasciwosciach serca. Fu i wsp. (2004)
oraz Levine i wsp. (1991b) stosujac LBNP lub obciazenie roztworem fizjologicznym
NaCl, w celu zmniejszenia lub zwigkszenia objgtosci krwi w centralnym tozysku
naczyniowym zwrocili uwagg na to, ze bardziej stromy przebieg zalezno$ci migdzy
cisnieniem koncoworozkurczcowym w lewej komorze a SV (krzywa Franka-
Starlinga) powoduje wigksze zmniejszenie SV w warunkach ograniczenia doptywu
krwi do serca i charakteryzuje osoby o niskiej tolerancji hipowolemii. Jako wskaznik
cisnienia koncoworozkurczowego mierzono w tych badaniach ci$nienie
zaklinowania w krazeniu plucnym.

Nalezy jednak wzia¢ pod uwage to, ze zmniejszenie SV w grupie LT moglo
by¢ tez wynikiem wigkszego niz w grupie HT obnizenia centralnego ci$nienia
zylnego na skutek wigkszej podatnosci naczyn pojemnosciowych konczyn dolnych.
Podatno$¢ naczyn na rozciaganie i ilo§¢ krwi zalggajacej w konczynach dolnych
moze zaleze¢ od aktywno$ci naczynioskurczowej unerwienia wspotczulnego,
reaktywnosci naczyn pojemnosciowych na to pobudzenie lub od ich wiasnosci
mechanicznych. Rozdzielenie wptywu czynnika nerwowego i mechanicznego na
podatno$¢ naczyn pojemnosciowych jest trudne, dlatego zwykle mowi si¢ o

roznicach w podatnos$ci nie podajac precyzyjnie przyczyny tych roéznic. Roznice w
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podatno$ci naczyn rozwazane sa jako przyczyna odmiennej reakcji na LBNP u os6b
w starszym i mtodszym wieku (Olsen i wsp. 2000). Autorzy wyjasniaja stabsza
reakcje ukltadu krazenia oséb starszych na test LBNP tym, ze u oséb tych
podciénienie powoduje mniejsze przesuni¢cie krwi do konczyn dolnych i w
konsekwencji mniejszy spadek cisnienia zylnego. Mniejsza skuteczno$¢ podcisnienia
w tworzeniu hipowolemii u o0s6b starszych, postulowana przez tych autorow,
odpowiadataby sytuacji w grupie HT, ktéra by¢ moze charakteryzuje si¢ mniejsza
podatnoscia naczyn pojemnosciowych dolnej czesSci ciala na podci$nienie w
poréwnaniu z grupa LT. Tsutsui i wsp. (2002) sugeruja, ze przyczyna mniejszych
zmian objgtosci konczyn dolnych wywotanych podci$nieniem byla mniejsza
mechaniczna podatno$¢ naczyn pojemnosciowych. U tych osoéb, u ktorych
stwierdzono mniejsza zmiang objetosci konczyn dolnych stwierdzono réwniez
mniejsza zmiang SV. Warto wspomnie¢, ze osoby te charakteryzowaly si¢ lepsza
tolerancja LBNP, co pozostaje w sprzecznosci z obserwacja Sathera i wsp. (1986),
ktorzy stwierdzili, ze lepsza tolerancja LBNP skojarzona byta z wigkszym wzrostem
objetosci konczyn dolnych. Nalezy dodaé, Ze istnieja badania negujace zaleznos¢
pomigdzy podatnoscia konczyn dolnych na podcisnienie a tolerancja LBNP.
Hernandez i Franke (2004) nie wykazali wptywu podatnosci konczyn dolnych na
tolerancje LBNP.

Zaobserwowany w tej pracy wzrost impedancji Zo w miar¢ wzrostu
podcisnienia byt podobny w obu grupach, z tendencja do silniejszego wzrostu Zo w
grupie LT. Wzrost Zo $wiadczy o zmniejszeniu si¢ objetosci krwi w mierzonym
segmencie klatki piersiowej, co moze by¢ zwiazane ze zmniejszeniem sig
centralnego cisnienia zylnego. Brak istotnych réznic w zmianach Zo pomigdzy
grupami moze sugerowac, ze réznice we wptywie podcis$nienia na centralne ci$nienie
zylne nie byty jednak zasadniczym powodem réznic w zmianie SV.

Calkowity opor obwodowy w grupie LT juz przy podcisnieniu 15 mmHg
wzrdst istotnie w poréwnaniu do warto$ci wyjsciowych, w dalszym ciagu byl jednak
nizszy niz w grupie HT. Przy -30 mmHg w grupie LT nastapit dalszy wzrost oporu
obwodowego, jednak w okresie pojawienia si¢ objawOw zagrazajacej zapasci przy -
30 lub -50 mmHg nastapitlo obnizenie TPR. W grupie HT opér naczyniowy
poczatkowo nie zmienial si¢ a przy -50 mmHg wzr6st istotnie. Uzyskane w tych
badaniach wyniki wskazuja, ze o wystapieniu znacznego obnizenia si¢ ci$nienia

tetniczego podczas stosowania podcisnienia 30 lub 50 mmHg w grupie LT
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zdecydowato zmniejszenie si¢ oporu obwodowego w koncowym okresie testu.
Mozna by sadzié, ze zmniejszenie si¢ TPR jest cecha 0s6b o nizszej tolerancji LBNP.
W istocie jednak jest to zjawisko obserwowane u os6b charakteryzujacych si¢
zaroOwno niska jak i wysoka tolerancja i pojawia si¢ wtedy, gdy dostatecznie silne
podcisnienie doprowadza badanego do stanu przedomdleniowego. Od stopnia
tolerancji LBNP zalezy to, przy jakim podci$nieniu nast¢puje obnizenie oporu
naczyniowego. Taki wzorzec odpowiedzi sercowo-naczyniowej na LBNP zostal
przedstawiony przez Stevensa i Lamba (1965), Sathera i wsp. (1986) oraz White i
wsp. (1996). Zastosowany w obecnej pracy protokot, w ktorym maksymalne
podcisnienie wynosito 50 mmHg, nie pozwolit na zaobserwowanie tego efektu u
0s0b o wysokiej tolerancji LBNP.

Przyczyna charakterystycznego zmniejszenia si¢ oporu naczyniowego W
momencie pojawienia si¢ objawow przedomdleniowych pozostaje niejasna.
Convertino i wsp. (2004) sugeruja, ze odpowiedz uktadu krazenia na zmniejszenie
si¢ SV staje si¢ niewystarczajaca dla utrzymania niezbgdnego poziomu ci$nienia
tetniczego, gdyz nastgpuje gwaltowne zahamowanie aktywnosci wspoOtczulnego
uktadu nerwowego, prowadzace do powstania omdlenia wazowagalnego. Jednakze
dane przedstawione przez tych autorow nie sa jednoznaczne. Tylko u jednego
badanego wykazali oni calkowite ustanie aktywno$ci widkien wspotczulnych
unerwiajacych migénie (MSNA), u pozostatych byta ona nawet wyzsza niz u tych
0sob, ktore lepiej tolerowalty LBNP. Pomimo wyzszej aktywnosci wspotczulnej opor
obwodowy byl jednak mniejszy. Wyjasnieniem zmniejszenia si¢ TPR w okresie
przedomdleniowym, dajacym si¢ pogodzi¢ ze wzrostem aktywno$ci wspotczulnej w
tym czasie, moze by¢ zmniejszenie si¢ skutecznosci wplywu wspotczulnego na
odpowiedZ naczynioskurczowa.

Wijeysundera i wsp. (2001) stwierdzili u oséb o niskiej tolerancji LBNP
zmniejszenie odruchowego pobudzenia aktywno$ci wspolczulnej po zastosowaniu
niewielkiego podci$nienia (15mmHg). Na istotne znaczenie wspotczulnego uktadu
nerwowego w regulacji ci$nienia tgtniczego podczas LBNP wskazuja tez wyniki
uzyskane przez Kimmerly i Shoemakera (2002). Badacze ci stwierdzili, ze
Kilkudniowe podawanie leku zwigkszajacego diureze spowodowato zmniejszenie si¢
SV 1 CO zaréwno w spoczynku jak i w czasie trwania testu. Pomimo tego $rednie
ci$nienie tgtnicze przy podci$nieniu rownym 40 mmHg bylo wigksze u osob, u

ktorych stosowano diuretyk dzigki zwigkszonej aktywnos$ci naczynioskurczowe;j,

79



DYSKUSJA

przypisywanej zwigkszonej aktywnosci uktadu wspotczulnego. Wywotany wzrostem
aktywnosci wspotczulnej skurcz naczyn pojemnosciowych przeciwstawiajacych sig
ich rozciaganiu przez podci$nienie moze tez redukowac¢ zmiany centralnego cisnienia
zylnego (CVP). Dowodem na znaczenie wptywu aktywnos$ci wspotczulnej na zmiang
CVP wywotana podcisnieniem sa badania Cui i wsp. (2005). Stwierdzili oni, ze w
warunkach hipotermii, w ktorych napigcie $cian zyt jest zwigkszone, podcisnienie
powoduje mniejszy niz w normotermii spadek CVP, SV 1 $redniego cisnienia
tetniczego.

Z drugiej strony, Convertino i wsp. (2004) wykluczaja ostabienie odpowiedzi
wspotczulnej u os6b o niskiej tolerancji LBNP wskazujac, ze odpowiedz ta na
podobne zmniejszenie si¢ SV jest taka sama a nawet silniejsza niz odpowiedz uktadu
wspotczulnego o0sob dobrze tolerujacych test. Do podobnego wniosku prowadza
uzyskane w tej pracy wyniki; poziom noradrenaliny zarowno przy 30 jak i 50 mmHg
byt wyzszy w grupie LT niz w grupie HT, cho¢ w spoczynku byty one podobne.
Stgzenie noradrenaliny we krwi jest tylko posrednim wskaznikiem aktywnosci
uktadu adrenergicznego. Wykazano jednak, Ze stezenia noradrenaliny we krwi
koreluje z aktywno$cia unerwienia wspoétczulnego migsni i jego wzrost moze
wskazywac na aktywacje wspolczulnego uktadu nerwowego w warunkach dziatania
r6znego typu stresorow (Goldstein i wsp. 1983, Hjemdahl i wsp. 1989).

Wyniki obecnej pracy sa zgodne z wynikami uzyskanymi przez innych
autorow, ktorzy nie zaobserwowali stabszej odpowiedzi ze strony NE na test LBNP u
0sob z objawami przedomdleniowymi (Convertino i Sather 2000, Greenleaf i wsp.
2000). Stgzenia adrenaliny w osoczu pomig¢dzy grupa LT a HT nie roznito sig
istotnie, co bylo zgodne z obserwacjami z poprzednich doniesien (Ludwig i
Convertino 1994, Jardine i wsp. 1997). Jednakze, nalezy zauwazy¢, ze w grupie LT
tendencja do wigkszego wzrostu st¢zenia E w poréwnaniu do grupy HT wystapita
juz przy podci$nieniu 30 mmHg.

Wydaje si¢ tez nieprawdopodobne, aby u badanych z grupy LT ostabiona
aktywnos$¢ reninowa osocza byta odpowiedzialna za ich nietolerancjg¢ LBNP. W
przeciwienstwie do wynikow przedstawionych przez Greenleafa i wsp. (2000) oraz
Convertino i Sathera (2000), w obecnej pracy nie zaobserwowano zmniejszonej
odpowiedzi ze strony aktywnosci reninowej osocza na LBNP u os6b z objawami
przedomdleniowymi. Co wigcej, u tych 0sob przy podci$nieniu 30 mmHg wartosci

PRA byly nieznacznie, ale istotnie wyzsze niz u badanych z grupy HT.
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Jak wspomniano wyzej jedna z réznic pomigdzy grupami LT i HT byt nizszy
TPR zar6éwno przed jak i podczas LBNP w grupie o niskiej tolerancji LBNP. Trudno
jest pogodzi¢ ta obserwacj¢ z twierdzeniem, ze aktywnos$¢ uktadu wspotczulnego w
grupie LT nie jest nizsza niz w grupie HT. Mozliwym wyjasnieniem tej sprzeczno$ci
jest mniejsza wrazliwo$§¢ naczyn krwiono$nych na dzialanie czynnikow
naczynioskurczowych, ktéra moglaby by¢ cecha konstytutywna tych oséb.
Stwierdzono jednak wzrost TPR w grupie LT juz przy podcis$nieniu 15 mmHg i w
poczatkowym okresie stosowania podcisnienia 30 mmHg, ktory kontrastowat
brakiem istotnych zmian TPR w grupie HT. Wydaje si¢ to przeczy¢ tezie o nizszej
odpowiedzi naczynioskurczowej na pobudzenie wspotczulne w grupie LT. Odnoszac
zmiany oporu do stopnia pobudzenia ukladu wspodtczulnego, a nie do warto$ci
podcis$nienia mozna jednak przypuszczaé, ze znaczny wzrost TPR w grupie LT mogt
by¢ wywotlany silnym pobudzeniem ukladu wspotczulnego pomimo mniejszej
reaktywnoS$ci naczynioskurczowej naczyn oporowych.

Niska spoczynkowa warto§¢ TPR w grupie LT moze tez by¢ wynikiem
dziatania hormonow. Jak juz wspomniano wczesniej, niektorzy autorzy przypisuja
dziataniu hormonéw charakterystyczny spadek TPR w okresie przedomdleniowym.
W badaniach obecnych stwierdzono po raz pierwszy, ze st¢zenie adrenomedulliny
(ADM) jest istotnie wyzsze u osoOb o niskiej tolerancji LBNP. Co wigcej, cho¢
stezenie tego hormonu wzroslo istotnie i podobnie w obydwu grupach, to nadal
pozostawato wyzsze w grupie osob o niskiej tolerancji LBNP. Istnieja jedynie trzy
prace poswigcone wptywowi stresu ortostatycznego na stezenie ADM. Rdéssler 1 wsp.
(1999) zaobserwowali szybki i nagly wzrost, podczas gdy Mallamaci i wsp. (1998)
oraz Nishikimi 1 wsp. (2001) zadnych zmian w poziomie stgzenia ADM podczas
pionizacji biernej u zdrowych mezczyzn.

Przyczyna silniejszego pobudzenia aktywnosci wspoiczulne; w grupie LT
moglo by¢ wigksze odbarczenie baroreceptoréw nisko- 1 wysokocisnieniowych.
Nalezy przypomnie¢, ze w grupie LT ci$nienie skurczowe zmalato znaczaco juz
podczas stosowania najnizszego podci$nienia (15 mmHg), w grupie HT spadek
ci$nienia skurczowego byl znacznie mniejszy. Stad wynika mozliwos¢ silniejszego
pobudzenia uktadu wspoétczulnego poprzez wigksze odbarczenie baroreceptoréw
wysokoci$nieniowych. Wzrost aktywnosci ukladu wspotczulnego wywotany

odbarczeniem baroreceporéow niskoci$nieniowych mogtby by¢ rowniez silniejszy w
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grupie LT. Jak wspomniano wyzej, mozna przypuszczaé, ze zmiany w obszarze
niskoci$nieniowym byty wigksze w grupie LT.

Stezenie ACTH bylo istotnie wyzsze w grupie LT w koncowym etapie testu
LBNP i po jego zakonczeniu. Potwierdza to sugesti¢, ze aktywacja wydzielania
ACTH przez przysadk¢ mozgowa jest nastgpstwem stresu towarzyszacemu objawom
zagrazajacej zapasci serCOW0-naczynioweyj.

Podsumowujac, powyzsze rozwazania prowadza do wniosku, zZe
charakterystyczny spadek TPR przy podci$nieniu 50 mmHg w grupie LT mogliby sie
wiazac z obnizona reaktywnoscia naczyn oporowych na pobudzenie wspoéiczulne. Ta
obnizona reaktywnos$¢ wspdtistniejac z silniejszym spadkiem SV prowadzi do
zatamania zdolnos$ci utrzymywania ci$nienia tgtniczego na dostatecznie wysokim
poziomie. Nalezy zauwazy¢, ze TPR jest parametrem, ktory jest nizszy w grupie LT
w spoczynku i pozostaje taki przez caly okres trwania testu. Niskie TPR implikuje,
przy konieczno$ci zachowania normalnego ci$nienia tgtniczego, wysokie CO. W
efekcie grupe LT mozna scharakteryzowac jako "hiperkinetyczna" w tym sensie, ze
ci$nienie tgtnicze krwi jest w silniejszym stopniu niz w grupie HT zalezne od
czestosci skurczow 1 objetosci wyrzutowej serca. By¢ moze taka charakterystyka
uktadu krazenia powoduje wickszy wptyw podci$nienia na SV. Podobne rdéznice
pomigdzy mtodymi, zdrowymi mgzczyznami o niskiej 1 wysokiej tolerancji LBNP
stwierdzili Levine i wsp. (1991); osoby o niskiej tolerancji LBNP charakteryzowaty
si¢ wigksza spoczynkowa wartoscia SV 1 jej wigkszym spadkiem podczas LBNP. Co
ciekawe, rowniez stwierdzili oni, podobnie jak w tej pracy, ze SV przy podci$nieniu
50 mmHg w obu grupach zrownato sig.

Uzyskane w obecnej pracy wyniki wskazuja na to, ze ocena zmian objgtosci
wyrzutowej serca po zastosowaniu LBNP niewielkiego stopnia moze by¢
wykorzystana w praktyce. Szybkie obnizania si¢ tego wskaznika wskazuje na niska
tolerancje hipowolemii spowodowanej przez stres grawitacyjny lub utrate krwi.
Mozna tez postawi¢ hipotezg, ze rdznice migdzy grupa HT 1 LT obserwowane w
warunkach podstawowych: nizsze TPR 1 wyzsze SV oraz wyzsze stgzenie
adrenomedulliny w grupie o nizszej tolerancji, moga prognozowac tolerancje¢ LBNP.
W postgpowaniu diagnostycznym wskazniki te sa jednak mato przydatne, poniewaz

ich wartosci u badanych grupy LT nie przekraczaja norm fizjologicznych.
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5.2. Wplyw treningu wytrzymalo$ciowego na odpowiedz ukladu sercowo-
naczyniowego i neurohormonalnego na LBNP u os6b o wysokiej i niskiej
tolerancji tego bodzca

Trening zastosowany w powyzszych badaniach byl stosunkowo krotki o
umiarkowanej intensywnosci, jednakze spowodowat on wzrost zdolno$ci pobierania
tlenu (VO,max) badanych oséb o okoto 14%. Byt wige skuteczny z punktu widzenia
zwigkszenia ogolnej wydolnosci fizycznej. Sposrod 11 badanych, ktérzy przed
treningiem nalezeli do grupy osob o niskiej tolerancji LBNP, polepszenie tej
tolerancji w wyniku zastosowania treningu zaobserwowano u 6 z nich. Przyczyny
braku tego efektu u pozostatych badanych z tej grupy nie mozna wyjasni¢ w oparciu
0 uzyskane wyniki. Badani, u ktorych nastapita poprawa tolerancji LBNP nie
wykazywali istotnych roznic w zakresie badanych wskaznikow hemodynamicznych i
neurohormonalnych w stosunku do pozostatych. Warto zwrdci¢ uwagg na to, ze inni
autorzy, ktorzy opisali korzystny wplyw treningu wytrzymatosciowego na tolerancj¢
ortostatyczna, rowniez stwierdzali ten efekt tylko u czg$ci badanych osob; na
przyktad Winker i wsp. (2005) wptyw ten zaobserwowali u 10 sposrod 16 badanych.

Poprawa tolerancji ortostatycznej w wyniku umiarkowanego treningu
wytrzymato$ciowego zaobserwowana w obecnej pracy potwierdza wczesniejsze
doniesienia (Convertino i wsp. 1986, Mtinangi i Hainswortha 1998, Mtinangi i
Hainswortha 1999, Cybulskiego i wsp. 1999, Convertino 1993, Hernandeza i Franke
2005, Hernandeza i wsp. 2005, Winkera i wsp. 2005). Trening zastosowany w tej
pracy spowodowat wzrost VO,max do wartos$ci nie wigkszej niz 55 ml-kg'l-min'l.
Uzyskane wyniki sa wigc zgodne z koncepcja Convertino (1993) mdéwiaca o tym, ze
trening wytrzymato§ciowy moze powodowaé poprawg tolerancji LBNP wtedy gdy
powoduje wzrost VO,max do warto$ci nieprzekraczajacych 55-60 ml-kg™-min™.

Analiza wskaznikow funkcji uktadu sercowo-naczyniowego wykazata, ze w
grupie LT w wyniku treningu wytrzymato$ciowego nastapito istotne obniZenie
wartosci HR oraz tendencja do wzrostu SV; zaréwno przed jak i podczas LBNP.
Wystapila rowniez statystycznie istotna interakcja pomigdzy treningiem a
przebiegiem zmian poszczegdlnych parametrow reakcji uktadu krazenia wywotanych
LBNP. Kierunek zmian wywotanych podcisnieniem zostat zachowany, ale ulegly
one zmniejszeniu: nastapit mniejszy wzrost HR i TPR oraz mniejszy spadek SV i
CO. Wptyw tych zmian na cis$nienie tgtnicze jest przeciwstawny, jednak w badanym

tu przypadku taczny efekt tych zmian spowodowat mniejszy spadek SBP i DBP. Po
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treningu wskazniki funkcji uktadu krazenia oraz ich zmiany w czasie testu LBNP nie
odrdzniaty grupy osob, u ktorych trening spowodowat polepszenie tolerancji, od tych
u ktoérych ta poprawa nie wystapita. Wyjatkiem bylta tendencja do mniejszego spadku
SV po treningu w grupie osob, u ktorych nastapita poprawa tolerancji.

Jest mozliwe, iz mniejszy wzrost TPR podczas LBNP paradoksalnie moze
prowadzi¢ do mniejszego spadku ci$nienia tetniczego, a wigc polepsza tolerancjg
tego bodzca. Wzrost TPR moze z jednej strony powodowaé wzrost cisnienia
tetniczego krwi zgodnie z prawem Ohma, z drugiej moze zmniejsza¢ SV, co z Koleli
moze zmniejszy¢ CO 1 ostatecznie, roOwniez zgodny z prawem Ohma, moze
zmniejszy¢ ci$nienie tetnicze krwi. Ciekawe pod tym wzgledem sa badania Winkera
1 wsp. (2005). Stwierdzili oni wywolany treningiem wytrzymato$ciowym
jednoczesny spadek wartosci TPR i wzrost SV oraz poprawe tolerancji
ortostatycznej.

Pozostawato by to jednak w sprzecznosci z przedstawiona wczesniej] w
dyskusji opinia o tym, ze jedna z przyczyn niskiej tolerancji LBNP jest
niewystarczajacy duzy TPR w grupie LT. Sprzeczno$¢ ta moze by¢ pozorna; byé
moze wlasciwsza strategia utrzymywania ci$nienia t¢tniczego na dostatecznie
wysokim poziomie w czasie testu LBNP nie jest wzrost TPR przy rownoczesnym
spadku SV, ale wlasnie zmniejszenie spadku SV dzigki mniejszym zmianom TPR.
Wyjasniato by to mechanizm poprawy tolerancji LBNP.

W grupie HT podobnie jak w grupie LT trening wywotat tendencje do
wzrostu wartosci SV, ponadto zaobserwowano tendencj¢ do wzrostu CO. Jednak w
odréznieniu do grupy LT trening nie spowodowal istotnych rdznic w przebiegu
odpowiedzi uktadu sercowo-naczyniowego na LBNP. Podobne wyniki uzyskali
Lightfood i wsp. (1989) oraz Convertino (1993), ktorzy nie obserwowali zadnych
zmian w reakcji uktadu sercowo-naczyniowego przy wyzszych wartos$ciach
podcisnienia po 10 tygodniach treningu wytrzymato$ciowego u zdrowych, miodych
mezcezyzn.

Rozwazajac przyczyny poprawy tolerancji ortostatycznej po treningu
wytrzymato§ciowym brano pod uwage wzrost objetosci osocza mogacy spowodowac
wzrost objeto$ci wyrzutowej serca (Convertino 1993, Winker i wsp. 2005, Mtinangi i
Hainsworth 1998, Mtinangi i Hainsworth 1999). W tej pracy nie badano objgtosci
0socza, natomiast, na podstawie zmian hematokrytu, szacowano zmiany tej objgtosci

spowodowane podcisnieniem. Badania przeprowadzone przez Hildebrandta i wsp.
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(1993) sugeruja zwigkszone tempo filtracji kapilarnej po treningu. Wyniki
prezentowanej pracy nie wykazaly istotnego wpltywu treningu na wielko$¢
zmniejszenia objetosci osocza podczas LBNP.

Trening nie zmodyfikowatl w sposob istotny st¢zenia badanych hormonow we
krwi w warunkach podstawowych ani ich zmian wywotanych przez LBNP, za
wyjatkiem zmniejszonego, w poroOwnaniu z okresem przedtreningowym, wzrostu
stezenia ACTH w grupie LT. Znaczny wzrost stezenia tego hormonu w koncowych
etapach testu LBNP odnotowano jedynie u oséb, u ktorych tolerancja LBNP po
treningu nie ulegta polepszeniu. Takiego wyniku mozna bylo oczekiwaé. Potwierdza
on istnienie zwigzku pomigdzy uwalnianiem ACTH a wystapieniem objawow

przedomdleniowych.

5.3. Wplyw 3-dniowego pozostawania w pozycji lezacej (HDBR) i treningu
wytrzymalosciowego na odpowiedz ukladu sercowo-naczyniowego i
neurohormonalnego na LBNP

W zwiazku z tym, zZe badani byli poddawani podcis$nieniu tylko do 50 mmHg
lub do momentu pojawienia si¢ objawow przedomdleniowych, nie bylo mozliwe
ilosciowe okreslenie tolerancji ortostatycznej tych osob. Stosujac jako jedyne
Kryterium niskiej tolerancji wystapienie objawoéw przedomdleniowych lub znacznego
obnizenia ci$nienia tgtniczego w czasie testu, mozliwe bylo wykazanie, ze
umiarkowany trening wytrzymatosciowy, przynajmniej u czesci badanych, prowadzi
do poprawy tolerancji LBNP. Nie udato si¢ natomiast wykaza¢ wptywu HDBR;
zarowno przed jak i po treningu. Tak wige trzydniowy okres HDBR nie zmienial w
Sposob systematyczny tolerancji LBNP w zakresie do -50 mmHg. W zwiazku z tym,
inaczej niz w poprzednio przedstawionych seriach badan, w ktorych analizowano
badane wskazniki osobno w podgrupach LT 1 HT, wptyw HDBR przed 1 po treningu
oceniano w calej grupie 24 badanych, jednak tylko przy podcisnieniu nie
przekraczajacym 30 mmHg tolerowanym przez wszystkich przynajmniej przez 5-6
minut.

Zgodnie z wczesniejszymi doniesieniami innych autorow, dotyczacych
wpltywu pozostawania w pozycji lezacej trwajacego od 6 godzin do kilku tygodni
(Schneider 2004), wyniki prezentowanych tutaj badan wykazaly zmniejszenie
objgtosci osocza po obu okresach HDBR (7,9 1 6,7%). W czasie testu LBNP po obu
okresach HDBR przyrosty HR byty zwigkszone w poréwnaniu z testami przed
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HDBR w podobnym stopniu przed i po treningu. Obnizenie SV podczas LBNP po
HDBR uleglo poglebieniu. Roznica byta istotna tylko przed treningiem. Jedynie
HDBR zastosowane przed treningiem wywolato tez wyrazny spadek wartosci
skurczowego cisnienia tetniczego podczas LBNP. Catkowity opor obwodowy przed
treningiem po HDBR wykazywatl wigkszy wzrost niz podczas LBNP przed HDBR.
Po treningu zaobserwowano podobna tendencjg, przy czym wartosci TPR byty
podwyzszone po HDBR juz przed testem LBNP.

Najbardziej wyrazna zmiana w odpowiedzi neurohormonalnej na LBNP po
HDBR byl znaczacy wzrost aktywnos$ci reninowej osocza. Przy czym przed
treningiem wzrost PRA po HDBR zanotowano réwniez w warunkach
podstawowych, przed LBNP. Obserwacje te sa zgodne z wynikami badan Koski i
wsp. (2003), ktorzy wykazali wzrost aktywnosci reninowej osocza w warunkach
podstawowych 1 jej wzmozona odpowiedz na bodziec grawitacyjny po
unieruchomieniu trwajacym 4 dni. St¢zenia we krwi katecholamin, ACTH, ANP,
ADM przed i w czasie LBNP nie zostaty zmienione przez HDBR zastosowanym
przed okresem treningowym. Natomiast HDBR zastosowane po treningu
spowodowato znaczaco mniejsze wzrosty wartosci noradrenaliny we krwi oraz
istotnie wigkszy wzrost wartosci ACTH podczas LBNP.

Poréwnanie odpowiedzi neurohormonalnej na test LBNP przeprowadzony po
HDBR poprzedzajacym trening z reakcja na LBNP zastosowanym po HDBR po
treningu wykazato mniejsze wzrosty wartosci PRA, NE 1 ADM oraz mniejszy
spadek wartosci ANP po treningu.

Dotychczasowe dane dotyczace wplywu pozostawania w pozycji
horyzontalnej lub HDBR na odpowiedz uktadu wspodtczulnego na bodziec
grawitacyjny sa niejednoznaczne. Khan i wsp. (2002) opisali zmniejszong aktywacj¢
wildkien wspotczulnych unerwiajacych migsnie szkieletowe (MSNA) na LBNP po 24
h HDBR, Kaciuba-Uscitko i wsp. (2003) zaobserwowali obnizone stg¢zenie
norandrenaliny w osoczu w czasie pionizacji czynnej po 3 dniach pozostawania w
pozycji poziomej, za$ Shoemeker i wsp. (1999) stwierdzili zmniejszony wzrost
MSNA podczas pionizacji biernej po 14 dniach HDBR. Autorzy ci sugeruja, ze
przyczyna tych zmian moze by¢ zmniejszona wrazliwo$¢ baroreceptorow tetnic
szyjnych, ktéra to mozliwo$¢ zostala dowiedziona przez Ertla i wsp. (2000).
Odmienne wyniki uzyskali Koska i wsp. (2003), ktorzy zaobserwowali wigkszy

wzrost stezenia noradrenaliny w osoczu podczas pionizacji czynnej po 4 dniach
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lezenia, za§ Millet i wsp. (2001) oraz Pawelczyk 1 wsp. (2001) nie zanotowali
zadnych zmian w st¢zeniu noradrenaliny i1 odpowiedzi MSNA na bodziec
ortostatyczny po unieruchomieniu trwajacym odpowiednio 7 i 18 dni.

Istnieje jedynie kilka doniesien odnoszacych si¢ do wplywu treningu na
odpowiedz adrenergiczng wywotana bodzcem grawitacyjnym. Wyniki Gabbetta i
wsp. (2001), ktorzy badali starszych zdrowych mezczyzn oraz wyniki badan
Hagberga i wsp. (1984) przeprowadzonych na nastolatkach o podwyzszonym
spoczynkowym ci$nieniu tgtniczym, nie wykazaly zmian st¢zenia noradrenaliny w
0soczu na stres ortostatyczny. Z drugiej strony, Koska i wsp. (2003) zaobserwowali
obnizony wzrost stezenia NE podczas pionizacji czynnej u zdrowych, dorostych
megzezyzn po treningu, za$§ Winker 1 wsp. (2005) takie zmiany obserwowali u
pacjentow z hipotonia ortostatyczna. Wyniki te sa zgodne z obserwacjami
dotyczacymi obnizonej wrazliwos$ci baroreceptorow po treningu (Mtinangi i
Hainsworth 1999). W prezentowanej tutaj pracy obnizony wzrost st¢zenia NE w
osoczu podczas LBNP po unieruchomieniu poprzedzonym treningiem moze zatem
swiadczy¢ o obnizonej aktywnosci ukladu wspolczulnego w tych warunkach.
Mniejsza aktywno$¢ reninowa osocza podczas LBNP po HDBR po treningu niz po
HDBR przed treningiem moze by¢ wtorna w stosunku do obnizonej aktywnosci
wspotczulnej, cho¢ odwrotnej zaleznosci nie mozna wykluczy¢ (Zimmerman 1981).

Opierajac si¢ na zmianach hematokrytu mozna przypuszczac¢, ze trening nie
wplynal na zmniejszenie objgtosci  osocza wywolane  zastosowaniem
unieruchomienia i testu LBNP. W prezentowanej pracy nie badano wptywu treningu
na objgtos¢ osocza. W literaturze istnieja badania §wiadczace o wzroscie objgtosci
osocza po treningu wytrzymatosciowym (Convertino 1991). Jesli takie zmiany
potreningowe wystapity u badanych w tej pracy to mogty one wplynaé na odpowiedz
na HDBR 1 pdzniejszy test LBNP doprowadzajac do zmniejszenia wzrostow PRA 1
ANP (Norsk 1992).

Mniejsze wzrosty stgzenia adrenomedulliny w osoczu podczas LBNP po
HDBR zastosowanym po treningu w poréwnaniu do wzrostu pojawiajacego si¢ w
tych samych warunkach, ale przed zastosowaniem treningu, moga zaleze¢ od
mniejszych wzrostow NE i PRA. Rossler i wsp. (1999) dowiedli istnienie silnej
korelacji pomigdzy wzrostem NE i ADM podczas stresu ortostatycznego, co
jednoczes$nie sugeruje wplyw uktadu wspoétczulnego na uwalnianie ADM, ponadto

Ishimitsu i wsp. (1994) dowiedli istnienia molekularnych zwiazkow pomigdzy
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ekspresja genu NE i ADM. Dowiedziono rowniez, ze angiotensyna Il stymuluje
uwalnianie tego peptydu (Onitsuka i wsp. 2005).

Jest rzecza ciekawa, iz pomimo mniejszego wzrostu st¢zenia NE i PRA
podczas ostatniego testu LBNP, wzrost catkowitego oporu obwodowego nie ulegt
zmniejszeniu. Sugeruje to wigksza wrazliwos¢ naczyn krwiono$nych na czynniki
naczynioskurczowe po treningu.

Podsumowujac, mozna  wnioskowa¢, 1z  umiarkowany  trening
wytrzymalosciowy nie modyfikuje w stopniu istotnym wpltywu trzydniowego
pozostawania w pozycji lezacej na odpowiedz ze strony czgstosci skurczow serca i
objetosci osocza na test LBNP, ale redukuje zmniejszenie objgtosci wyrzutowej,
pojemnos$ci minutowej, spadki skurczowego ci$nienia tgtniczego i wzrosty stezenia
noradrenaliny oraz aktywnosci reninowej osocza. Na uwage zashuguje to, ze po
treningu pomimo zmniejszonej aktywacji wspotczulnego ukladu nerwowego i
wydzielania reniny podczas testu LBNP zastosowanego po HDBR zaobserwowano
znaczny wazrost catkowitego oporu obwodowego, co moze wskazywaé na
zwigkszenie wrazliwos$ci na dzialanie czynnikow naczynioskurczowych. Taki efekt
treningu wytrzymato$ciowego moze by¢ uwazany za korzystny biorac pod uwage
mozliwos¢ zachowania tolerancji ortostatycznej po okresie pozostawania w pozycji

lezacej lub w warunkach niewazkosci podczas lotoéw kosmicznych.
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6. WNIOSKI

1. Zdrowi mezczyzni o niskiej tolerancji LBNP charakteryzuja si¢ wigksza
objetoscia wyrzutowa i pojemnoscia minutowa serca, przy jednoczesnie
nizszym catkowitym oporze naczyniowym 1 Wwyzszym st¢zeniu
adrenomedulliny we krwi niz ich rowiesnicy o lepszej tolerancji LBNP.

2. Szybkie obnizanie si¢ objetosci wyrzutowe] 1 minutowej serca w
poczatkowym okresie testu LBNP najlepiej roznicuje osoby o wysokiej i
niskiej tolerancji tego bodzca.

3. U o0s6b o niskiej tolerancji LBNP wzrosty stezenia amin katecholowych
we krwi 1 aktywnos$ci reninowej osocza podczas testu LBNP sa wigksze
niz u oso6b o lepszej tolerancji. Niska tolerancja LBNP nie ma wigc
zwiazku z mniejsza aktywnos$cia wspotczulnego uktadu nerwowego ani
zmniejszonym wydzielaniem reniny.

4. Umiarkowany trening wytrzymatosciowy moze poprawiaé tolerancje
LBNP. Jest to zwigzane z obnizeniem tempa spadku objetosci
wyrzutowej i minutowej serca podczas tego testu bez zmian w
odpowiedzi neurohormonalnej.

5. Trzy dni pozostawania w pozycji lezacej z uniesieniem dolnej polowy
ciata pod katem 6° (HDBR) powoduje zmiany w reakcji ukfadu
sercowo-naczyniowego na LBNP polegajace na wigkszym wzroscie
czgstosci skurczéw serca 1 catkowitego oporu obwodowego oraz
wigkszym obnizeniu objgtosci wyrzutowej i minutowej serca oraz
skurczowego cisnienia tgtniczego. Towarzyszy temu podwyzszona
aktywnos$¢ reninowa osocza przed i w czasie LBNP.

6. Trening wytrzymato$ciowy poprzedzajacy HDBR nie modyfikuje w
stopniu istotnym jego wplywu na odpowiedZ na LBNP ze strony
czgstosci  skurczow serca, ale redukuje zmniejszenie objgtosci
wyrzutowej 1 minutowej serca oraz spadek skurczowego ci$nienia
tetniczego.

7. Trening wytrzymalosciowy poprzedzajacy HDBR redukuje wzrost
stezenie amin katecholowych i aktywnoS$ci reninowej osocza podczas
LBNP. Nie powoduje to jednak obnizenia catkowitego oporu
obwodowego.
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8. STRESZCZENIE
Hemodynamiczne i neurohormonalne reakcje na podciSnienie zastosowane na
dolng polowe ciala u zdrowych mezczyzn: wplyw treningu i 3-dniowego

pozostawania w pozycji lezacej

WSTEP

Podcisnienie zastosowane na dolng polowe ciata (lower body negative
pressure, LBNP) powoduje przesuni¢cie krwi w kierunku konczyn dolnych i w
konsekwencji zmniejszenie jej objgtosci w centralnym tozysku naczyniowym,
podobnie jak podczas pionizacji. Procedura ta znalazta zastosowanie w badaniach
Klinicznych oraz w medycynie lotniczej i kosmicznej w celu oceny tolerancji
ortostatycznej. Obecnie zaproponowano tez oceng tolerancji LBNP w celu
przewidywania sktonno$ci do szybkiego rozwoju zapasci sercowo-naczyniowej w
przypadku krwotoku, np. u zohierzy.

Test LBNP umozliwia stopniowanie bodzca i natychmiastowe przerwanie
jego dziatania. Jest on wykonywany w pozycji lezacej co w znacznym stopniu
eliminuje dzialanie pompy mig$niowej (zwykle towarzyszacej czynnej pionizacji) i
mozliwo$¢ upadku w przypadku omdlenia oraz utatwia dokonywania pomiaréw
fizjologicznych. Co wigcej wykazano, ze reakcja uktadu krazenia na LBNP cechuje
si¢ wysoka powtarzalnoscia.

U ludzi zdrowych wykazano indywidualne rdéznice w tolerancji LBNP,
ktorych przyczyny pozostaja niejasne. Moga one zaleze¢ od nerwowej 1 humoralne;j
regulacji czynno$ci serca i naczyn krwionosnych, wewngtrznych wlasciwosci serca i
podatno$ci naczyn konczyn dolnych. Z praktycznego punktu widzenia istotne jest
stwierdzenie czy istnieja wskazniki funkcji uktadu krazenia, aktywno$ci
autonomicznego uktadu i sekrecji hormondéw wazoaktywnych mierzone przed
zastosowaniem LBNP oraz w czasie tego testu charakteryzujace osoby o niskiej
tolerancji. Dotychczasowe dane sugeruja, ze osoby o gorszej tolerancji LBNP maja
nizsza aktywno$¢ reninowa osocza zaro6wno w warunkach podstawowych jak i w
czasie LBNP.

Czynnikami modyfikujacymi tolerancje ortostatyczna, oprocz wieku 1 plci,
moze by¢ trening wytrzymato$ciowy, przebywanie w stanie niewazko$ci (w czasie

lotow kosmicznych), a takze hipograwia, ktéra w warunkach ziemskich
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spowodowana jest pozostawaniem w pozycji lezacej (bed rest, BR), zwlaszcza z
uniesieniem dolnej polowy ciata (head down bed rest, HDBR).

Dotychczasowe dane na temat wptywu treningu sa rozbiezne. Analiza tych
danych wskazuje, ze sportowcy poddawani intensywnemu treningowi maja
sktonno$¢ do hipotonii ortostatycznej, co moze mie¢ zwiazek ze zwigkszona
podatno$cia komor serca i naczyn krwiono$nych, zmniejszona wrazliwos$cia
baroreceptorow tetniczych 1 zmniejszona wrazliwo$cia migsniowki naczyn na
stymulacje wspotczulna. Szereg autorow wykazato jednak, ze umiarkowany trening
wytrzymato§ciowy moze poprawia¢  tolerancj¢  ortostatyczna u  0sOb
nieuprawiajacych sportu. W istniejacym pismiennictwie brak jednak danych na temat
wpltywu  umiarkowanego  treningu  wytrzymatoSciowego na  odpowiedz
hemodynamiczna i neurohormonalng wywotana bodzcem ortostatycznym, np. LBNP
u 0s0b o wysokiej i niskiej tolerancji tego bodzca.

Hipograwia nalezy do znanych czynnikoéw zmniejszajacych tolerancjg
ortostatyczng. W poprzednich badaniach przeprowadzonych w naszym Zaktadzie we
wspotpracy z AWF w Poznaniu wykazano, ze trzy dni unieruchomienia powoduja
obnizenie st¢zenia amin katecholowych we krwi w warunkach podstawowych oraz
zmniejszenie wzrostu poziomu we krwi amin katecholowych podczas czynnej
pionizacji, przy czym zmiany te byly wigksze u sportowcow uprawiajacych
dyscypliny wytrzymatosciowe niz u oséb prowadzacych siedzacy tryb zycia. Nie
wiadomo czy trening poprzedzajacy unieruchomienie poglgbia jego skutki w

odniesieniu do odpowiedzi uktadu krazenia i reakcje neurohormonalne na LBNP.

Celem pracy bylo:

1. Wyjasnienie jakie wskazniki hemodynamiczne i neurohormonalne oceniane
w czasie testu LBNP moga by¢ przydatne do przewidywania tolerancji
ortostatycznej u mtodych zdrowych mgzczyzn.

2. Zbadanie wptywu  6-tygodniowego umiarkowanego treningu  na
hemodynamiczne i neurohormonalne reakcje na LBNP u o0sob z wysoka i
niska tolerancja LBNP.

3. Zbadanie wpltywu 3-dniowego pozostawania w pozycji lezacej] na
hemodynamiczne i neurohormonalne reakcje na LBNP u mtodych mg¢zczyzn

nieuprawiajacych sportu.
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4. Wyjasnienie czy trening modyfikuje hemodynamicze i neurohormonalne
zmiany podczas testu LBNP po 3 dniach HDBR.

BADANI | METODYKA

Badania przeprowadzono u 24 ochotnikow, studentow Wyzszej Szkoty
Oficerskiej w wieku 19-21 lat. Program badan zaakceptowata Komisja Bioetyczna
przy Akademii Medycznej w Poznaniu. Badani zostali poddani wstgpnym badaniom
lekarskim i uznani za zdrowych. Wszyscy oni prowadzili podobny tryb zycia
wynikajacy ze skoszarowania i regulaminu uczelni oraz pozostawali na takiej samej
diecie, nie palili papierosow i nie uprawiali sportu kwalifikowanego.

Przed rozpoczeciem badan badani wykonywali test wysitkowy o wzrastajace;j
intensywnos$ci do odmowy w celu oceny zdolnosci pobierania tlenu (VO,;max) jako
wskaznika wydolnosci fizycznej.

Rano dwa dni po6zniej przeprowadzono pierwszy test LBNP, po ktéorym
badani pozostawali przez 3 dni w pozycji lezacej z uniesieniem dolnej potowy ciata
pod katem 6° (HDBR), po czym test ten powtarzano. Ten sam zestaw badan,
obejmujacy test wysitkowy, test LBNP i 3 dni HDBR oraz ponowny test LBNP
powtdrzono po 6 tygodniach treningu wytrzymatosciowego.

Test LBNP wykonywany byt na czczo, w pozycji lezacej. Kapsulg
podci$nieniowa umocowywano za pomoca gumowego kolnierza ponizej grzebieni
kosci biodrowej. Zastosowano podcisnienia -15 mmHg przez 10 min, -30 mmHg
przez 10 min i -50 mmHg przez 10 min. Test ten przerywano jesli wystapity objawy
wskazujace na mozliwo$¢ omdlenia lub/i gdy nastapito obnizenie skurczowego
ci$nienia tgtniczego >20 mmHg lub/i gdy wystapita bradykardia. Podczas testu
LBNP mierzono ci$nienie tetnicze (BP), monitorowano czgsto$¢ skurczow serca
(HR) oraz prowadzono ciagly pomiar czynnoSci mechanicznej serca przy pomocy
reografii impedancyjnej. Pozwolito to na obliczenie objgtosci wyrzutowej (SV),
pojemnosci minutowej (CO) serca oraz diugosci podokresu przedwyrzutowego
(PEP) 1 wyrzutowego (ET). Na podstawie objetosci minutowej serca i $redniego
ci$nienia tetniczego wyliczano catkowity opor obwodowy (TPR). W krwi zylnej
pobieranej przy uzyciu cewnika zalozonego 30 min przed rozpoczeciem testu
0znaczano hematokryt, stezanie amin katecholowych, hormonu
adrenokortykotropowego (ACTH), przedsionkowego hormonu natriuretycznego

(ANP) i adrenomedulliny (ADM) oraz oznaczano aktywno$¢ reninowa osocza
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(PRA). Na podstawie zmian hematokrytu obliczano zmiang objgtosci oSocza.
Stezenie amin katecholowych mierzono metoda chromatografii wysokoci$nieniowej
(HPLC) a stgzenie pozostatych hormondéw metodami radioimmunologicznymi.

Podczas HDBR badani przebywali w specjalnie wydzielonych 4-osobowych
pokojach w Domu Studenckim pod kontrola wykonawcow programu. Otrzymywali
oni 3 positki dziennie o tacznej wartoSci energetycznej ok. 2500 kcal i 1 litr
niegazowanej wody mineralnej. W okresie unieruchomienia badani mieli mozliwos$¢
czytania prasy, ksigzek, stuchania radia i ogladania telewizji. Czas pozostawania w
pozycji wyprostnej zwiazany z potrzebami fizjologicznymi i zabiegami toaletowymi
nie przekraczal 20 min w ciagu doby.

Trening obejmowat 5 sesji w tygodniu trwajacych 60-90 min w sktad
ktorych wehodzit trucht przy czestosci skurczéow serca (HR) ok. 120-130 min™, bieg
ciagly przy HR ok. 165 min™, odcinki tempowe na dystansie 150-200 m przy HR do
ok. 200 min™ oraz ptywanie lub gra w pitke nozna. Czesto$¢ skurczéw serca w

czasie treningu kontrolowano przy pomocy Sport Testera (Polar, Finlandia).

WYNIKI

Sposrod 24 badanych poddanych testowi LBNP u 11 wystapily objawy
przedomdleniowe, co powodowalo wczes$niejsze przerwanie testu (podczas
podcisnienia 30 mmHg lub na poczatku okresu stosowania podci$nienia 50 mmHg).
Na tej podstawie wyodrgbniono 2 podgrupy badanych: o wysokiej tolerancji (HT -
high tolerance) i niskiegj tolerancji (LT - low tolerance) LBNP.

Badani z grupy LT nie roznili si¢ istotnie od pozostalych cechami
antropometrycznymi i VO,max. Przed rozpoczegciem testu LBNP stwierdzono u nich
istotnie wyzsze wartosci skurczowego cisnienia tgtniczego (SBP), czgstosci
skurczow serca (HR), objgtosci wyrzutowej (SV) 1 pojemnosci minutowej (CO) serca
oraz nizszy catkowity opor obwodowy (TPR) i1 krotszy czas trwania okresu
przedwyrzutowego (PEP). Wskazniki neurohormonalne badane przed LBNP byly
podobne w obu grupach z wyjatkiem st¢zenia adrenomedulliny (ADM), ktore byto
wyzsze w grupie LT.

W czasie LBNP u badanych z obu grup stwierdzono wzrost HR, TPR,
wydluzanie PEP oraz obnizanie si¢ SBP, SV, CO i skracanie ET. Zaobserwowano

rowniez wzrost stgzenia amin katecholowych 1 aktywnosci reninowej osocza (PRA)
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oraz obnizenie stgzenia przedsionkowego peptydu natriuretycznego (ANP).
Stwierdzono, dotad nicopisywany, wzrost stgzenia ADM w osoczu w czasie LBNP.

W poczatkowym jeszcze dobrze tolerowanym okresie testu, w pordwnaniu z
grupa HT, badani z grupy LT wykazywali szybsze zmniejszanie si¢ SV 1 CO. W
grupie HT w tym okresie wzrost TPR byt nieistotny, natomiast w grupie LT TPR
wzrosto istotnie, jednakze jego warto§¢ pozostawata nizsza niz w grupie HT.
Stwierdzono tez u nich wigksze przyrosty st¢zenia amin katecholowych 1 PRA. W
koncowym okresie testu w grupie tej wystapil spadek rozkurczowego BP, ktory nie
pojawit si¢ w grupie HT. Ponadto, w grupie LT stwierdzono wzrost poziomu
hormonu adrenokortykotropowego (ACTH), ktory osiagnal najwyzsze wartosci 10
min. po przerwaniu testu.

Trening spowodowal wzrost wydolnosci fizycznej, ktérego wyrazem bylo
zwigkszenie VO,max o okoto 14%. Po treningu stwierdzono poprawe tolerancji
LBNP u sze$ciu sposrdd jedenastu badanych nalezacych do grupy LT 1 jej
pogorszenie u jednego badanego z grupy HT. Trening nie spowodowat istotnych
zmian spoczynkowych obserwowanych parametréow w grupie HT, natomiast w
grupie LT istotnemu zmniejszeniu ulegla HR i SBP. Trening nie zmienil istotnie
przebiegu zmian wskaznikow sercowo-naczyniowych 1 neurohormonalnych
obserwowanych w czasie testu LBNP w grupie HT. W grupie LT zmiany wartosci
HR, SV, CO, TPR, BP i ET wywotane LBNP ulegty ostabieniu po treningu. Nie
stwierdzono natomiast roéznic w odpowiedzi neurohormonalnej z wyjatkiem
mniejszego wzrostu stezenia hormonu adrenokortykotropowego (ACTH) u tych
badanych z grupy LT, u ktorych nastapita poprawa tolerancji.

Trzy dni pozostawania w pozycji lezacej przed okresem treningowym
(HDBR1) spowodowaty silniejsze zwigkszenie HR oraz wyrazniejsze obnizenie SV i
ET w czasie LBNP. Po treningu 1 powtornym unieruchomieniu (HDBR2) zmiany SV
byly jeszcze silniej wyrazone, stwierdzono tez wigksze obnizenie CO oraz wyzsze
warto§ci TPR w czasie LBNP. Pierwsze unieruchomienie spowodowato wigkszy
wzrost PRA w czasie LBNP, ten efekt unieruchomienia byl stabszy po okresie
treningu wytrzymatosciowego. Po unieruchomieniu stwierdzono tendencje do
mniejszego wzrostu st¢zenia amin katecholowych w czasie LBNP, trening
spowodowat, Ze ten efekt unieruchomienia byt stabiej wyrazony.

WNIOSKI
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Zdrowi mezczyzni o niskiej tolerancji LBNP charakteryzuja si¢ wigksza
objetos$cia wyrzutowa i pojemnos$cia minutowa serca, przy jednoczesnie
nizszym calkowitym oporze naczyniowym 1 wyzszym st¢zeniu
adrenomedulliny we krwi niz ich rowiesnicy o lepszej tolerancji LBNP.
Szybkie obnizanie si¢ objgtosci wyrzutowej i minutowej serca w
poczatkowym okresie testu LBNP najlepiej roznicuje osoby 0 wysokiej i
niskiej tolerancji tego bodzca.

U o0s6b o niskiej tolerancji LBNP wzrosty st¢zenia amin katecholowych
we krwi 1 aktywnosci reninowej osocza podczas testu LBNP sa wigksze
niz u oso6b o lepszej tolerancji. Niska tolerancja LBNP nie ma wigc
zwiazku z mniejsza aktywnoscia wspotczulnego uktadu nerwowego ani
zmniejszonym wydzielaniem reniny.

Umiarkowany trening wytrzymato$ciowy moze poprawiaé tolerancje
LBNP. Jest to zwigzane z obnizeniem tempa spadku objetosci
wyrzutowej i minutowej serca podczas tego testu bez zmian w
odpowiedzi neurohormonalnej.

Trzy dni pozostawania w pozycji lezacej z uniesieniem dolnej potowy
ciata pod katem 6° (HDBR) powoduje zmiany w reakcji ukfadu
sercowo-naczyniowego na LBNP polegajace na wigkszym wzroscie
czgstosci skurczow serca 1 calkowitego oporu obwodowego oraz
wigkszym obnizeniu objgtoSci wyrzutowej i minutowej serca oraz
skurczowego cisnienia tgtniczego. Towarzyszy temu podwyzszona
aktywnos$¢ reninowa osocza przed 1 w czasie LBNP.

Trening wytrzymalo$ciowy poprzedzajacy HDBR nie modyfikuje w
stopniu istotnym jego wplywu na odpowiedZ na LBNP ze strony
czestosci  skurczéw  serca, ale redukuje zmniejszenie objgtosci
wyrzutowe] 1 minutowej serca oraz spadek skurczowego ci$nienia
tetniczego.

Trening wytrzymatosciowy poprzedzajacy HDBR redukuje wzrost
stezenie amin katecholowych i aktywnosci reninowej osocza podczas
LBNP. Nie powoduje to jednak obnizenia calkowitego oporu

obwodowego.
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