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Wykaz skrotow
ACC (ang.American Collage of Cardiology) — Amerykanska Szkota Kardiologiczna

ACS (ang. Acute Coronary Syndrome) — Ostre zespoly wiencowe

AHA (ang. American Heart Association) — Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne
BF (ang. Breathing Frequency) — czestotliwos$¢ oddychania

BMI (ang. Body Mass Index) — Indeks masy ciata

CAD (ang. Coronary Artery Disease) — choroba niedokrwienna serca

CO (ang. Cardiac Output) — pojemno$¢ minutowa serca

CVD (ang. Cardiovascular Disease) — choroby uktadu sercowo-naczyniowego

CPET (ang. Cardio-pulmunary exercise test) — krazeniowo-oddechowy test wysitkowy
EKG - Elektrokardiografia

ESC (ang. The European Society of Cardiology) — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
FIBR — Fibrynogen

HCT - hematokryt

HGB — hemoglobina

HIPO — hipoksja

HR (ang. Heart Rate) — czestos¢ rytmu serca

HR max — czgstos¢ rytmu serca maksymalna

HR sp — czestos¢ rytmu serca spoczynkowa

IHT (ang.Intermittent hypoxic training) — Trening przerywanej hipoksji

IL-18 — interleukina 1B

IL-10 — interleukina 10

KRK — Kompleksowa Rehabilitacja Kardiologiczna



LH-TH (ang. Live High — Train High) — Mieszkaj Wysoko — Trenuj Wysoko
LH-TL (ang. Live High — Train Low) — Mieszkaj Wysoko — Trenuj Nisko
LL-TH (ang. Live Low — Train High) — Mieszkaj Nisko — Trenuj Wysoko

LVEDd (ang. Left Ventricular End-Diastolic Diameter) — wymiar koncowo-rozkurczowy

lewej komory

LVEDV (ang. Left Ventricular End-Diastolic Volume) — obj¢tos¢ koncoworozkurczowa

lewej komory serca
LVEF (ang. Left Ventricular Ejection Fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory serca

LVESd (ang. Left Ventricular End-Systolic Diameter) — wymiar koncowoskurczowy lewej

komory serca

LVESV (ang. Left Ventricular End-Systolic Volume) — objetos¢ koncowoskurczowa lewe;j

komory serca

MI (ang. Myocardial Infraction) — zawat mig¢$nia sercwego
MET (ang. Metabolic Equivalent) — rownowaznik metaboliczny
m n.p.m. — metry nad poziomem morza

NORM - normoksja

NSTEMI (ang. non-ST-elevation myocardial infarction) — zawat mig$nia sercowego bez

uniesienia odcinka ST

PTK — Polskie Towarzystwo Kardiologiczne

RBC (ang. Red Blood Cells) — czerwone krwinki

RER (ang. Respiratory Exchange Ratio) — wspotczynnik wymiany oddechowej
RRsk — ci$nienie tetnicze krwi skurczowe

RRsk max— ci$nienie t¢tnicze krwi skurczowe maksymalne

RRsk sp — cisnienie tetnicze krwi skurczowe spoczynkowe



RRr — cisnienie t¢tnicze krwi rozkurczowe
RRr max — ci$nienie tetnicze krwi rozkurczowe maksymalne
RRr sp — cisnienie t¢tnicze krwi rozkurczowe spoczynkowe

STEMI (ang. ST-segment elevation myocardial infarction)— zawal migs$nia sercowego z

uniesieniem odcinka ST TDI — tkankowe obrazowanie dopplerowskie
TNF-a (ang. Tumor Necrosis Factor o) — czynnik martwicy nowotworow
UKG - ultrasonokardiografia

VE (ang. Minute ventilation) — szczytowa wentylacja minutowa

VO7max — maksymalny pobor tlenu

W — wat

WBC (ang. White Blood Cells) — biate krwinki



1. Wstep

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego (ang. Cardiovascular Disease, CVD) s3
najwiekszym zagrozeniem zdrowotnym w Polsce, stanowigc tym samym glowng przyczyne
utraty zycia. W latach 90-tych CVD stanowily ponad potowe (52%) wszystkich zgonow w
Polsce; W latach 2000-2013 stanowity 45-47% og6hu, a w latach 2020-2021 ok. 35% [1-3].
Sposrod wszystkich chordb uktadu krazenia, przyczyna najwickszej $miertelnosci — podobnie
jak w catej Europie — jest choroba niedokrwienna serca (ang. Coronary Artery Disease,
CAD)), ktora w 2013 r. odpowiadata za 23% zgondw kardiologicznych (41 tys. zmarlych) w
tym 9% (15 tys.) z powodu zawalu mie$nia sercowego. Kolejno znalazly si¢: niewydolnos¢
serca — prawie 22% zgondw calej grupy CVD oraz miazdzyca 20% [4].

Dynamiczny postep w zakresie diagnostyki, farmakoterapii oraz rozwdj kardiologii
inwazyjnej niewatpliwie wptynat na poprawe rokowan oraz Spowodowatl spadek
$miertelnos$ci. Nastapil wzrost liczby wykonywanych procedur u ludzi starszych, ktérzy
dawniej nie byli klasyfikowani z powodu duzego ryzyka zabiegowego [5]. Niemniej, choroby
uktadu sercowo-naczyniowego, w tym choroba niedokrwienna serca, wcigz pozostaja
aktualnym problemem i najwickszym zagrozeniem wspolczesnej medycyny. Znaczaca rolg W
tym temacie, odgrywa prewencja wtorna, ktorej zadaniem jest zapobieganie nawrotom
choroby i zniwelowanie powtérnych epizodéw kardiologicznych oraz rehabilitacja, majgca na
celu przywrdcenie chorego do pelnej sprawnosci i aktywnego uczestniczenia w Zyciu
spotecznym [6-8]. Wielokrotnie udowodniono, iz wdrozenie odpowiedniego leczenia wraz z
postepowaniem rehabilitacyjnym oraz odpowiednig edukacja moze w znaczacy sposob
wplyna¢ na redukcje czynnikow ryzyka oraz ograniczy¢ postep 1 skutki choroby, tym samym
umozliwiajgc pacjentowi powrot do codziennej aktywnosci [6-9].

Obecnie, standardem w postgpowaniu z pacjentami z CVD s3a programy
kompleksowej rehabilitacji/wtornej prewencji, rekomendowane przez Europejskie
Towarzystwo Kardiologicznego (ang. The European Society of Cardiology, ESC),
Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne (ang. American Heart Association, AHA) oraz
Amerykanska Szkole Kardiologiczng (ang. American College of Cardiology, ACC) w
szczegolnosci u pacjentdéw z CAD i po zawale migsnia sercowego. Owocem wspotpracy ESC,
AHA, ACC oraz Swiatowej Organizacji Zdrowia (ang. World Health Organization, WHO)
bylo stworzenie nowej, uniwersalnej definicji zawatlu migsnia sercowego, okreslajacej zawat

serca (ang. Myocardial Infarction, MI) jako martwice kardiomiocytow, wywotang



przedluzajacym si¢ niedokrwieniem 1 rozpoznawang W oparciu 0 Wwystgpienie
charakterystycznych i znamiennych objawow klinicznych oraz zmian w zapisie EKG [8].
W momencie wystgpienia zawatu migs$nia sercowego standardowym dzialaniem jest

jak najszybsze wdrozenie Kompleksowej Rehabilitacji Kardiologicznej (KRK).

1.1 Kompleksowa rehabilitacja kardiologiczna

Kompleksowa Rehabilitacja Kardiologiczna (KRK) jest fundamentalng metoda
postepowania terapeutycznego u pacjentdOw z chorobami uktadu sercowo-naczyniowego, w
tym po zawale migsnia sercowego. Jej dziatania obejmuja: trening fizyczny, rehabilitacje
psychospoteczng oraz wdrazanie metod prewencji wtornej CVD.

Celem KRK jest przywrocenie choremu jak najlepszej sprawnosci psychofizycznej i
utrwalenie wynikéw leczenia interwencyjnego, operacyjnego i zachowawczego, poprawe
jakosci zycia oraz umozliwienie powrotu do aktywnego zycia spoteczno-zawodowego.
Dziatania te, w kontek$cie ogotu, maja za =zadanie zmniejszy¢ S$miertelnos¢ i
niepetnosprawnos$¢ z powodu powiktan CVD oraz zminimalizowa¢ ryzyko nawrotu choroby
[5,7]. Rehabilitacja pacjentow po przebytym zawale mig$nia sercowego odbywa si¢ zgodnie
ze standardami Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego (PTK) z 2017 r. [6]

Wyrozniamy trzy gtowne etapy rehabilitacji kardiologicznej z podziatem na okres
wczesny 1 pozny.

Okres wczesny:
— Etap | (szpitalny) — od momentu rozpoczecia hospitalizacji do momentu osiagnigcia
stanu klinicznego upowazniajagcego do wypisania pacjenta z oddziatu,
— Etap Il — realizowany w formie szpitalnej, ambulatoryjnej lub warunkach domowych i
trwajacy do 12 tygodni.
Okres p6zny:
— Etap Il — trwajacy od zakonczenia okresu wczesnego do konca zycia [5,6].

Kazdy etap poprzedzony jest odpowiedniag kwalifikacja, ktorej celem jest
indywidualne dostosowanie postgpowania rehabilitacyjnego do stanu klinicznego pacjenta
przy jednoczesnym zminimalizowaniu ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych. Badania
kwalifikujagce obejmuja: analize spoczynkowego zapisu elektrokardiograficznego (EKG) i
obrazu ultrasonograficznego (ultrasonokardiografia — UKG) oraz w Il 1 Il etapie —
elektrokardiograficzng probe wysitkowa. EKG, jako powszechne, nieinwazyjne badanie

przesiewowe w diagnostyce chordb ukladu krazenia, pozwala na ocen¢ czynnosci



elektrycznej miegs$nia sercowego. Z kolei UKG jest badaniem obrazowym, umozliwiajacym
obserwacj¢ oraz ocen¢ struktur i funkcji serca: kurczliwo$ci mig$nia sercowego,
morfologicznych parametrow i przeptywu krwi w obrebie: komor, przedsionkow, zastawek,
duzych naczyn sercowych i naczyn wiencowych. Badanie to pozwala m.in. na ocen¢
rozlegltosci zmian spowodowanych zawalem mieg$nia sercowego, efektow leczenia oraz

ewentualnych powiktan [10].
1.1.1 Etapy Kompleksowej Rehabilitacji Kardiologicznej

Etap I rehabilitacji kardiologicznej rozpoczyna si¢ podczas hospitalizacji w oddziale
kardiologicznym lub kardiochirurgicznym 1 w wigkszosci przypadkow stanowi poczatek
programu rehabilitacyjnego. Podczas pobytu pacjent jest stale monitorowany za pomoca
EKG. Do celow tego etapu nalezy aktywizacja i edukacja pacjenta. Przeci¢tnie trwa od 4 do
10 dni — do momentu wypisania pacjenta ze szpitala.

Etap II odbywa si¢ w formie ambulatoryjnej, szpitalnej, uzdrowiskowej, domowej lub,
coraz czeSciej, w formie telerehabilitacji. Trwa on przewaznie 24 dni (wg. Narodowego
Funduszu Zdrowia) i zaleca si¢ go rozpoczaé w ciggu dwoch tygodni od zakonczenia okresu
szpitalnego. W przypadku pacjentéw bez wczesniejszej hospitalizacji ktorzy zostali
zakwalifikowani do ambulatoryjnego programu usprawniania, czas rozpocze¢cia rehabilitacji
zalezy od stwierdzenia stabilno$ci stanu klinicznego.

Rehabilitacja drugiego etapu powinna zosta¢ poprzedzona kwalifikacja pacjenta do
jednego z czterech modeli rehabilitacji kardiologicznej na podstawie proby wysitkowej: A, B,
C lub D.

Ten etap obejmuje przede wszystkim ¢wiczenia wytrzymalo$ciowe, oporowe i
og6lnousprawniajace, odbywajace si¢ od trzech do pigciu razy w tygodniu. Ostateczny czas
trwania programu usprawniania, sposob jego realizacji i1 intensywnos$¢ ¢wiczen, zaleza
zarowno od samego pacjenta (rodzaj schorzenia 1 ryzyko powiktan, schorzenia
wspotistniejace, sprawnosé, sytuacja psychospoteczna), jak i od przyjetych w danym osrodku
rehabilitacyjnym zasad postgpowania (dostepnos$¢ sprzgtu i finansowanie). Gtownym celem
tego etapu jest poprawa tolerancji wysitkowe] 1 sprawno$ci czynno$ciowe] pacjenta oraz
optymalizacja leczenia farmakologicznego.

Etap III, czyli okres pdznej rehabilitacji, rozpoczyna si¢ od momentu zakonczenia
drugiego etapu usprawniania do konca zycia. Obejmuje dalszy program edukacji zdrowotnej
pacjenta 1 jego rodziny oraz klasyfikacj¢ pacjenta do jednego z trzech (A, B lub C) modeli

¢wiczen fizycznych w oparciu o globalng ocen¢ ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych.
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Rehabilitacja tego etapu odbywa si¢ pod okiem fizjoterapeuty w placowkach do tego
dostosowanych, a nastepnie jest samodzielnie kontynuowana przez pacjenta. Jego celem jest
utrzymanie dotychczasowych efektow rehabilitacji 1 leczenia, zmniejszenie ryzyka nawrotu
choroby oraz dalsza poprawa wydolno$ci. Wskazane jest kontynuowanie modyfikacji
czynnikOw ryzyka oraz okresowa kontrola stanu zdrowia [5,6,8,9,12].

W wyniku KRK obserwuje si¢ w szczegdlnosci:

— modyfikacje czynnikow ryzyka CVD poprzez: wzrost aktywnosci fizycznej, obnizenie
ci$nienia tetniczego, zmniejszenie lub utrzymanie prawidtowej masy ciala, korzystna
korekte profilu lipidowego i glikemii oraz zmniejszenie insulinoopornosci;

— zahamowanie rozwoju, a nawet regresj¢ miazdzycy i jej klinicznych konsekwencji;

— poprawg funkcji srodbtonka;

— poprawe¢ wydolnosci fizycznej 1 ogdlnego funkcjonowania uktadu ruchu;

— poprawg sprawnosci psychofizycznej i psychospoteczne;.

Wielokrotnie  udowodniono, ze  wilasciwie przeprowadzona  rehabilitacja
kardiologiczna taczaca ze soba odpowiedni trening fizyczny, edukacje pacjentéw i
optymalizacje terapii, ma znaczacy wpltyw na poprawe jakosci zycia pacjentow, hamowanie
nawrotu i rozwoju choroby oraz spadek ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych i

spowodowanej nimi $§miertelnosci [5,7-10,12-18].
1.1.2 Ocena tolerancji wysitkowej

Tolerancja wysitkowa, zwana rowniez wydolno$cig fizyczng, to zdolno$¢ organizmu
do wykonywania dtugotrwatego wysitku fizycznego z udziatem duzych grup miesniowych,

bez objawoéw zmeczenia [19].

Jej ocena jest niezbednym elementem w programowaniu i wdrazaniu rehabilitacji
kardiologicznej w 11 i Il etapie. Istnieje szereg metod pozwalajacych w réznym stopniu na
analiz¢ reakcji ukladu krazenia podczas obcigzenia wysitkiem fizycznym, jednak za
najbardziej miarodajng uznaje si¢ elektrokardiograficzng probe wysitkowa na biezni ruchome;j

potaczong z analiza gazéw wydechowych [19,20].

Elektrokardiograficzna proba wysitkowa, ze wzgledu na swoje bezpieczenstwo,
czulo$¢ 1 mozliwos¢ obiektywnej oceny kluczowych parametrow wydolno$ciowych, znajduje
szerokie zastosowanie w obserwacji reakcji na podejmowany wysitek fizyczny oraz

prognozowaniu i kontroli efektow usprawniania, nie tylko sporcie, ale rowniez w kardiologii.
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Umozliwia ona nie tylko oceng¢ tolerancji wysitku, ale rowniez pozwala na ocen¢ krazenia
wiencowego na podstawie wystapienia lub niewystapienia elektrokardiograficznych kryteriow
niedokrwienia mig$nia sercowego, wykrycia zaburzen rytmu serca Ilub innych
nieprawidlowych reakcji na wysilek fizyczny. Probe przeprowadza si¢ na biezni
mechanicznej lub cykloergometrze z wykorzystaniem odpowiednich protokotow. W ocenie
tolerancji wysitkowej u pacjentow po zawale mig$nia sercowego najczesciej wykorzystuje si¢
protokot Bruce’a (tabela 1) i zmodyfikowany protokét Bruce’a w probie przeprowadzanej na

biezni oraz protokoét jazdy na cykloergometrze [6,11].

Tabela 1 Klasyczny protokot Bruce’a

Stopien Predkosé (km/h) Nachylenie [%6] Czas fazy [min]
I 2,7 10 3
I 4,0 12 3
Il 55 14 3
vV 6,8 16 3
\% 8,0 18 3
VI 8,8 20 3
VI 9,7 22 3

Najczesciej wybierang forma testu wysitkowego jest test na biezni ruchome;,
zapewniajacy bardziej fizjologiczny wysitek 1 uzyskanie wyzszego szczytowego poboru tlenu

w porownaniu do protokotow rowerowych [20].

U pacjentow kardiologicznych w 11 i 111 etapie rehabilitacji zalecane jest
przeprowadzenie submaksymalnego testu wysitkowego, czyli do momentu uzyskania przez
pacjenta 85% t¢tna maksymalnego wyliczonego na podstawie wzoru 220-wiek lub do

osiggniecia 15 punktow w 20-stopniowej skali odczucia zmeczenia Borga [6,7].
1.1.3 Rodzaje éwiczen stosowanych od Il etapu rehabilitacji kardiologicznej

W zaleznosci od rodzaju procesow metabolicznych przewazajacych w pokrywaniu
zapotrzebowania energetycznego, treningi fizyczne mozemy podzieli¢ na aerobowe, w
ktorych energia powstaje na drodze przemian tlenowych oraz anaerobowe, beztlenowe.
Istnieje wiele potwierdzonych dowoddw na pozytywne dziatanie zardwno treningu tlenowego
(wytrzymatos$ciowego), jak beztlenowego (oporowego) u pacjentéw ze schorzeniami uktadu

sercowo-naczyniowego. Jednak ze wzgledu na fizjologi¢ dziatania i jego wplyw na zmiany
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morfologiczne i metaboliczne uktadu sercowo-naczyniowego to trening wytrzymatosciowy
jest kluczowym elementem programoéw usprawniania i powinien stanowi¢ ich przewazajaca
czese [6,12,14,18,21-23].

Ogolne zasady prowadzenia ¢wiczen i treningu dla pacjentow z chorobami uktadu
krazenia nie ro6znig si¢ od programu dla osoéb zdrowych [6]. O ile w | etapie rehabilitacji
kardiologicznej ze wzgledu na stan kliniczny pacjenta ¢wiczenia s3 mato zréznicowane i
atrakcyjne, to juz od II etapu usprawniania wdrazane sg wielokierunkowe ¢wiczenia fizyczne
i formy treningowe, ktore mozemy podzieli¢ na trzy podstawowe rodzaje:
ogoblnousprawniajgce, oporowe i wytrzymatosciowe [24].

Dobér odpowiednich parametrow treningowych, takich jak objetos¢, czgstotliwose,
intensywno$¢ 1 czas trwania, jest kluczowy dla bezpieczenstwa pacjenta i kontrolowania
reakcji organizmu na wysitek fizyczny oraz decyduje o ich skutecznosci.

Przebieg kazdej jednostki treningowej powinien sktada¢ si¢ z nastgpujacych faz:

— rozgrzewki, trwajacej 5-10 minut, majacej przygotowac organizm do zwigkszonego

wysitku 1 zapobiec wystapieniu niekorzystnych efektow naglego obcigzenia;

— czeSci glownej, trwajacej 20-60 minut (we wczesnym okresie po incydencie

kardiologicznym rozpoczyna si¢ od 5-10 minut);

— fazy wyciszenia, trwajacej 5-15 minut, podczas ktérej pacjent wykonuje ¢wiczenia z

matg intensywnoscig co zapobiega nagtemu spadkowi ci$nienia tetniczego do ktorego

moze doj$¢ po zakonczeniu intensywnego wysitku. Ponadto faza ta zmniejsza ryzyko

powysitkowego niedokrwienia i zaburzen rytmu serca.

1.1.3.1 Cwiczenia ogélnousprawniajgce

Stosowane sa najcze$ciej w formie rozgrzewki badz w formie zaje¢ grupowych.
Obejmuja: ¢wiczenia duzych grup migsniowych, ¢wiczenia rozluzniajace, rozciagajace,
oddechowe, rownowazne 1 zrgcznosciowe. Ich celem jest poprawa koordynacji, elastycznos$ci

mieéni oraz wydolnosci oddechowej [23,24].

1.1.3.2 Trening oporowy

Cwiczenia oporowe nalezy wdraza¢ od II etapu rehabilitacji, po co najmniej tygodniu
stosowania dobrze tolerowanych i nadzorowanych ¢wiczen wytrzymatosciowych. Przed ich
rozpoczgciem nalezy ustali¢ maksymalne dla danego pacjenta obcigzenie 1 wyznaczy¢
obcigzenie treningowe metoda dynamometrycznego pomiaru sily, dynamometrig
izokinetyczng lub na podstawie proby jednokrotnego maksymalnego powtorzenia (1-RM,

ang. one-repetition maximum) [6,24,25].
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Trening oporowy wplywa pozytywnie na site¢ ogolng oraz umozliwia poprawe sity i
wytrzymatosci mie$niowej, ktére w naturalny sposob ulegaja ostabieniu wraz z wiekiem,
prowadzonym trybem zycia czy po dluzszym unieruchomieniu spowodowanym choroba.
Moze by¢ wykonywany zarowno z uzyciem obcigzenia zewnegtrznego np. trenazerow,

obcigznikow czy tasm oporowych, jak i z ciezarem wilasnego ciata, np. przysiady czy pompki.

1.1.3.3 Trening wytrzymatosciowy

Jak zostalo wspomniane, podczas treningu wytrzymatosciowego energia pozyskiwana
do pracy migs$ni odbywa si¢ z udziatem metabolicznych procesow tlenowych. Taki wysitek
charakteryzuje niska lub umiarkowana intensywnos¢, ale o dtuzszym czasie trwania. Trening
wytrzymalo$ciowy angazuje duze grupy mig$niowe z przewazajagcym udziatem skurczéw
izotonicznych. Moze by¢ realizowany w formie ciaglej (u oséb z dobrg tolerancja wysitku)
lub interwalowej. Forma interwalowa jest lepiej tolerowana przez pacjentow i zalecana jest w
szczegolnosci u os6b w niska tolerancja wysitkowa, ostabiong sila migsniowa, limitowang
dlawicg piersiowa, niewydolnoscig oddechowa czy chorobami naczyn wiencowych. U 0sob z
dobrg i bardzo dobrg tolerancjg wysitkowa pozwala na zastosowanie wigkszych obcigzen —
umozliwia efektywniejszg stymulacje mig$ni obwodowych bez jednoczesnego wigkszego
obcigzenia uktadu sercowo-naczyniowego. Charakterystyka tego typu treningu jest stosunek
pracy do odpoczynku, ktorych fazy wystepuja naprzemiennie [25,26].

Najczgséciej podejmowanymi formami tej aktywnosci w czasie wolnym przez
pacjentow kardiologicznych s3: marsze na biezni mechanicznej 1 w terenie (w tym nordic
walking), jazda na rowerze lub rowerze stacjonarnym oraz ptywanie.

W  rehabilitacji  kardiologicznej  stosowang  wybierang  formg  treningu
wytrzymato$ciowego sa treningi na cykloergometrze. W poréwnaniu do biezni, trening z
wykorzystaniem cykloergometru odznacza si¢ wigkszym bezpieczenstwem (mniejszym
ryzykiem upadku), mniejszym obcigzeniem na stawy konczyn dolnych oraz kregostupa, co
zwigksza komfort, a nawet umozliwia przeprowadzenie treningu wytrzymalo$ciowego u
pacjentdw ze schorzeniami stawdéw oraz ulatwiong implementacja protokotow i obcigzen
treningowych. Ponadto urzadzenia te sg tansze, cichsze oraz mniejsze, cO ma znaczenie nie
tylko ekonomiczne, ale pozwala na przyjecie wigkszej ilosci pacjentéw do osrodkow
rehabilitacyjnych [20].

Treningi wytrzymato$ciowe na cykloergometrze powinny by¢ wykonywane
codziennie przez 20-30 minut lub kilkukrotnie w ciggu dnia jako 5-10 minutowe cykle u 0sob

z bardzo niska tolerancjg wysitkowa. Kazdy trening powinien by¢ rozpoczgty rozgrzewka
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oraz zakonczony fazg wyciszenia — w tym wypadku jazdg na rowerze bez obcigzenia.
Rozgrzewka pozwala na przygotowanie organizmu do ci¢zszej pracy, a faza wyciszenia
uniknigcia reakcji ortostatycznej zwigzanej z nagtym spadkiem ci$nienia tetniczego, ktore
moze wystgpi¢ po naglym przerwaniu treningu. W przypadku treningu interwatowego,
pacjent wykonuje seri¢ krotkich cykli-interwaléw, w ktorych wysitek trwajacy od 30 sekund
do 4 minut, wystepuje naprzemiennie z 1-3-minutowymi okresami odpoczynku (pracg bez
lub z niskim obcigzeniem). Po kazdym interwale nastepuje wzrost obcigzenia treningowego.
Waznym aspektem jest osiggni¢cie wyznaczonego limitu tetna podczas kazdego interwatu
oraz nie dopuszczenie do spadku czgstosci rytmu serca do wartosci wyjsciowej podczas fazy
odpoczynku. Obcigzenie docelowe pod koniec jednostki treningowej odpowiada wielkosci
obcigzenia szczytowego, osiggnietego w trakcie wstgpnego testu wysitkowego [25].

Podczas treningu aerobowego, w wyniku zwigkszonego zapotrzebowania organizmu
na tlen, dochodzi do ogoélnej mobilizacji organizmu. Reakcja uktadu krazenia na wysitek
fizyczny obejmuje zmiany czynno$ciowe serca i zmiany przeptywu obwodowego. Wzrasta
pojemno$¢ minutowa, objeto$¢ wyrzutowa, czestos¢ skurczow serca. Dochodzi réwniez do
zmian w ukladzie oddechowym — zwigksza si¢ wentylacja ptuc i tempo wymiany gazowe;.
Nastepuje zmniejszone wydzielanie 1 wzrost wrazliwosci na insuling. Regularne
wykonywanie treningdbw wytrzymato$ciowych prowadzi do adaptacji organizmu do
zachodzacych zmian. Zwigksza si¢ ogdlna wytrzymato$¢ uktadu migsniowego 1 dochodzi do
poprawy trofiki serca; wzrasta objetos¢ 1 pojemno$¢ jam serca, putap tlenowy i wyjSciowa
objetos¢ wyrzutowa, zmniejsza si¢ spoczynkowe tetno. Dochodzi do poprawy czynnosci
srodbtonka. Zwigkszona wrazliwo$¢ komoérek na insuling reguluje gospodarke
weglowodanowg 1 poprawia profil lipidowy, tym samym wptywajac pozytywnie na regulacje
masy ciata [14,18,27].

1.2 Hipoksja

Hipoksja, inaczej niedotlenienie, to stan w ktorym ilos¢ dostepnego tlenu w tkankach
jest niewystarczajaca do ich zapotrzebowania. Istniejg dwie gléwne przyczyny niedotlenienia
na poziomie tkankowym: niski przeptyw krwi bezposrednio do danych tkanek badz niska
zawarto$¢ tlenu w krwi tetniczej (Spowodowane przez zmniejszenie cisnienia parcjalnego

tlenu lub nasycenia tlenem krwi tetniczej) [28].

Transport tlenu z pecherzykow plucnych do krwi odbywa si¢ zgodnie z gradientem

ci$nien, tj. czgsteczki tlenu dyfundujg z powietrza pecherzykowego, gdzie panuje wigksze
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cisnienie parcjalne tlenu, do krwi, w ktérej preznos¢ tlenu jest mniejsza. Nastepnie tlen
zostaje zwigzany z hemoglobing i w postaci oksyhemoglobiny zostaje przetransportowany do
wszystkich komoérek organizmu. W warunkach fizjologicznych preznosci gazow
oddechowych w pecherzykach plucnych sg praktycznie niezmienne [27]. Zaréwno w
warunkach hipoksji hipobarycznej (w naturalnych warunkach $rodowiskowych, zwigzanych
ze spadkiem ci$nienia atmosferycznego na wysokosci, zazwyczaj po przekroczeniu 2000 m
n.p.m.)[29], jak i hipoksji normobarycznej (uzyskiwanej w sztucznie wytworzonym
srodowisku laboratoryjnym przy niezmiennym cisnieniu atmosferycznym) dochodzi do
spadku cisnienia parcjalnego tlenu w powietrzu, co przeklada si¢ na spadek cisnienia
parcjalnego tlenu w pecherzykach ptucnych i obnizenia wysycenia hemoglobiny tlenem.
Sytuacja ta obniza cis$nienie nape¢dzajace wymiane gazowa w plucach, tym samym
zmniejszajac zawarto$¢ tlenu we krwi. Prowadzi to do wystapienia zjawiska niedotlenienia
(hipoksji) 1 aktywacji szeregu reakcji kompensacyjnych organizmu, ktéore odbywaja si¢ na
drodze fizjologicznych zmian adaptacyjnych badz patofizjologicznych (chorobowych).

Jednym =z najbardziej poznanych mechanizméw adaptacyjnych pozwalajacych
organizmowi efektywnie funkcjonowa¢ w warunkach niedotlenienia jest wzrost erytropoezy.
W wyniku aklimatyzacji dochodzi do zwigkszonej produkcji czerwonych krwinek oraz
objetosci erytrocytow i masy hemoglobiny, zapewniajac sprawniejszy transport tlenu do
tkanek [30,31]. Skutkiem tego jest wzrost lepkosci krwi, co moze utrudnia¢ prace serca. U
rdzennych mieszkancow terenow wysokogorskich obserwuje si¢ powigkszenie mig$nia
sercowego i przerost prawej komory serca [32], zwigkszony przeptyw krwi [33] oraz
uogolnione poszerzenie mikrokrazenia [34], jako reakcje kompensacyjne dla wydajniejszego

pobierania i transportu tlenu.

Mozliwe jest sztuczne odtworzenie warunkow hipoksyjnych za pomoca specjalnych
komor hipobarycznych (ciSnieniowych), w ktorych uzyskuje si¢ spadek cisnienia
barometrycznego tlenu; oraz kabin hipoksji normobarycznej, w ktérych zmianie ulega jedynie
procentowa zawarto$¢ tlenu w powietrzu. Kabiny normobaryczne to specjalnie przygotowane
pomieszczenia w ktorych urzadzenia filtrujace tlen lub rozcienczajace stgzenie tlenu azotem
umozliwiajg utworzenie pozadanego na danej wysokosci srodowiska hipoksyjnego. Warunki
tlenowe jakie maksymalnie mozna zasymulowac¢ to odpowiadajace wysokosci 7000 m n.p.m.,
jednak najczesciej w celach badawczych i treningowych stosuje si¢ przedziat 2000-3000 m
n.p.m. [35]. Wykorzystanie sztucznych warunkow hipoksyjnych za pomoca komor

normobarycznych z powodzeniem znajduje swoje zastosowanie w sporcie [35-40], a
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mozliwo$¢ ich przeznaczenia jako s$rodka terapeutycznego w roznych jednostkach

chorobowych jest aktualnym i coraz popularniejszym obiektem badan [41-43].
1.2.1 Trening w warunkach hipoksji

Trening w warunkach hipoksji jest wykorzystywany wsrdd sportowcoéw od
kilkudziesigciu lat. W tym czasie zostalo wykreowanych kilka koncepcji uwzgledniajacych
rodzaj stosowanej hipoksji, czas trwania i moment ekspozyciji.

Pierwsza opisywang metoda byl trening wysokogorski Mieszkaj Wysoko — Trenuj
Wysoko (ang. Live High — Train High, LH-TH). Metoda ta zaktada kilkutygodniowy pobyt i
trening zawodnikow na wysoko$ci w zakresie 2000 — 3000 m n.p.m., ktory jest uznawany za
przynoszacy najkorzystniejsze zmiany adaptacyjne [40]. Mimo sprzecznych wynikow badan,
metoda ta wcigz cieszy si¢ popularnoscig wsrdd sportowcoOw. Niejednoznaczne doniesienia
moga wynika¢ prawdopodobnie z nieprecyzyjnie skonstruowanych planéw i obcigzen
treningowych [39-40].

Mieszkaj Wysoko — Trenuj Nisko (ang. Live High — Train low; LH-TL) to kolejna
koncepcja treningu w warunkach hipoksji, dazaca do szybszej i lepszej poprawy wydolnosci
organizmu. Zaktada ona wykonywanie treningdw w warunkach normoksji i korzystanie z
warunkow hipoksji w czasie odpoczynku i w nocy [36].

Jedna z popularnych modyfikacji LH-TL jest metoda zaproponowana przez Chapmana
i wsp. [44] Mieszkaj Wysoko — Bazowo Trenuj Wysoko — Interwatowo Trenuj Nisko (ang. Live
High — Base Train High — Interval Train Low; HiHilLo). Zaklada ona przebywanie i
wykonywanie treningdbw o niskiej intensywnos$ci w warunkach hipoksji oraz treningi
interwatowe o wysokiej intensywno$ci w warunkach normoksji [44,45].

Aktualnie najczgsciej stosowang koncepcja jest Mieszkaj Nisko — Trenuj Wysoko (ang.
Live Low — Train high; LL-TH). Metode ta spopularyzowata dostgpno$¢ urzadzen
wytwarzajacych normobaryczne $rodowisko hipoksyjne w odpowiednio przystosowanych
pomieszczeniach — komorach hipoksyjnych [46]. Komory te s3 najczgsniej wykorzystywane
w treningu przerywanej hipoksji (ang.Intermittent hypoxic training; IHT), ktory zaklada
przebywanie w warunkach normoksji w ciggu dnia i w nocy, a w warunkach hipoksji
realizowanie jednostki treningowe;j.

Zastosowanie stresora jakim jest niedotlenienie nalezy do $rodkow ergogennych w
aktywnosci fizycznej. Moze to prowadzi¢ do intensyfikacji procesoOw i zmian adaptacyjnych
zachodzacych na skutek wysitku fizycznego. Literatura wskazuje, ze trening w warunkach

hipoksji moze nie$¢ za sobg wiele pozytywnych skutkéw, takich jak poprawa zdolnosci
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buforowych migéni, zwigkszonej aktywnosci enzymow glikolitycznych, zwigkszonej
objetosci mitochondriow miesni, wzrostu kapilaryzacji [47-50], stezenia mioglobiny [47],
hemoglobiny i liczby czerwonych krwinek [31]

Spektrum dziatania s$rodowiska hipoksyjnego jest bardzo szerokie, zalezne od
natezenia i czasu trwania ekspozycji na niedotlenienie oraz rodzaju zastosowanego wysitku.
Liczne badania wskazuja wystepowanie korzystnych zmian adaptacyjnych, wptywajacych na
poprawg wydolnosci tlenowej i beztlenowej [36-38]. Wg. Czuby i wsp. [36,37,51] poprawa
wydolno$ci na poziomie morza po treningach IHT jest powigzana przede wszystkim z
niechematologicznymi mechanizmami adaptacyjnymi, anizeli z samymi zmianami parametrow

krwi, do ktorych modyfikacji ekspozycja (1-2 godziny dziennie) moze by¢ zbyt krotka.

1.2.2 Wykorzystanie hipoksji w profilaktyce i leczeniu réznych jednostek

chorobowych

1.2.2.1 Cukrzyca
U os6b chorych na cukrzyce typu I i 11 zaleca si¢ regularng aktywno$¢ fizyczng w celu
poprawy wrazliwosci na insuling, poprawy profilu lipidowego krwi, sktadu ciata, wydolnos$ci

tlenowej oraz zmniejszenia ryzyka chorob sercowo-naczyniowych [52,53].

W swoich badaniach Hall i wsp. [41] wykazali, Zze trening aerobowy o charakterze
cigglym z umiarkowang intensywnos$cia (30-minutowa, nieprzerwana jazda na rowerze)
przeprowadzony w warunkach hipoksji normobarycznej moze pozwoli¢ na skuteczniejsza
krotkoterminowa kontrole glikemii u pacjentdow z cukrzyca typu 1 niz w warunkach
normoksji. W tych samych badaniach autorzy doszli do wniosku, Ze ¢wiczenia interwalowe o
duzej intensywnos$ci (30-minutowa ciggla jazda na rowerze co 2 minuty przeplatana 40-
sekundowymi sprintami) mogg ustabilizowa¢ wydzielanie wybranych czynnikow
proangiogennych i1 zmniejszy¢ stan zapalny, potencjalnie prowadzac do poprawy funkcji
naczyn. Rowniez badania na zwierz¢tach wykazaly korzystny wplyw warunkéw hipoksji u
szczurOw z cukrzycg typu 1. Niedotlenienie hipobaryczne zwigkszalo kapilarnose,

Zmniejszato uszkodzenie tkanek [42] i pomagato utrzymac glikemig [43].

1.2.2.2 Owlosé
Stale rosngca czesto$¢ wystepowania otytosci 1 chordb towarzyszacych bedacych jej
skutkiem, stanowi globalny problem zdrowotny. Z tego wzgledu poszukuje si¢ nowych

koncepcji wspomagajacych i ulatwiajacych walke z otylo$cia. Wykorzystanie hipoksji
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normobarycznej i hipobarycznej u oséb otylych w celu zmniejszenia masy ciata i ogdlnej

poprawy stanu zdrowia jest aktywnym obszarem badan [54,55].

Nadmierny przyrost masy cialta moze prowadzi¢ do wystepowania obszarow
niedotlenienia w przerostowej biatej tkance thuszczowej, co nie tylko utrudnia redukcje tkanki
tluszczowej, ale moze przyczynia¢ si¢ do przewlektego ogdlnoustrojowego stanu zapalnego
bioragcego udzial w patofizjologii choréb wspotistniejacych w otytosci [54,55]. Istniejg
doniesienia, ze wykorzystanie warunkow hipoksji wptywa na wzrost aktywnosci czynnika
wzrostu §rodbtonka naczyniowego, co prowadzi do rozbudowy sieci naczyn krwiono$nych i

lepszego utlenowania tkanki thuszczowej oraz nasilenia procesu rozktadu trojglicerydow

[49,56].

Zaobserwowano, ze pobyty na wysokosciach zazwyczaj wiaza si¢ z utratag masy ciata.
Moze to wynika¢ z polaczenia zmian czynnikow warunkujacych wydatek energetyczny
(wzrostu tempa metabolizmu spoczynkowego i zwickszonego wydatku energetycznego
podczas aktywnosci fizycznej) oraz poboru energii — zwigkszonego uczucia syto$ci oraz
spadku apetytu zwigzanego z modulacjag hormonow taknienia, takich jak leptyna [46,57].
Trening prowadzony w warunkach hipoksji wptyng na wigksze obnizenie masy ciata i
redukcje tkanki thuszczowej [58,58] niz na poziomie morza. Ponadto tygodniowa ekspozycja
na duze wysokosci (2650 m; bez dodatkowych ¢wiczen) skutkowata redukcja masy ciata u
0sob otytych [60], a wykorzystanie hipoksji w treningu umozliwito osiagnigcie takich samych
rezultatow jak w normoksji, przy zastosowaniu mniejszego obcigzenia [61]. Niewatpliwie
wykorzystanie czynnika hipoksji moze by¢ szczeg6Olnie korzystne u oso6b z nadwagg i

otyloscia.

1.2.2.3 Choroby uktadu oddechowego

Istnieje niewielka ilo$¢ doniesien naukowych dotyczacych wykorzystania hipoksji u
pacjentéw pulmunologiczych. Dostgpna literatura wskazuje na korzystny efekt hipoksji u
pacjentow z Przewlekta Obturacyjng Chorobg Pluc 1 mozliwos$¢ jej wykorzystania w leczeniu
uzupelniajagcym ze wzgledu na wzrost catkowitej] masy hemoglobiny, zdolnosci dyfuzyjnej
phuc, wydajniejsza wentylacje oraz ogdlne przywrocenie rownowagi uktadu autonomicznego
[62-65].

1.2.2.4 Choroby neurologiczne
W ostatnich latach wzrosto zainteresowanie korzystnym wplywem hipoksji na uktad

nerwowy i jej wykorzystania w leczeniu chorob neurologicznych i neurodegeneracyjnych
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[62,66,67], takich jak m.in.: udar mozgu [68,69], stwardnienie rozsiane [70], choroba
Huntingtona [71], choroba Parkinsona [72] czy choroba Alzheimer’a [73]. Wykorzystanie
hipoksji ma réwniez zainteresowanie w leczeniu depresji oraz wpltywu na nastroj i funkcje
poznawcze. W modelach zwierzgcych przerywana hipoksja wykazata efekt podobny do
dziatania lekow przeciwdepresyjnych [62,67], a badania u szczuréw we wczesnym okresie
zycia wykazaty pozytywny efekt przerywanej hipoksji o umiarkowanym i tagodnym nasileniu
na zdolno$¢ uczenia si¢ oraz pamig¢ zwigzane ze zwickszong neurogenezg i ekspresja biatek

zaangazowanych w plastyczno$¢ synaptyczng [62].

Ekspozycja na niedotlenienie wptywa na poprawe miejscowego przeptywu krwi,
funkcji naczyn mézgowych oraz zapobiega degeneracji neuronow. Spekuluje si¢, ze wstepne
kondycjonowanie przerywang hipoksja moze wywiera¢ dziatanie neuroprotekcyjne i
przeciwzapalne, trwajace od kilku dni do kilku tygodni, przy niedokrwiennym udarze mézgu
[68,69]. Prekondycjonowanie u myszy wykazato zmniejszenie rozmiaru zawatu i
poudarowego zapalenia po 60-minutowym przejsciowym zamknig¢ciu tetnicy Srodkowe;j

mozgu [69].

Trening w hipoksji wykazuje duzy potencjat terapeutyczny i1 naukowy w chorobach
neurologicznych 1 neurodegeneracyjnych, jak 1 w poprawie funkcji poznawczych, jakosci snu

1jakosci zycia.

1.2.3 Fizjologiczne reakcje na niedotlenienie - hipoksja hipobaryczna a

normobaryczna

Jak zostalo wczes$niej wspomniane, trening w warunkach hipoksji jest
wykorzystywany juz od kilkudziesieciu lat. Na przestrzeni tego czasu powstato wiele badan
wykorzystujacych naturalne warunki hipoksji hipobarycznej — srodowisko wysokogorskie.
Jednak przeprowadzenie takich badan stwarza wyzwania logistyczne, ekonomiczne i
praktyczne, takie jak bezpieczenstwo przeprowadzanych procedur w odlegtym otoczeniu czy
transport zaplecza sprzgtowego. Z tego wzgledu wielu badaczy stara si¢ odtworzy¢ warunki
wysokosciowe w laboratoriach, wykorzystujac przede wszystkim wczesniej opisywane

komory hipoksji normobarycznej.

Cisnienie parcjalne tlenu jest uznawane za gléwny fizjologiczny bodziec adaptacyjny
na duzych wysokosciach i jest wykorzystywane jako podstawa interpretacji fizjologicznych

zmian niedotlenienia. Jak dotad nie udowodniono, ani, ze srodowiska hipoksji hipobarycznej 1
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hipoksji normobarycznej pod wzgledem wpltywu na reakcje fizjologiczne sg takie same, ani
nie dowiedziono konkretnych réznic czy spojnych wzorcéw migdzy ich mechanizmami
[74,75]. Niestety ze wzgledu na nieliczng ilos¢ komoér hipobarycznych na $wiecie, istnieje
niewielka liczba udokumentowanych badan na ludziach z ich wykorzystaniem [76,77].
Niezaprzeczalnym jest jednak, ze warunki srodowiskowe (takie jak temperatura, wilgotnos¢
czy promieniowanie) panujace na duzych wysokosciach beda wywieraly wpltyw na
zachodzace procesy fizjologiczne [78]. Chociaz ogolnoustrojowe reakcje fizjologiczne na
ostre i przewlekle niedotlenienie zostaty dobrze udokumentowane na przestrzeni lat [doda¢
biblio], na tyle mechanizmy molekularne kierujgce tymi zmianami i mogace wskaza¢ roznice
pomiedzy hipoksja hipo- a normobaryczng, nie zostaly w pelni poznane i sg aktywnym
obszarem badan [75]. Wynika to z faktu, iz zakres i predkos¢ tych reakcji rozni si¢ znacznie
od stopnia niedotlenienia, dodatkowych czynnikow $rodowiskowych 1 ich zmian,
indywidualnej wrazliwo$ci i zmiennych osobniczych, wstepnej ekspozycji, a nawet diety i
stanu aktywnos$ci fizycznej. Niewatpliwie najlepsza oceng zachodzacych mechanizmow
byloby poréwnanie wpltywu hipoksji uzyskanej w komorze normobarycznej z komorg

hipobaryczna, jednak na stan aktualnej wiedzy istnieja pojedyncze doniesienia

Proces aklimatyzacji, zar6wno zachodzacy w $rodowisku wysokogérskim jak i w
srodowisku sztucznym, wywoluje szerokie spektrum zmian fizjologicznych —
wentylacyjnych,  sercowo-naczyniowych,  naczyniowo-moézgowych,  metabolicznych,
hematologicznych, neurofizjologicznych, hormonalnych. Badania w komorach hipoksji
normobarycznej umozliwiaja wyeliminowanie wptywu nieprzewidywalnych zmiennych
srodowiskowych (takich jak temperatura, wiatr, promieniowanie, wilgotno$¢ powietrza i ich
fluktuacje) oraz szeregu czynnikow urazowych wystepujacych w naturalnym S$rodowisku
gorskim, przy jednoczesnym zapewnieniu kontrolowanego i bezpiecznego Srodowiska

hipoksyjnego.
1.2.4  Wplyw hipoksji na uklad sercowo-naczyniowy

Reakcja sercowo-naczyniowa na niedotlenienie jest dynamiczna i ewoluuje od ostrej
(od kilku minut do Kkilku godzin ekspozycji) do przewlektej adaptacji w miare

dostosowywania si¢ organizmu do utrzymujacych si¢ warunkow hipoks;ji [79]

Podczas ostrej fazy ekspozycji dominuje zwigkszone napigcie uktadu wspotczulnego
stymulowane przez bodzce ptynace z niedotlenionych chemoreceptorow obwodowych.

Odpowiedz wspotczulna wzrasta proporcjonalnie do poziomu niedotlenienia 1 utrzymuje si¢
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lub wzrasta przez caly czas trwania ekspozycji na warunki hipoksji. Reakcja organizmu na
nagle niedotlenienie obejmuje aktywacje obwodowych chemoreceptoréw, ogolnoustrojowe
rozszerzenie naczyn tetniczych i hipoksyjny skurcz naczyn phlucnych. Dochodzi do
wzmozonego przeptywu wiencowego — naczynia wiencowe rozszerzaja si¢, zwickszajac
przeplyw krwi przez migsien sercowy w celu utrzymywania poziomu tlenu docierajagcego do
kardiomiocytow. W odpowiedzi na ogdlnoustrojowe rozszerzenie naczyn spada ci$nienie
tetnicze, kolejno powodujac obnizenie oporu naczyniowego. Konsekwencja wzmozonej
aktywnos$ci uktadu wspotczulnego 1 zmniejszeniem aktywnosci nerwu bitednego (uktadu
przywspotczulnego) jest wzrost tetna, pojemnos$ci minutowej serca, obojetnosci wyrzutowej i

przeptywu migsniowego [79-81].

Wraz z rozwojem aklimatyzacji i dalszej stymulacji uktadu wspodtczulnego, dochodzi do
wzrostu ci$nienia krwi 1 oporu naczyniowego, czesto do poziomoOw przewyzszajacych
warto$ci na poziomie morza [79]. W odpowiedzi na zwigkszony opér naczyniowy pluc prawa
komora serca rozszerza si¢, tym samym zwiekszajac swoja prace i ograniczajac objetosc
rozkurczowa lewej komory (we wzgledu na worek osierdzia ktéry moduluje objetosci
wyrzutowe komor). W wyniku zmniejszania pracy lewej komory czestos¢ akcji serca,
pojemno$¢ minutowa, objeto§¢ wyrzutowa oraz przeplyw mig¢sniowy wracajg do poziomu
wystepujacego na poziomie morza [81,82], jednak wraz z przedluzajagcym sie czasem
ekspozycji moze dojs¢ do spadku tych zmiennych ponizej poziomu wyjsciowego [79,81]. Z
czasem ekspozycji, proporcjonalnie do spadku pracy lewej komory 1 zwigkszajace] si¢
zawartosci tlenu we krwi tetniczej, dochodzi do spadku 1 uregulowania przeptywu

wiencowego [80,81].

Reakcja organizmu oraz przebieg czasowy odpowiedzi na warunki hipoksji moze
r6zni¢ si¢ u poszczegdlnych osob. Wplyw na to maja takie czynniki jak: wiek, pte¢, choroby
wspolistniejace, wystepowanie czynnikow ryzyka, przyjmowane leki, aktywnos$¢ fizyczna, a
takze czynniki pogodowe i potozenie demograficzne [79,82]. Poréwnanie reakcji organizmu

na niedotlenienie przedstawia tabela 2.
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Tabela 2 Reakcja organizmu na niedotlenienie

Nagle niedotlenienie

Chroniczne niedotlenienie

Wzrost tetna

Wzrost pojemnosci minutowej
Wzrost przeptywu mig$niowego
W?zrost obj¢tosci wyrzutowej serca
Spadek cisnienia tetniczego

Spadek obwodowego oporu naczyniowego

Regulacja/Spadek tetna

Regulacja/Spadek pojemnosci minutowe;j
Regulacja/Spadek przeptywu migsniowego
Regulacja/Spadek objetosci wyrzutowej serca
Regulacja/Wzrost ci$nienia tetniczego

Regulacja/Wzrost obwodowego oporu

naczyniowego

Aktywacja obwodowych chemoreceptorow

1.2.5 Ryzyko treningu w hipoksji u pacjentow z chorobg niedokrwienng serca

W przypadku Pacjentow z CAD pojawia si¢ obawa, czy aktywno$¢ fizyczna i
przebywanie na duzej wysoko$ci zwigkszy niedokrwienie, ryzyko arytmii lub wywota ostry
incydent wiencowy. A jesli pojawi si¢ taki przypadek, to czy bylo to bezposrednig

konsekwencja narazenia na warunki hipoksji czy naturalnym torem postgpu choroby?

Cwiczenia fizyczne nawet w warunkach normoksji wiaza si¢ z niewielkim,
zwigkszonym ryzykiem zawatu mig$nia sercowego, zwlaszcza po bardzo intensywnym
wysitku [4,80,83]. Z drugiej strony, regularna i prawidlowo dobrana aktywno$¢ fizyczna
wykazuje pozytywny wplyw na funkcjonowanie catego uktadu krazenia i posiada wigcej

korzysci niz ryzyka.

Na szczegbdlng uwage zastuguje zwigzek zaburzen rytmu serca z aktywacja ukladu
wspotczulnego, co wiaze si¢ z ryzykiem zaostrzenia komorowych zaburzen rytmu, zwlaszcza
u Pacjentow z chorobg wiencowa [4,80]. Dotychczasowe badania nie wykazaly jednak
wystepowania zaburzen rytmu serca, ktore nie wystepowaty u pacjentOw na poziomie morza z
rozpoznang CAD na wysokosci do 3500 m n.p.m u pacjentow z prawidlowa funkcja
skurczowa lewej komory [4] oraz do 2500 m n.p.m [80] u pacjentéw z tagodna do

umiarkowanej obnizong frakcjg wyrzutowa (39% + 6%) [84].

Jak zostalo wspomniane wcze$niej, u oséb zdrowych ekspozycja na warunki hipoksji
powoduje rozszerzenie naczyh wiencowych 1 wzrost przeptywu wiencowego. Organizm
znajduje si¢ w stanie obnizonej zdolnosci do przenoszenia tlenu 1 zwigkszonym

zapotrzebowaniem serca na tlen. Zapotrzebowanie migsnia sercowego na tlen wzrasta nawet
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w warunkach spoczynku, z powodu wspoétczulnego wzrostu HR i ciS$nienia tetniczego.
Dopiero z czasem ekspozycji i adaptacja spada przeptyw wiencowy [79,81]. U pacjentow z
miazdzyca 1 utrwalonym zwe¢zeniem tetnic wiencowych, w zalezno$ci od stopnia
desaturyzacji oksyhemoglobiny i ci¢zkos$ci zmian w naczyniach, dochodzi do wzrostu ryzyka
niedokrwienia na wysokosci [80,85,86]. W regionach z nieprawidtowg kontrolg
naczynioruchowa $rodblonka spowodowang zmianami miazdzycowymi moze doj$¢ do
przyspieszonego zwezenia naczyn wiencowych [79], a nawet ich skurczu, co wptynie na
uposledzenie zaopatrzenia migsnia sercowego w tlen [4,80]. Wystepowanie takiego
mechanizmu zgloszono podczas ¢wiczen oraz infuzji acetylocholiny, jednak do tej pory nie
odnotowano nieprawidtowych ruchéow naczyn wiencowych podczas niedotlenienia [80].
Niemniej pacjenci z chorobg wiencowg i dtawicg piersiowg powinni by¢ przygotowani, ze
niedotlenienie moze zaostrzy¢ objawy dusznicy, a nawet wywota¢ nowe objawy

niedokrwienne na poziomie morza [79].
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1.3 Zalozenia pracy

Choroba niedokrwienna serca to zesp6l objawow chorobowych charakteryzujacy si¢
niedostatecznym ukrwieniem komoérek migsnia sercowego Spowodowanym zmianami w

tetnicach wiencowych.

W sytuacji zwigkszonego zapotrzebowania serca na tlen dochodzi do aktywowania
mechanizmu auto-regulujacego, zwigkszajacego przeptyw krwi przez migsien sercowy,
zwanego rezerwg wiencowg. Jesli przeptyw jest niewystarczajacy i dochodzi do zaburzenia
rownowagi pomiedzy zapotrzebowaniem, a mozliwoscig zaopatrzenia serca w tlen i
substancje odzywcze, mamy do czynienia z niewydolno$cig wiencowa. Wyrazem tej sytuacji
jest pojawienie si¢ bolu stenokardialnego, zwanego bdlem dltawicowym badz wiencowym.
Odpowiednio wczesnie wykonany zabieg angioplastyki lub pomostowania aortalno-
wiencowego likwiduje objawy stenokardialne i pozwala na powr6t pacjenta do normalnego
funkcjonowania i aktywnosci fizycznej. Problem aktywnosci fizycznej, tolerancji wysitkowe;j
i jakosci zycia pacjentow z chorobg wiencowa, zaréwno przed jak i po wykonanych
zabiegach, byt na przestrzeni lat wielokrotnie analizowany. Wyniki jednoznacznie wskazuja
na ogromng rol¢ programow usprawniania rehabilitacji kardiologicznej oraz dalszego

kontynuowania aktywnosci fizyczne;.

Podstawowg forma usprawniania, stosowang od II etapu rehabilitacji kardiologicznej
jest trening wytrzymato$ciowy (aerobowy). W tym typie treningu energia potrzebna do pracy
miegs$ni pozyskiwana jest na drodze przemian tlenowych. Charakterystyczng cecha wysitkow
tlenowych jest dlugi czas trwania (30-90 minut) i niska lub umiarkowana intensywnos¢.
Wykonywanie ¢wiczen wytrzymatosciowych zwigksza putap tlenowy, unaczynienie i1
ukrwienie mie$ni oraz zmniejsza produkt podwdjny (iloczyn skurczowego ci$nienia
tetniczego 1 akcji serca), tym samym ograniczajgc zapotrzebowanie migsnia sercowego w tlen

przy tej samej intensywnosci ¢wiczen 1 redukujac ryzyko jego niedokrwienia.

Ogromny postep w dziedzinie kardiologii interwencyjnej 1 potrzeba pacjentow do jak
najszybszego powrotu do codziennego funkcjonowania, wptynety na poszukiwanie nowych,
skuteczniejszych form treningu. W zaleceniach Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego
znalez¢ mozna precyzyjne opracowania strategii dawkowania aktywnosci fizycznej i ryzyka
zdarzen sercowych poparte badaniami naukowymi. Brakuje jednak informacji na temat
wspolczesnych form treningu, zwlaszcza w odniesieniu do warunkow 1 zmian

srodowiskowych. Coraz wigcej osob decyduje si¢ na spedzenie czasu wolnego w rejonach
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gorskich, w celu biernego badz aktywnego wypoczynku. Rowniez liczne osrodki sanatoryjne i
rehabilitacyjne, nierzadko przyjmujace pacjentéw kardiologicznych, usytuowane s3a na
terenach gorskich. Dostepnos¢ tlenu spada wraz z wysokos$cia, co w potaczeniu ze zmianami
czynnikéw atmosferycznych (temperatura, wilgotno$¢ powietrza, ci$nienie atmosferyczne
itp.) stwarza stresogenne $rodowisko dla uktadu sercowo-naczyniowego. Co wigcej,
wykonywanie aktywnosci fizycznej na wysokosci jest wyjatkowym wyzwaniem dla catego
uktadu krazenia, ze wzglgdu na dodatkowe zapotrzebowanie organizmu na tlen, ktoérego
dostepno$¢ jest juz stosunkowo uboga w poréwnaniu z warunkami na poziomie morza [79].
W zwigzku z tym u pacjentow wsrdd ktorych wystepuje ryzyko badz stwierdzono chorobe
Sercowo-naczyniowa, niebezpieczenstwo wystgpienia dziatan niepozadanych moze by¢

zwigkszone podczas pobytu na wysokosci.

Analiza literatury wskazuje, ze istnieje niewielka liczba udokumentowanych badan
oceniajagcych wplyw $rodowiska wysokogdrskiego na pacjentéw z chorobg wiencowa.
Prowadzenie tego typu projektow badawczych wymaga odpowiedniego przygotowania,
osprzgtowania i zaplecza medycznego oraz czgsto znacznych $rodkow finansowych by moc
przeprowadzi¢ procedur¢ w bezpiecznych dla pacjenta warunkach. Z tego wzgledu ilo$¢

raportdw na ten temat jest ograniczona.

Badania w komorach hipoksji normobarycznej umozliwiajg wyeliminowanie wptywu
nieprzewidywalnych zmiennych oraz szeregu czynnikdw urazowych wystgpujacych w
naturalnym Srodowisku gorskim, takich jak temperatura, wiatr czy wilgotnosci powietrza,
przy jednoczesnym zapewnieniu kontrolowanego i bezpiecznego srodowiska hipoksyjnego.
Moga tez pomdc w odpowiedzi na pytanie czy powrdt do aktywnosci fizycznej i rekreacji w
warunkach gorskich (takich jak piesze wycieczki, narty) bedzie bezpieczny dla pacjenta po
przebytym zawale migs$nia sercowego oraz okresli¢ bezpieczne warunki takiej aktywnos$ci

(np. maksymalng wysoko$¢ n.p.m.).
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2. Cel pracy i pytania badawcze

Celem pracy byta ocena wplywu treningu wytrzymatosciowego o charakterze
interwatowym, prowadzonego w warunkach niedotlenienia normobarycznego u pacjentow po
przebytym zawale migs$nia sercowego na poziom tolerancji wysitkowej i parametry

hemodynamiczne lewej komory serca.
W pracy postawiono nastgpujace pytania badawcze:

1. Czy warunki $rodowiskowe w jakich realizowany jest trening wytrzymato$ciowy
(normoksja lub hipoksja) wpltywaja na tolerancje wysitkowa ocenianig
spiroergometrycznym testem wysitkowym?

2. Czy oceniane echokardiograficznie wskazniki hemodynamiczne mig$nia sercowego
ulegaja zmianie w zaleznosci od warunkow realizacji programu treningowego w
ramach |1 etapu rehabilitacji (normoksja lub hipoksja) ?

3. Czy wyniki badan laboratoryjnych krwi zmieniajg si¢ w zaleznosci od warunkéw
srodowiskowych (hipoksja, normoksja) w jakich prowadzony jest trening

rehabilitacyjny?

Hipotezy badawcze:

1. Trening wytrzymalosciowy prowadzony w warunkach hipoksji wplywa w szerszym
zakresie na parametry oceniajace tolerancje wysitkowsa (przebyty czas, dystans, MET,
VO2max) niz trening realizowany w warunkach normoksji.

2. Trening rehabilitacyjny realizowany w warunkach hipoksji wplywa w szerszym
zakresie na zmiany wskaznikow hemodynamicznych serca (LVEDD, LVESD, LVEF)
niz w warunkach normoksji.

3. Warunki w jakich prowadzony jest trening rehabilitacyjny nie majg istotnego wplywu

na zmiany wynikow badania laboratoryjnego krwi.
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3. Material i metody badan

Badania uzyskaly zgode Uczelnianej Komisji Bioetycznej ds. Badan Naukowych przy
Akademii Wychowania Fizycznego im. Jerzego Kukuczki w Katowicach - nr zgody 7/2017 z
dnia 18 maja 2017 roku oraz 1-1X/2023 z dnia 21 wrze$nia 2023 roku.

Rekrutacja na badania odbyta si¢ wsrdd pacjentow z Oddziatlu Kardiologii Szpitala im.
Sw. Barbary w Sosnowcu oraz Kliniki Rehabilitacji AMED w Katowicach

zakwalifikowanych do 11 etapu rehabilitacji kardiologicznej.

Badania zostaly przeprowadzone w Pracowni Badan Wysitkowych oraz Kabinie

Sztucznej Hipoksji Akademii Wychowania Fizycznego im. Jerzego Kukuczki w Katowicach.
3.1. Material badany

W badaniach uczestniczyli pacjenci zakwalifikowani do Il etapu rehabilitacji, z
rozpoznang i udokumentowang klinicznie stabilng choroba wiencowg oraz po przebytym
zawale mig$nia sercowego leczonym angioplastyka naczyn wiencowych. Z uwagi na
wysokie ryzyko wystgpienia dziatan niepozadanych wywotanych przez warunki hipoksji do
eksperymentu kwalifikowano wylacznie pacjentow modelu A wg. Standardow Polskiego

Towarzystwa Kardiologicznego (tabela 3) [6].

Tabela 3 Charakterystyka modelu A 1l etapu rehabilitacji kardiologicznej

Model Ryzyko Tolerancja wysitku Intensywno$¢ treningowa
A Niskie dobra 60% do 80% rezerwy tgtna
>7 MET; 2100W Lub 50% do 70% obcigzenia maksymalnego

Kryteria wiaczenia do badania:

— stabilna choroba wiencowa

— skutecznie wykonany zabieg angioplastyki

— kwalifikacja do rehabilitacji kardiologicznej wedlug modelu A (=7MET)

— frakcja wyrzutowa lewej komory serca >45%

— brak dolegliwosci podczas proby wysitkowej (duszno$é, szybkie mgczenie si¢)
— wiek 40-75 lat

— pte¢ meska
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— prawidlowe st¢zenie poziomu hemoglobiny we krwi

— prawidlowe warto$ci ci$nienia tetniczego krwi <140/90

— brak aktywnych choréb zapalnych oraz innych niewyrownanych schorzen
niekardiologicznych

— zgoda na udziat w badaniu
Kryteria wylgczenia z badania:

— niestabilna choroba wiencowa

— $wiezy (do 4 tygodni) przebyty zawat serca

— przewlekta niewydolno$¢ serca w okresie zaostrzenia

— zaburzenia rytmu serca i przewodnictwa w zapisie EKG

— frakcja wyrzutowa lewej komory serca < 45%

— oporne nadci$nienie tetnicze >140/90 mmHg

— nieprawidlowy wynik testu wysitkkowego (zmiany ST-T, dusznosci, bdl
stenokardialny)

— choroba zakrzepowo - zarostowa t¢tnic obwodowych

— przewlekta obturacyjna choroba phuc

— niedokrwistos¢

— schorzenia uktadu ruchu uniemozliwiajace wykonanie testu wysitkowego,

— zakazenie wirusem SARS COVID- 19

— brak zgody na udzial w badaniu
Rekrutacja pacjentow odbywata si¢ w wyzej wspomnianych os$rodkach.

Pacjenci zakwalifikowani do badania zostali podzieleni na dwie grupy metoda
losowania (kartka z oznaczeniem warunkéw w jakich bedzie prowadzony trening; HIPO —
hipoksja lub NORM — normoksja). L.acznie do badania wigczono 38 pacjentow — 19 w grupie
HIPO oraz 19 w grupie NORM. W pierwszym tygodniu badan z badania zrezygnowaly dwie
osoby z grupy HIPO, redukujac liczb¢ badanych w tej grupie do 17. Powodem rezygnacji z
badania byly ,,powody osobiste”.

Grupa | (kontrolna - NORM), liczaca 19 os6b wykonywata program treningowy
zgodny z rekomendacjami PTK (éwiczenia ogdlnousprawniajace, oporowe oraz
wytrzymato§ciowe na cykloergometrze) w warunkach normoksji odpowiadajacej wysokosci

potozenia Katowic - 350 m n.p.m — 21% tlenu w powietrzu.
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Grupa Il (eksperymentalna — HIPO), liczaca 17 oséb wykonywata ten sam program

treningowy, z ta rdznica, ze treningi wytrzymato$ciowe na cykloergometrach odbywaty si¢ w

warunkach hipoksji normobarycznej odpowiadajacej wysokosci 3000 m n.p.m. — ok. 14,5%

tlenu w powietrzu. Uczestnicy mogli zrezygnowa¢ z udzialu w badaniu w dowolnym

momencie jego trwania.

Lacznie w eksperymencie wzigto udziat 36 mezczyzn w wieku od 41 do 73 lat (57,75+

7,66 lat) po przebytym niepowiktanym zawale migsnia sercowego. Charakterystyke badanych

grup przedstawiono w tabelach 4-7.

Tabela 4 Charakterystyka grupy badanej

Grupa HIPO Grupa NORM p
[n=17] [n=19]
Wiek (lata) 60,12 + 5,87 55,63 + 8,57 0,136
Masa ciata (kg) 84,88 +£ 13,02 82,43+ 14,49 0,536
BMI 28,44+ 3,6 27,78 £3,8 0,526

Nie wykazano istotnej roznicy w zakresie wiecku badanych. Masa ciata i indeks masy

ciata byly podobne w obu grupach i wskazywaty na nadwage.

Tabela 5 Typ rozpoznanego zawatu migsnia sercowego

Typ zawalu Grupa HIPO Grupa NORM
[n=17] [n=19]

STEMI 8 (47%) 9 (47%)

NSTEMI 9 (53%) 10 (52%)

Liczba badanych po przebytym zawale migsnia sercowego typu STEMI lub NSTEMI

byta porownywalna w obu grupach.
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Tabela 6 Liczba implantowanych stentow

Liczba stentéw Grupa HIPO Grupa NORM
[n=17] [n=19]

1 stent 7 (41%) 8 (42%)

2 stenty 6 (35%) 6 (31%)

>3 stenty 4 (24%) 5 (26%)

Razem 17 (100%) 19 (100%)

W obydwu grupach najwiekszg liczbe stanowili pacjenci po implantacji jednego stentu

naczyniowego.

Tabela 7 Rodzaje przyjmowanych lekow

Grupa lekoéw Grupa HIPO Grupa NORM
[n=17] [n=19]
B-blokery 13 (76%) 15 (79%)
a-blokery 1 (6%) 1 (5%)
Statyny 12 (71%) 14 (74%)
Kwas acetylosalicylowy 14 (82%) 15 (79%)
Klopidogrel 4 (23%) 5 (26%)
Metformina 2 (12%) 3 (16%)
Antagonisci witaminy K 3 (18%) 4 (21%)
Antagoni$ci receptora 3 (18%) 3 (16%)
angiotensyny Il
Antagonisci kanatu 2 (12%) 2 (10%)
wapniowego
Inhibitory konwertazy 4 (23%) 3 (16%)
angiotensyny Il
Diuretyki 1 (6%) 1 (5%)

Leczenie farmakologiczne pacjentow zakwalifikowanych do badania bylo zgodne z
aktualnymi zaleceniami postgpowania w chorobie wiencowej i przebytym zawale mig$nia

Sercowego.

Tym samym nalezy stwierdzi¢ iz analiza jednorodnosci nie wykazata istotnych roznic

pomiedzy obiema grupami pacjentow.
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3.2. Narzedzia i metody badawcze

Przed rozpoczeciem planowanych badan, a nastepnie po zakonczeniu programu

treningowego, wszyscy pacjenci zostali przebadani przez lekarza kardiologa.

131 Etapl

Etap 1 obejmowat dwudniowe badania wstepne, przeprowadzone bezposrednio przed
rozpoczeciem programu treninowego: spoczynkowy zapis EKG, spiroergometryczng probe

wysitkowa, echokardiografi¢ serca potaczong z dopplerem tkankowym oraz badania krwi.

1.3.1.1 Dzien 1
W pierwszym dniu w warunkach normoksji u wszystkich badanych wykonano
spoczynkowy zapis elektrokardiograficzny (EKG), oceniono tolerancje wysitkowa na

podstawie spiroergometrycznej proby wysitkowej (CPET) oraz pobrano krew do badania.

Kierujac si¢ aktualnie przyjetymi zaleceniami PTK, przeprowadzono submaksymalny
test wysitkowy, czyli zakonczony w momencie uzyskania przez pacjenta 85% tetna
maksymalnego wyliczonego na podstawie wzoru HRmax=220-wiek. [standardy], na biezni

ruchomej wg. Klasycznego protokutu Bruce’a.

Podczas testu, do oceny wydolnos$ci fizycznej oraz oceny efektow przeprowadzonych

treningéw analizowano nastgpujace wskazniki:

— koszt energetyczny wyrazony w MET — shuzacy do bezposredniej oceny tolerancji
wysitku fizycznego

— czas trwania testu [min] oraz przebyty dystans [m] — wykorzystywane do posrednie;j
oceny wykonanej pracy podczas proby wysitkowe;j

— czgsto$¢ rytmu serca — spoczynkowa (HR sp) i szczytowa (HR max) [ud/min]
oraz cisnienie tetnicze krwi skurczowe (RRsk) i rozkurczowe (RRr) — spoczynkowe
(RRsk_sp 1 RRr_gp) 1 szczytowe (RRSK_max | RRr_max) [MmHg] — do oceny kondycji
uktadu krazenia oraz jego reakcji na wysitek fizyczny

— V02— maksymalne zuzycie tlenu [ml/min/kg] — bedace wskaznikiem maksymalnej
ilosci energii uzyskiwanej w wyniku metabolizmu tlenowego w jednostce czasu

— VE - szczytowa wentylacja minutowa [1/min], BF — czestotliwo$¢ oddychania
[1/min] oraz wspotczynnik wymiany oddechowej RER — pomocne w ocenie reakcji

oddechowo-krazeniowej na wykonywany wysitek [6,19].

31



W badaniach wykorzystany zostat analizator gazéw METAMAX 3B firmy CORTEX
oraz bieznia mechaniczna Pulsar; H/P Cosmos, Nussdorf-Traunstein, Germany. Przed
uzyciem urzadzenia zostaly wlaczone co najmniej 20 min wczesniej w celu kalibracji systemu
zgodnie z zaleceniami producenta. Nastepnie przeprowadzono kalibracj¢ objetosci gazow
przy uzyciu znormalizowanej, 3-litrowej strzykawki (seria 5530, Hans Rudolph, Inc., MO,
USA). Testy wysitkowe konczyly sie¢ z chwila uzyskania docelowej czestosci rytmu Serca
(85% HRmax), ktora byta wyznaczana indywidualnie u kazdego pacjenta przed proba lub z
powodu zmeczenia. Nie wykazano innych powodow (niefizjologicznych) zakonczenia
badania. Podczas trwania calego testu, az do momentu odigczenia od aparatury pomiarowej,
kazdy pacjent byl monitorowany za pomoca 12-odprowadzeniowego zestawu EKG. Badania
konczyly si¢ z chwila powrotu wszystkich analizowanych parametrow do warto$ci

wyjsciowych.

Z uwagi na bezpieczenstwo pacjentow, podczas wykonywanych testow, w pracowni przez
caly czas byl obecny dyplomowany ratownik medyczny z pelnymi uprawnieniami,
wyposazony w profesjonalny zestaw reanimacyjny wraz z przeno$nym defibrylatorem. W
dniu wykonywania testu wszyscy pacjenci przyjmowali leki zgodnie z zaleceniami lekarza

prowadzacego (kardiologa).

Wykonano takze badania laboratoryjne wybranych parametréow krwi obwodowej oraz
biochemii krwi. Material zostal pobrany przez pielegniarke przed badaniem

spiroergometrycznym w pierwszym i ostatnim dniu eksperymentu.
Oznaczono nastepujace parametry krwi obwodowe;j:

— WABC - biate krwinki (ang. White Blood Cells) [tys./uL]
— RBC — czerwone krwinki (ang. Red Blood Cells) [mIn/uL]
— HGB - hemoglobina [g/dL]

— HCT — hematokryt [%]

— PLT — ptytki krwi (ang. Platelet) [tys/ul]

oraz biochemii krwi:

— FIBR — Fibrynogen [g/1]
— IL-1B — interleukina 1P [pg/ ml]
— IL-10 — interleukina 10 [pg/ ml]
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— TNF-a — czynnik martwicy nowotwordw (ang. Tumor Necrosis Factor o) [pg/ ml].

W badaniach biochemicznych uzyto nast¢gpujacych odczynnikéw: Human IL-13 ELISA
Kit (pre-coated) #kit30175, Human IL-10 ELISA Kit (pre-coated) #kit30176 oraz Human
TNF alpha ELISA Kit (pre-coated) #kit302204; Covalab, R&D Biotechnology. Analiza

krwi zostata wykonana przez Slaskie Laboratoria Analityczne w Katowicach.

Powyzsze wskazniki biochemiczne krwi zostaty wybrane do oceny reakcji zapalnej
organizmu - wzrost ich st¢zenia §wiadczylby o rozwijajacym si¢ stanie zapalnym. FIBR,
IL1B, IL-10 oraz TNF-a sg wykorzystywane w badaniach Kklinicznych w ocenie
patogenezy i prognozowania niewydolnosci serca, a takze innych schorzen sercowo-

naczyniowych [87-91].

1.3.1.2 Dzien 2

W drugim dniu przeprowadzono ocen¢ parametréw hemodynamicznych lewej komory
migénia sercowego metodg ultrasonograficzng (UKG) potaczong z tkankowym obrazowaniem
dopplerowskim (TDI) przez lekarza kardiologa przeszkolonego w zakresie echokardiografii.
W badaniach wykorzystano aparat GE Healthcare Vivid s60n zapewniajacy wizualizacje w
trybie 2D i color doppler oraz wykorzystujacy technologi¢ pomiarowg opartag na Al w celu

zminimalizowania bt¢déw pomiarowych.
Analizowane parametry:

— LVEDd — wymiar koncoworozkurczowy lewej komory [mm]

— LVESd — wymiar koncowoskurczowy lewej komory serca [mm]
— LVESV - objetos¢ koncowoskurczowa lewej komory serca [ml]
— LVEDV - objetos$¢ koncoworozkurczowa lewej komory serca [ml]

— LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory serca [%)].
Oceniono rowniez nastepujace wskazniki TDI:

— Fala A — ruch rozkurczowy migénia w czasie skurczu przedsionkow [cm/s]

— Fala E — ruch rozkurczowy migénia w fazie szybkiego napetniania komory [cm/s]

— ¢’ lateral — predkos¢ wcezesnorozkurczowa czegsci bocznej pierscienia mitralnego
[cmis]

— ¢’ septal — predkos¢ wezesnorozkurczowa czesci przysrodkowej pierscienia mitralnego

[cm/s]
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— E/E’ — stosunek maksymalnej predkosci naptywu krwi przez uj$cie mitralne w fazie
szybkiego napelniania komory i maksymalnej predkosci ruchu pierscienia mitralnego
w fazie szybkiego napetniania komory [cm/s]

— E/A — stosunek predkosci wezesnego naptywu mitralnego i napltywu mitralnego w
czasie skurczu przedsionka [cm/s]

— TAPSE — amplituda ruchu pierscienia zastawki tr6éjdzielnej [mm]

— MAPSE — amplituda ruchu zastawki mitralnej [mm].

132 Etap?2

Etap 2 obejmowat 22-dniowy program treningowy o charakterze wytrzymalosciowym na
ergometrze rowerowym, zgodny z aktualnymi Standardami Rehabilitacji Kardiologicznej
Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego [6,7].

Treningi odbywaly si¢ 5 razy w tygodniu, od poniedziatku do piatku, w godzinach
porannych i przedpotudniowych (8:00-12:00).

W obu grupach doboér obcigzen treningowych odbywat si¢ zgodnie z wytycznymi PTK —
dobranego indywidualnie na podstawie przeprowadzonej proby wysitkowej tj. 60-80%

rezerwy tetna lub 50-70% obcigzenia maksymalnego [6,7].

1.3.2.1 Przebieg treningu w grupie eksperymentalnej

Treningi grupy eksperymentalnej (HIPO) odbywaty si¢ w kabinie hipoksyjnej AIR 4 US,
Wichary Technologies, Akademii Wychowania Fizycznego im. Jerzego Kukuczki w
Katowicach. Kabina imitowata warunki tlenowe odpowiadajace wysokosci 3000 m n.p.m.
(0k.14,5% tlenu) [9]. Cisnienie atmosferyczne w kabinie odpowiadato ci$nieniu
atmosferycznemu panujgcemu w danym dniu w Katowicach. Temperatura wynosita ok.

21,5°C, wilgotnosc¢ ok. 32%.

Pobyt kazdego badanego w komorze hipoksji trwal kazdorazowo okoto 80 minut. Po
wejsciu do kabiny rozpoczynano 30-minutowg adaptacje do warunkow tlenowych w pozycji
siedzacej. Nastgpnie rozpoczynal si¢ trening wlasciwy: 5-minutowa rozgrzewka, 40 minut

treningu wytrzymato$ciowego o charakterze interwatowym oraz 5-minutowe wyciszenie.

Rozgrzewka oraz wyciszenie odbywaly si¢ aktywnie na ergometrze rowerowym z

obcigzeniem 10W.
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Trening interwalowy odbywat si¢ w stosunku 3:2, tj. 3 minuty wysitku wystepowaty
naprzemiennie z 2 minutami odpoczynku (praca z niskim obcigzeniem). Wyjsciowe
obcigzenie dla kazdego badanego wynosito 40W dla fazy wysitku i 10W dla odpoczynku
(najnizsze mozliwe). Co drugi dzien dodawano 10W w fazie wysitku, az do osiggnigcia

ustalonego indywidualnie obcigzenia maksymalnego.

Bezposrednio po wejsciu do kabiny, w 29 minucie adaptacji, w 40 minucie treningu oraz
po zakonczeniu treningu wykonano pomiary ci$nienia tetniczego krwi ci$nieniomierzem
zegarowym oraz saturacji i czesto$ci rytmu serca za pomocg pulsoksymetru napalcowego

Exsmart.

1.3.2.2 Przebieg treningu w grupie kontrolnej

Treningi grupy kontrolnej (NORM) odbywaty si¢ w Klinice Rehabilitacji AMED w
Katowicach, w normoksycznych warunkach tlenowych panujacych w Katowicach, tj. 245—
357 m n.p.m., 21% tlenu. Temperatura na sali treningowej wynosita ok. 21,5°C, wilgotno$¢

ok. 34%..

Trening wlasciwy odbywat si¢ tak samo jak w grupie hipoksji: Badani rozpoczynali
trening od 5-minutowej rozgrzewki, nastepnie rozpoczynal si¢ 40-minutowy trening
wytrzymalo$ciowy o charakterze interwalowym 3:2, zakonczony S-minutowa faza
wyciszenia. Obcigzenie wyjsciowe wynosito 40W:10W, co drugi dzien dodawano 10W w

fazie wysitku, az do osiggnigcia ustalonego indywidualnie obcigzenia maksymalnego.

Przed rozpoczeciem ¢wiczen, w 40 minucie treningu oraz po zakonczeniu treningu
wykonano pomiary cis$nienia tetniczego krwi ci$nieniomierzem zegarowym oraz saturacji i

czestosci rytmu serca za pomocg pulsoksymetru napalcowego.
133 Etap3

Bezposrednio po zakonczeniu programu treningowego powtdrzono wszystkie badania
etapu 1, w tej samej kolejnosci. W pierwszym dniu po zakonczeniu pobrano krew do badan
labolatoryjnych | wykonano spoczynkowy zapis EKG oraz prob¢ CPET. W drugim dniu
przeprowadzono badanie UKG i TDI. Badania wykonywaty te same 0soby w obu etapach.
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3.3. Analiza statystyczna

Dane opracowano za pomoca programu Microsoft Excel 2010. Program postuzyt

réwniez do wyliczenia roznicy wielkos$ci zmian (A) miedzy zmiennymi.

Analiza statystyczna wynikow zostata wykonana za pomocg programu Statistica ver.
13 (StatSoft). Uzywajac programu wyliczono podstawowe statystyki opisowe ($rednia
arytmetyczng, odchylenie standardowe, mediane, sko$no$¢, kurtoze). Do weryfikacji
normalnos$ci rozkladu uzyto testu W Shapiro Wilka. Do oceny jednorodnosci wariancji

wykorzystano test Levene’a i test Browna-Forsythe’a.

Wyniki otrzymanych pomiardw opisano za pomoca S$redniej arytmetycznej i
odchylenia standardowego (+), mediany (Me) oraz roznicy wielko$ci zmian (A) miedzy
grupami. Za poziom istotnosci statystycznej przyjeto o = 0,05, a wartos¢ p zaokraglono do

czegsci tysiecznych (trzech miejsc po przecinku).
Do oceny poziomu istotnosci w grupie HIPO wykorzystano:

— parametryczny Test T dla prob zaleznych dla zmiennych: HR_p, czas, dystans, MET,
VOzmax, LVEDD, LVESD, LVESV, WBC, HGB, PLT

— nieparametryczny test kolejnosci par Wilcoxona dla zmiennych: BMI, masa ciala,
HR_max, RRSK_sp, RRI_sp, RRSK_max, RRI_max, BF, VE, RER, LVEF, LVEDV, Fala E,
Fala A, E lateral, E septal, E/A, E/E, MAPSE, TAPSE, HCT, RBC, FIBR, IL-1f, IL-
10, TNF-a

Do oceny poziomu istotnosci w grupie NORM wykorzystano:

— parametryczny Test T dla préb zaleznych dla zmiennych: BMI, masa ciata, czas,
HR_sp, HR_max, RRsk_max, LVEDD, LVESD, LVEDV, LVEF, MAPSE, Fala A,
WBC, HGB, RBC, PLT, FIBR, IL-1p

— nieparametryczny test kolejnosci par Wilcoxona dla zmiennych: RRsk_sp, RRr_gp,
RRr_max, dystans, MET, BF, VE, RER, VO.nax, LVESV, Fala E, E lateral, E septal,
E/A, E/E, Tapse, HCT, IL-10, TNF-a

Do oceny poziomu istotnosci pomigdzy grupami wykorzystano:

— parametryczny test T dla prob niezaleznych dla zmiennych: HR_s,, RRsK_gp, czas,
Fala A, Fala E, E/A, LVEF, TAPSE, HGB, FIBR
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— nieparametryczny test U Mann'a Whitney'a (z poprawka na ciaggtos$¢) dla zmiennych:
masa ciata, BMI, HR_max, RRI_sp, RRI_max, RRSK_max, dystans, MET, BF, VE, RER,
VOomax, E lateral, E septal, LVEDD, LVESD, MAPSE, E/E, LVESV, LVEDV,
WBC, RBC, HCT, PLT, IL-1B, IL-10, TNF-o.

Ponadto dokonano analizy wielkosci efektu wykorzystujac wskaznik d Cohena dla
parametrycznych testow T oraz rangowy wspotczynnik korelacji dwuseryjnej (rg) dla testu U

Manna-Whitneya i testu kolejno$ci par Wilcoxona.
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4. Wyniki

Wszystkie istotne statystyczne zmiany przedstawiono graficznie, wykorzystujac wykresy
ramka-wasy, ktore zostaly zawarte w aneksie. Zabieg ten zostal wykonany ze wzgledu na

objetos¢ rycin zaburzajaca czytelnos¢ rozdziatu pracy.

Tabela 8 przedstawia wyniki pomiaréw oraz rdznice (A) masy ciata i wskaznika masy
ciata (BMI) przed rozpoczeciem oraz po zakonczeniu cyklu treningowego dla grupy

wykonujacej trening w hipoksji (HIPO) oraz normoksji (NORM).

Tabela 8 Wyniki pomiaru masy ciata i wskaznika BMI w obu badanych grupach

Zmienna Grupa HIPO Me p Grupa NORM Me p A HIPO vs
[n=17] [n=19] A NORM

Masaciatal | 84,88+13,02 84 82,43+14,50 82

Masa ciata Il | 83,65+12,53 83 82,09+14,14 81

A 1,24 <0,001 -0.34 0,297 0,008

[ka]

BMI | 28,44+3,61 28,14 27,78+3,81 21,7

BMI 11 28,05+3,40 27,81 27,01+3,34 27,2

A 10,39 <0,001 077 0,002 0,5057

[kg/m2 ]

Dane w tabeli przedstawiono w formie wartosci §rednich + odchylen standardowych i r6znicy (A — delta), p — poziom istotny
statystycznie (przyjety jako p<0,05), n — liczebno$¢, Me — mediana, | — badanie wstepne, IT — badanie kontrolne, BMI -

wskaznik masy ciata (ang. Body Mass Index).

W grupie wykonuacej trening w warunkach hiposkji uzyskano istotny statystycznie
spadek warto$ci wskaznika BMI i masy ciata o wysokiej sile efektu (rg=0,82; (ry=0,85). Z
kolei w grupie normoksji odnotowano istotne statystycznie zmniejszenie wartosci wskaznika
BMI, jednak o stabej sile efektu (d=0,12).

Analiza miedzygrupowa wykazata korzystniejszy efekt treningdéw przeprowadzanych
w warunkach hipoksji na utrat¢ masy ciata (ry=0,44, duza sita efektu). (Aneks; zatacznik nr
1).

W tabeli 9 przedstawiono wyniki spiroergometrycznej proby wysitkowej wykonanej

przed i po programie treningowym.
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Tabela 9 Analiza poréwnawcza wynikow spiroergometrycznej proby wysitkowej obu badanych grup

Zmienna Grupa HIPO Me p Grupa NORM Me p A HIPO vs
[n=17] [n=19] ANORM

Czas | 9,98+1,11 10,1 9,01+1,11 9

Czas Il 11,34+1,61 11,4 9,56+1,62 9,19

A 136 <0,001 0.55 0,211 0,120

[min]

Dystans | 448,17+70,61 | 447,2 399,37+82,52 | 370

Dystans Il 546,66+116,20 | 548 443,13+137,39 | 424,90

A 98.49 <0,001 43.76 0,144 0,158

[m]

MET I 8,02+0,76 8,1 8,53+0,67 8,6

MET Il 8,79+0,84 8,8 <0,001 | 8,96+0,59 9 0,018 0,038

A 0,77 0,43

HRsp | 70,41+8,44 72 71,84+5,11 72

HR sp Il 70,41+6,060 68 69,37+7,87 70

A 1 2.47 0,153 0,423

[uderz./min]

HR max | 141,53+5,65 141 131,74+12,21 | 132

HR max Il 142,29+5,05 144 132,42+9.90 133

A 0,76 0,300 0.68 0,823 0,579

[uderz./min]

RRsk sp | 133,53+6,79 135 127,63£12,29 | 130

RRsk sp 11 128,24+7,28 130 125,79£11,82 | 120

A 529 0,034 1.84 0,495 0,344

[mmHg]

RRrsp | 70,59+4,64 70 77,37+6,53 80

RRrsp Il 66,47+4,93 70 76,05+7,56 80

A 412 0,038 132 0,529 0,216

[mmHg]

RRsk max | | 182,65+18,80 | 180 161,32+11,77 | 160

RRsk max Il | 185,88+10,64 | 180 160,79+£13,36 | 160

A 3,24 0,286 0,53 0,885 0,447

[mmHg]

RRr max | 74,71+4,83 75 81,32+6,63 80

RRrmax Il | 75,59+5,27 75 81,32+7,79 80

A 0,88 0,556 0 0,878 0,680

[mmHg]

BF I 34,84+2,46 35,9 34,32+3,29 33,3

BF I 36,52+3,95 36,4 36,17+2,38 35,8

A 168 0,049 185 0,005 0,974

[1/min]

VE | 83,71+12,72 82 87,91+7,64 88

VE I 90,41+9,64 92 89,81+5,26 88,3

A 6,70 0,013 1,89 0,363 0,023

[1/min]

RER | 1,06+0,11 1,04 0,98+0,09 0,96

RER 11 0,98+0,09 0,96 0,003 | 0,97+0,07 0,95 0,327 <0,001

A -0,08 -0,01

VOomax | 27,77+2,78 28,3 27,80+9,14 24,3

VO;max 1 29,15+2,61 29,6 26,55+5,35 25,5

A 138 1 1,25 0,6873 0,049

[ml/kg/min]
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Dane w tabeli przedstawiono w formie wartosci §rednich + odchylen standardowych i roznicy (A — delta), p — poziom istotny
statystycznie (przyjety jako p<0,05), n — liczebno$¢, Me — mediana, | — badanie wstepne, IT — badanie kontrolne, MET —
rownowaznik metaboliczny (ang. Metabolic Equivalent), HR sp — czgsto$¢ rytmu serca spoczynkowa, HR max —
maksymalna czestotliwo$¢ rytmu serca (ang. Heart Rate Maximal), RRsk sp- ci$nienie t¢tnicze skurczowe spoczynkowe
RRsk max — cis$nienie t¢tnicze skurczowe maksymalne, RRr sp — ci$nienie tgtnicze krwi rozkurczowe spoczynkowe RRrmax
— ci$nienie t¢tnicze krwi rozkurczowe maksymalne, BF — czgstotliwo$¢ oddychania (ang. breathing frequency), VE —
wentylacja minutowa (ang.minute ventilation), RER — wspotczynnik wymiany oddechowej (ang respiratory exchange ratio.),

VOymax - maksymalne pochtanianie tlenu (ang. Maximal Oxygen Uptake)

W grupie pacjentdow trenujgcych w warunkach hipoksji wykazano istotne statystycznie
korzystne zmiany z duza sita efektu w czasie trwania testu (d=0,8), przebytego dystansu
(d=0,83) i wskaznika MET (d=0,79), spoczynkowego ci$nienia t¢tniczego krwi skurczowego
(RRsk sp; r4=0,51) i rozkurczowego (RRr sp; rg=0,5), czgstotliwosci oddychania (BF; r;=0,48),
wentylacji minutowej (VE; ry=0,6) i wspotczynnika wymiany oddechowej (RER; r4=0,7)
(Aneks; zatgcznik nr 2-9). Natomiast w grupie pacjentéw trenujgcych w warunkach normoksji
istotng poprawe uzyskano we wskazniku MET (ry=0,54, duza sita efektu) oraz BF (d=0,5,

umiarkowana sita efektu) (Aneks; zatgcznik nr 10-11).

Analiza miedzygrupowa wykazata korzystniejszy efekt treningéw przeprowadzanych
w warunkach hipoksji w odniesieniu do nastgpujacych wskaznikow: MET (ry=0,34,
umiarkowana sita efektu)., VE (r;=0,37, umiarkowana sita efektu), RER (ry=0,58, duza sita
efektu) oraz VOamax (rg=0,32, umiarkowana sita efektu) (Aneks; zatacznik nr 12-15).

W tabeli 10 przedstawiono wyniki badania ultrasonokardiograficznego (UKG)
potaczonego z dopplerem tkankowym (TDI) wykonanego przed i po zakonczeniu treningéw

w warunkach normoksji i hipoksji.
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Tabela 10 Analiza poréwnawcza badania UKG + TDI lewej komory serca obu badanych grup

Zmienna Grupa HIPO Me p Grupa NORM Me p A HIPO Vs
[n=17] [n=19] A NORM

LVEDD | 50,94+4,97 50 50,05+4,89 50

LVEDD lII 47,71+4,73 47 43,10+8,48 43

A 3,24 <0,001 6,95 0,001 0,639

[mm]

LVESD | 30,00+6,38 31 34,95+6,89 35

LVESD Il 33,24+5,40 33 40,42+9,79 38

A 3,24 <0,001 5,47 0,013 0,961

[mm]

LVESV | 56,53+20,83 53 55,10+14,27 55

LVESV I 55,24+17,20 54 54,21+10,99 53

A 129 0,674 10,89 0,615 0,924

[mi]

LVEDV I 08,41+31,50 103 111,84+21,30 110

LVEDV Il 111,00+27,45 | 100 114,31+16,36 120

A 12,59 0,463 247 0,555 0,962

[mi]

LVEF | 50,29+5,82 49 50,10+5,80 50

LVEF Il 50,65+7,09 52 51,47+4,66 52

A 0,35 0,530 137 0,037 0,353

[%]

FalaE | 0,64+0,14 0,62 0,64+0,16 0,63

FalaE Il 0,77+0,19 0,7 0,65+0,18 0,6

A 0.13 0,006 0.01 0,663 0,038

cm/s

Fala Al 0,67+0,25 0,6 0,66+0,10 0,67

Fala A ll 0,71+0,21 0,66 0,64+0,17 0,6

A 0,04 0,287 0,02 0,461 0,161

cm/s

E lateral | 0,09+0,04 0,1 0,09+0,02 0,1

E lateral Il 0,09+0,03 0,07 0,09+0,02 0,09 1,000

A 0,01 0,147 0.01 0,299

cm/s

E septal | 0,09+0,02 0,1 0,06+0,01 0,06

E septal Il 0,10+0,02 0,1 0,07+0,01 0,07

A 0.01 0,035 0.00 0,280 0,122

cm/s

E/A | 1,04+0,42 0,8 0,97+0,32 0,9

E/A I 1,18+0,55 1 1,10+0,45 0,86

A 0.15 0,134 0.13 0,420 0,903

cm/s

E/E | 7,76+4,12 6,8 8,58+2,86 79

E/E Il 8,62+3,46 7.1 7,98+1,97 7,8

A 0.86 0,523 0,59 0,777 0,358

cm/s

MAPSE | 16,82+3,83 16 14,47+2,78 15

MAPSE II 15,82+2,35 16 0,435 | 15,31+2,38 15 0,119 0,325

A -1,00 0,84

TAPSE | 24,29+4.18 25 21,53+4,48 23

TAPSE Il 22,94+3,86 22 0,276 | 22,10+5,56 21 0,499 0,298

A -1,35 0,58
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Dane w tabeli przedstawiono w formie warto$ci $rednich + odchylen standardowych i roznicy (A — delta), p — poziom istotny
statystycznie (przyjety jako p<0,05), n — liczebno$¢, Me — mediana, | — badanie wstgpne, IT — badanie kontrolne, LVEDd —
wymiar koncowo rozkurczowy lewej komory (ang. Left Ventricular End-Diastolic Diameter), LVESd — wymiar
koncowoskurczowy lewej komory (ang. Left Ventricular End-Systolic Diameter), LVESV — objeto$¢ koncowoskurczowa
lewej komory (ang. Left Ventricular End-Systolic Volume), LVEDV - obj¢to$¢ oncowo rozkurczowa lewej komory (ang. Left
Ventricular End-Diastolic Volume), LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory (ang. Left Ventricular Ejection Fraction), fala
A — ruch rozkurczowy migénia w czasie skurczu przedsionkéw, fala E — ruch rozkurczowy migénia w fazie szybkiego
napetniania komory, ¢’ lateral — predkos$¢ wezesnorozkurczowa czgéci bocznej pier§cienia mitralnego, e’ septal — predkosc
wezesnorozkurczowa czesci przysrodkowej pierScienia mitralnego, E/E’ — stosunek maksymalnej predkosci naptywu krwi
przez ujscie mitralne w fazie szybkiego napetniania komory i maksymalnej predkosci ruchu pierscienia mitralnego w fazie
szybkiego napetniania komory, E/A — stosunek predkosci wezesnego naptywu mitralnego i naptywu mitralnego w czasie
skurczu przedsionka, TAPSE — amplituda ruchu pierScienia zastawki trojdzielnej, MAPSE — amplituda ruchu zastawki

mitralnej.

Po zakonczonych programach treningowych najwigcej korzystnych, statystycznie
istotnych zmian uzyskano w grupie pacjentow trenujacych w warunkach hipoksji w zakresie
wymiaru koncowo-rozkurczowego lewej komory (LVEDD) i wymiaru koncowo-
skurczowego lewej komory (LVESD), jednak analiza wykazata umiarkowang site efektu
(d=0,48; d=0,45). Ponadto poprawie ulegty Fala E (r,=0,66) oraz E septal (rg=0,51) z duza
sitg efektu (Aneks; zatgczniki nr 16-19).

W grupie pacjentéw trenujacych w warunkach normoks;ji istotne statystycznie zmiany
wykazano dla: LVEDD (d=0,8, duza sita efektu) i LVESD (d=0,5, umiarkowana sita efektu).
Otrzymano rowniez istotng statystycznie poprawe frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF)
w tej grupie badanych, jednak w analizie uzyskano stabg sitg efektu testu statystycznego
(d=0,12) (Aneks; zataczniki nr 20-22).

Analiza migdzygrupowa wykazata istotng zmian¢ jedynie w zakresie fali E (ry=0,32,

umiarkowana sita efektu) na korzy$¢ warunkow hipoksji (Aneks; zatgcznik nr 23).

W tabeli 11 i tabeli 12 przedstawione zostaly wyniki badan laboratoryjnych

wykonanych przed i po programie treningowym.
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Tabela 11 Wyniki wybranych wskaznikéw morfologicznych krwi obwodowej w grupie trenujgcej w
hipoksji (grupa HIPO) oraz w grupie kontrolnej (grupa NORM)

Zmienna Grupa HIPO Me p Grupa NORM Me p A HIPO vs
[n=17] [n=19] A NORM

WBC | 7,12+1,00 7,1 6,24+1,26 6,27

WBC I 7,09+1,28 7,42 5,93+1,06 6

A 0,03 0,933 20,30 0,092 0,558

tys./uL

RBC I 4,99+0,32 5 5,00+0,45 4,97

RBC II 5,08+0,38 5,13 4,95+0,34 4,94

A 0.09 0,255 0,05 0,461 0,437

mlin/pL

HGB | 15,27+1,07 14,8 15,17+1,11 15,2

HGB 11 15,56+1,03 15,6 15,07+1,00 15

A 0,29 0,150 0,10 0,467 0,099

g/dL

HCT | 45,10+3,78 43,4 45,16£3,65 43,3

HCT I 46,29+2.79 47,1 46,04+2,83 46,2

A 119 0,192 0,88 0,398 0,775

%

PLT I 217,94+34,74 211 196,16+50,14 196

PLT Il 209,35+43,21 213 200,32+45,31 197

A 859 0,138 4,16 0,315 0,333

tys/ul

Dane w tabeli przedstawiono w formie wartosci §rednich + odchylen standardowych i roznicy (A — delta), p — poziom istotny

statystycznie (przyjety jako p<0,05), n — liczebno$¢, Me — mediana, | — badanie wstepne, I — badanie kontrolne, WBC — biate
krwinki (ang. White Blood Cells), RBC — czerwone krwinki (ang. Red Blood Cells), HGB — hemoglobina, HCT —
hematokryt, PLT — plytki krwi (ang. Platelet)

Tabela 12 Stezenie fibrynogenu, IL-1f, IL-10 oraz TNF- a W grupie trenujacej w hipoksji (grupa
HIPO) oraz w grupie kontrolnej (grupa NORM)

Zmienna Grupa HIPO Me p Grupa NORM Me p A HIPO vs
[n=17] [n=19] A NORM

FIBR | 3,26+0,68 31 3,47+£0,91 3,3

FIBR 11 3,09+0,48 2,9 3,46+0,83 3,29

A 0,17 0,227 0,01 0,954 0,398

[9/1]

IL-1B 1 29,16+36,09 6,62 47,30+29,86 53,1

IL-18 11 31,09+35,36 9,46 50,69+30,69 54

A 1,02 0,248 3,39 0,014 0,075

[pg/ml]

IL-10 1 4,79+0,02 4,8 4,05+1,13 3,93

IL-10 11 4,79+0,03 4,8 3,62+1,01 3,71

A 0,01 0,593 0.43 0,007 0,013

[pg/ml]

TNF-a 1 12,73+18,56 79 11,06+9,54 7,78

TNF-o 1T 10,78+11,02 79 10,61+10,31 8

A 1,95 0,126 -0.45 0,231 0,364

[pg/ml]

Dane w tabeli przedstawiono w formie warto$ci Srednich + odchylen standardowych i roznicy (A — delta), p — poziom istotny

statystycznie (przyjety jako p<0,05), n — liczebno$¢, Me-mediana, | — badanie wstepne, II — kontrolne, FIBR — Fibrynogen,

IL-1 B — interleukina 1beta , IL-10 — interleukina 10, TNF-a — czynnik martwicy nowotworow (ang. tumor necrosis factor a).

43




W obu analizowanych grupach wykazano korzystne zmiany, jednak istotng
statystycznie zmiang stwierdzono w grupie pacjentéw trenujagcych w warunkach normoksji w
odniesieniu do wzrostu poziomu Interleukiny-1p (IL-1pB, d=0,1, staba sita efektu) oraz spadku
poziomu Interleukiny-10 (IL-10, (r;=0,62, duza sita efektu) (Aneks; zatacznik nr 24-25).

Analiza miedzygrupowa wykazata istotng statystycznie roznic¢ 0 umiarkowanej sile
efektu w zakresie 1L-10 (rg=0,4), wskazujac na wigksza zmiang tego parametru w grupie

normoksji (Aneks; zatacznik nr 26).
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5. Dyskusja

Celem rehabilitacji pacjentow po zawale mig$nia sercowego jest poprawa wydolnosci
fizycznej, ktora przektada si¢ na zmniejszenie ryzyka zdarzeh sercowo-naczyniowych oraz
wplywa pozytywnie na jako$¢ zycia. Wraz z postgpem technologii i rozwojem w dziedzinie
kardiologii interwencyjnej pojawita si¢ potrzeba poszukiwania nowych, skuteczniejszych
form treningu umozliwiajacych jak najszybszy powrdt pacjentow do codziennego
funkcjonowania. Zastosowanie warunkéw hipoksji w polaczeniu z treningiem fizycznym u
pacjentow kardiologicznych to innowacyjne podejscie do problemu podejmowane dopiero od
niedawna przez pojedynczych badaczy. W literaturze istniejg gtdéwnie doniesienia o wplywie
przerywanej stymulacji w warunkach zmniejszonego cis$nienia parcjalnego tlenu, skupiajac
si¢ przede wszystkim na ocenie bezpieczenstwa pacjentdw kardiologicznych na warunki
niedotlenienia, anizeli jego wptywie na organizm. Z drugiej strony mozna znalez¢ szerokie
piSmiennictwo w temacie zastosowania réznych modeli treningowych z wykorzystaniem

hipoksji wérdd sportowcow z pozytywnym skutkiem na wyniki sportowe.

W niniejszym badaniu, pacjentow poddano treningom w warunkach niedotlenienia,
odpowiadajagcym wysokosci 3000 m n.p.m., stosujac sztuczng hipoksje normobaryczng w
ktorej zawarto$¢ tlenu byta obnizona do poziomu 14,5% przy zachowaniu stalego ci$nienia
atmosferycznego. Powod wyboru takiej wysokosci byt dwojaki; po pierwsze fakt, ze istnieje
wiele osrodkow turystycznych i rehabilitacyjnych polozonych na tej wysokosci, po drugie,
wedhug aktualnego stanu wiedzy, dotychczas nie przeprowadzono kontrolowanych badan w
komorze hipoksji pacjentow po zawale migs$nia sercowego odpowiadajgcym warunkom

tlenowym na 3000 m n.p.m.

W trakcie trwania eksperymentu nie odnotowano zadnych incydentéw wiencowych,
zdarzen arytmii ani innego pogorszenia stanu zdrowia ws$rod badanych. Tym samym
przebywanie oraz aktywno$¢ fizyczna na wysokosci 3000 m n.p.m. po odpowiedniej
aklimatyzacji u pacjentow z niskim ryzykiem zdarzen sercowo-naczyniowych mozna uznaé
za bezpiecznie. Wniosek ten pokrywa si¢ z innymi badaniami skupiajacych si¢ na
bezpieczenstwie przebywania w goérach pacjentow kardiologicznych; Levine i wsp. 2500 m
n.p.m [80], Schmid i wsp. — 3454 m n.p.m. [4].
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5.1. Elektrokardiograficzna préba wysitkowa

Elektrokardiograficzna proba wysitkowa na biezni mechanicznej jest metoda
dobrze przebadang 1 bezpieczng, charakteryzujacg si¢ wysoka powtarzalnoscig oraz
wykazujaca wysoka czutos¢ i swoisto$¢ badania w identyfikacji istotnych zmian w tetnicach
wiencowych skutkujacych niedokrwieniem migénia Sercowego podczas wysitku [92].
Pozwala oceni¢ wydolno$¢ fizyczng pacjenta oraz okresli¢ stopien intensywnosci wysitku

podczas ktorego pojawia si¢ niedokrwienie.

Proba zostaje zakonczona w momencie osiggni¢cia tetna submaksymalnego lub jest
limitowana objawami, tj. zostaje przerwana w momencie wystgpienia zmeczenia, dusznosci,
zawrotow glowy, bolu stenokardialnego, innych dolegliwosci bolowych lub podczas

stwierdzenia w zapisie EKG cech niedokrwienia i (lub) zaburzen rytmu serca [93].

Ocena reakcji organizmu na stopniowe obcigzenie wysitkiem fizycznym jest jednym z
najwazniejszych elementéw diagnostyki stosowanych w rehabilitacji kardiologicznej.
Uzyskane dane na temat wydolnos$ci fizycznej 1 objawow wystepujacych u pacjentow maja
ogromne znaczenie dla oceny rokowania, a takze wptywaja na wybor strategii postgpowania
leczniczego. Uwaza si¢, ze wykonanie proby wysitkowej powinno zawsze poprzedzac
rozpoczecie rehabilitacji kardiologicznej oraz zostaé wykonane po ukonczonym programie

celem oceny uzyskanych efektow.

Zgodnie z powyzszym, elektrokardiograficzna proba wysitkowa zostata wykonana w
potaczeniu z analizg gazéw wdychanych i wydychanych (spiroergometria) — w formie
kragzeniowo-oddechowego testu wysitkowego (CPET), przed i po zakonczeniu 22-dniowego
programu treningowego w zroznicowanych warunkach srodowiskowych odpowiadajacym
wysokosciom 350 m.n.p.m. (normoksji — 21% 0O2) oraz 3000 m n.p.m. (hipoksja — 14,5%
02). Oceniono efekty obu treningdbw oraz wykonano analiz¢ poréwnawcza w celu
odpowiedzi na pytanie, ktora forma jest skuteczniejsza w poprawie tolerancji wysitkowej i

wydolno$ci krazeniowo-oddechowej.

Jak zostato opisane wczesniej, rehabilitacja kardiologiczna w Polsce w ramach II
etapu usprawniania prowadzona jest w warunkach normoksji, zgodnie z Rekomendacjami
PTK. Jej skuteczno$¢ oceniana testem wysitkowym zostata wielokrotnie potwierdzona w
doniesieniach naukowych [9,14,16]. Rowniez w literaturze zagranicznej wykazano

pozytywny wptyw rehabilitacji kardiologicznej opartej na treningu wytrzymatosciowym na
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wydolnos¢ krazeniowo-oddechowa [94-97]. W badaniach wtasnych takze uzyskano
pozytywny efekt w grupie kontrolnej trenujacej w warunkach normoksji (NORM) zgodnie z
rekomendacjami PTK.

Grupa NORM uzyskata istotng poprawe wskaznika MET (p=0,018) oraz
czestotliwosci oddychania (p=0,005). Pomimo wydtuzenia czasu trwania badania oraz
przebytego dystansu podczas elektrokardiograficznej proby wysitkowej, wyniki te nie byly

istotne statystycznie w tej grupie badanych.

MET (ang. Metabolic equivalent), inaczej réwnowaznik metaboliczny,
wykorzystywany jest jako wskaznik tolerancji wysitkowej oceniajacy posrednie zuzycie tlenu
— 1 MET odpowiada zuzyciu 3,5 ml/kg/min tlenu w spoczynku. Wedhug niektoérych autorow
szczytowa wydolno$¢ wysitkowa mierzona w MET nalezy do jednych z najsilniejszych
czynnikOw prognostycznym ryzyka zgonu [98,99] oraz wystgpienia ostrych zespotow
wiencowych [100]. Istnieja rowniez sprzeczne doniesienia, twierdzace, iz wydolno$¢
funkcjonalna mierzona w MET wykazuje stosunkowo slaby zwigzek z pooperacyjnymi
zdarzeniami sercowymi lub zgonem. Niemniej autorzy przyznaja, ze wysoka wydolnos¢
wysitkowa wplywa pozytywnie na rokowanie pacjentow z chorobami sercowo-naczyniowymi

I po zabiegach kardiochirurgicznych [101,102].

Wyniki uzyskane w grupie NORM $wiadczg o poprawie tolerancji wysitkowej w tej
grupie pacjentow. Podobny efekt rehabilitacji kardiologicznej zgodnej z rekomendacjami
PTK uzyskali inni autorzy [92,98]. Skutecznos¢ treningdéw aerobowych potwierdzajg rowniez
doniesienia naukowe w ktorych wykorzystano alternatywne formy treningdw aerobowych w
Il etapie rehabilitacji, takich jak: indoor cycling [103], nordic walking [104], trening w
podwieszeniu [105], trening wibracyjny [106] czy hatha joga [107].

W stosunku do badania wstgpnego w grupie wykonujacej trening w warunkach
hipoksji (HIPO) wykazano istotne wydtuzenie czasu trwania badania (p<0,001), przebytego
dystansu (p<0,001) oraz wzrost wskaznika MET (p<0,001). Odnotowano rowniez istotny
spadek spoczynkowego skurczowego (p=0,034) i rozkurczowego (p=0,038) cisnienia krwi.
Nie odnotowano istotnych zmian w osiggnigtych warto$ciach maksymalnych skurczowego i
rozkurczowego ci$nienia tetniczego krwi ani spoczynkowej 1 maksymalnej czgstosci
skurczoOw serca. Analiza parametrow spirometrycznych wykazata réwniez znaczny wzrost
wentylacji minutowej (p=0,013), czestosci oddechow (p=0,049) oraz spadek wspodtczynnika

wymiany oddechowej (p=0,003). Uzyskane wyniki jednoznacznie potwierdzajg znaczng
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poprawe tolerancji wysitkowej, co przejawia si¢ zwigkszeniem ilosci wykonanej pracy przy
zachowaniu podobnych parametrow krazeniowych (czestosci skurczow serca oraz

maksymalnego cis$nienia t¢tniczego krwi).

Wentylacja minutowa (ang. Minute ventilation, VE) jest produktem objgtosci
oddechowej oraz czestotliwosci oddychania (ang. Breathing Frequency, BF). Podczas wysitku
fizycznego oba te parametry narastajg, tym samym prowadzgc do wzrostu wentylacji
minutowej. Prawidlowa czesto§¢ oddechow podczas wysitku wynosi 34-46 na minutg, a
ograniczenia wentylacji wysitkowej wystepuja, jesli BF wynosi co najmniej 50 oddechéw na
minute [108]. Wspodtczynnik wymiany gazowej (ang. Respiratory Exchange Ratio, RER)
powyzej 1,00 wskazuje na znacznag aktywacj¢ beztlenowych szlakéw metabolicznych, a
wyzszy niz 1,10 swiadczy o stresie energetycznym wywotanym wysitkiem fizycznym [20].
Podejrzewa si¢, ze wysoki RER (>1,10); $wiadczacy roéwniez o maksymalnym wysitku, u
pacjentow kardiologicznych uzyskany podczas proby wysitkowej wigze si¢ z wigkszym
ryzykiem zgonu i nawrotu/zaostrzenia choroby [109,110]. W zwiazku z powyzszym, wzrost
wentylacji minutowej (VE), czestotliwosci oddychania (BF) wynoszacej $rednio 36,52
oddechéw na minutg oraz spadek wspdlczynnika wymiany oddechowej (RER) ponizej 1,00

w grupie hipoksji §wiadcza o poprawie metabolizmu tlenowego w tej grupie badanych.

Spadek spoczynkowego cis$nienia tetniczego W grupie HIPO podczas proby
wysitkowej rowniez $wiadczy o poprawie wydolnosci krazeniowo oddechowej. W
odpowiedzi na regularny wysitek fizyczny dochodzi m.in. do wzrostu aktywno$ci nerwu
btednego, regulacji gospodarki insulinowej, poprawy funkcji srodbtonka 1 pracy migsnia
sercowego oraz przeptywu migsniowego [111]. Wszystkie te sktadowe wplywaja na
regulacje¢ pracy uktadu krazeniowego, co moze by¢ wyrazane w spadku ci$nienia tetniczego.
Na nizsze warto$ci ci$nienia tetniczego mogta mie¢ rowniez wptyw redukcja masy ciata [112]
w tej grupie badanych. Ocena maksymalnej zdolnosci poboru tlenu (VO2max) jest jednym z
najczesciej wykorzystywanych parametréw do oceny wytrzymatosci tlenowej. Wyznaczana
jest na podstawie rownania Ficka: (objetos¢ koncoworozkurczowa lewej komory (LV) —
objetos¢ koncowoskurczowa LV) x czesto$¢ akcji serca X roznica tetniczo-zylna tlenu.
VOymax Wykorzystywany jest jako wskaznik mierzacy granice zdolno$ci uktadu krazeniowo-
oddechowego do transportu tlenu z powietrza do tkanek, przy danym poziomie kondycji
fizycznej 1 dostepnosci tlenu. Przyjmuje sie, ze poziom VOymax U przecigtnego dorostego
cztowieka prowadzacego siedzacy tryb zycia wynosi 30ml/kg/min (8,5 MET), a minimalny

poziom sprawnosci fizycznej to 40 ml/kg/min (11 MET). Za normy u zdrowych osob
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przyjmuje si¢ w przedziat: 36-49 dla mtodych kobiet i 26-35 dla kobiet >60r.z oraz 42-55 dla
mlodych mezezyzni 31- 45 dla mezczyzn >60r.z. [113,114]. Niektorzy autorzy wskazuja
krytyczng zalezno$¢ migdzy VOymax @ mozliwoscig transportu tlenu do pracujacych migéni
szkieletowych — im wigksza, tym wigkszg ilos¢ tlenu jest w stanie wykorzysta¢ cztowiek w
czasie dlugotrwatego wysitku. Tym samym uznawana jest za jeden z najlepszych wskaznikow

wydolnos$ci uktadu sercowo-naczyniowego [115,116].

Pomimo wzrostu $redniego szczytowego zuzycia tlenu (VOzmax), Uzyskane wyniki
przed i po treningu nie rdéznilty si¢ istotnie zarbwno w grupie eksperymentalnej, jak i
kontrolnej. Wyniki uzyskane w grupie hipoksji pokrywajg si¢ z wynikami uzyskanymi przez
Nowak i wsp. [117] w ktorych 22-dniowy program treningowy przeprowadzony w hipoksji
normobarycznej imitujgcej warunki na wysokosci 2000 m n.p.m. nie wplynal na wskaznik
VOymax W grupie pacjentdw po zawale migsnia sercowego. Nie znaleziono innych doniesien
na temat wplywu treningu wytrzymalo$ciowego w warunkach hipoksji na maksymalng
zdolno$¢ poboru tlenu u pacjentoéw po zawale mig$nia sercowego. Natomiast doniesienia w
grupie sportowcOw przynoszg sprzeczne informacje. W badaniach Katayama i wsp. [50]
réwniez nie uzyskano poprawy VO;max u biegaczy trenujacych 14 dni w warunkach hipoksji
normobarycznej imitujacej 3000 m n.p.m., ale poprawil si¢ czas biegu badanych. Podobne
wyniki otrzymali Naya i wsp. [118] — nie odnotowano wzrostu VO;max u biegaczy trenujacych
4 tygodnie w warunkach hipoksji hipobarycznej. Z kolei wzrost VO;max PO 6-tygodniowym
treningu biegaczy w przerywanej hipoksji normobarycznej odnotowali Dufour i wsp. [48]
przy jednoczesnym braku poprawy tego wskaznika w kontrolnej grupie wykonujacej ten sam
trening w warunkach normoksji. Takie same wyniki, rowniez u biegaczy, otrzymali Zoll i
wsp. [47] oraz Wiesner i wsp. [61] po 4-tygodniowym cyklu treningowym w grupie otytych.
Jednak istnieje wiele doniesien o pozytywnym wptywie zard6wno rehabilitacji kardiologicznej,
jak i treningdw interwatowych prowadzonych w warunkach normoksji na poziom VO;max U
pacjentow po zawale migsnia sercowego [8,9,16,92,96,119-122]. Jednak wigkszos¢
dostepnych analiz wptywu rehabilitacji kardiologicznej prowadzonej zgodnie ze standardami
PTK na wydolnos¢ fizyczng dotyczg dtuzszych okresow — od p6t roku do nawet 5ciu lat [8,9],
2 miesigey [96], 8 tygodni [16]. Jedynie Paduch i wsp. [92] otrzymali poprawg wskaznika
VOomax PO 21-dniowej ambulatoryjnej rehabilitacji kardiologicznej. W zagranicznej
literaturze Jensen i wsp. [119] odnotowali poprawe VOamax U pacjentdéw po zawale migs$nia
sercowego wykonujacych interwatlowe treningi wytrzymatosciowe 0 umiarkowanej

intensywnosci 45 minut dziennie dopiero po 6 miesigcach, podobnie Benetti i wsp. [120],
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Moholdt i wsp. [121] oraz Rocco i wsp. [122] po 12 tygodniach. Prawdopodobnie wiec w
badaniach wiasnych w grupie pacjentéw trenujacych w normoksji cykl treningowy byt za

krotki, by mogly zaj$¢ stosowne zmiany wyrazane w poprawie szczytowego zuzycia tlenu.

Nie odnotowano réwniez istotnych zmian w spoczynkowej i maksymalnej czgstosci
akcji serca. W swoim przegladzie literatury Mourot i wsp. [123] doszli do wniosku, iz nie
mozna jednoznacznie okresli¢ wptywu treningéw w hipoksji na tetno maksymalne ze wzgledu
na rozbiezne wyniki i jednoczes$nie bardzo odmienne projekty badan. Wydaje si¢ jednak, ze
wplyw na HRmax mialoby przede wszystkim dilugotrwate przebywanie w warunkach
niedotlenienia, poniewaz autorzy dochodza do wniosku, ze im wigksze zmniejszenie
nasycenia krwi tetniczej tlenem, tym wicksze zmniejszenie HRmax z powodu nadmierne;j

aktywnosci przywspotczulnego uktadu nerwowego [124].

Analiza mi¢dzygrupowa wykazata korzystniejszy efekt treningdw przeprowadzanych
w warunkach hipoksji w odniesieniu do wskaznika MET (p=0,037), wentylacji minutowej

(p=0,023) oraz wspodlczynnika wymiany oddechowej (p=0,000).

W obu grupach uzyskano poprawe tolerancji wysitkowej, jednak efekt ten byt
wyrazniejszy w grupie hipoksji w poréwnaniu do normoksji, co potwierdza wyniki uzyskane
przez innych badaczy [47,51,117,125]. Wg. Niektorych autorow niedotlenienie przyspiesza
proces angio- i arteriogenezy [42,56]. Szybszy wzrost wydolno$ci w porownaniu do grupy
kontrolnej, moze wynika¢ ze zwigkszenia tempa wytwarzania krazenia obocznego, ktore
odgrywa kluczowa role po zawale mig$nia sercowego. Tworzenie si¢ kragzenia obocznego jest
nastepstwem krytycznego zwezenia badz okluzji tetnicy wiencowej w celu utrzymania
ukrwienia obwodowych czes$ci migs$nia sercowego. Wg. Elias i wsp. [126] obecno$¢ dobrze
rozwinigtego krazenia obocznego w obrebie zmiany zawatowej albo okluzji tetnicy
wiencowej prawdopodobnie wigze si¢ ze zmniejszong wielko$cig zawalu, wplywa na poprawe
frakcji wyrzutowej lewej komory. Ponadto metaanaliza lacznej grupy 6529 pacjentow
wykazata wyrazny zwigzek pomiedzy dobrze rozwinigtym krgzeniem obocznym a
zmniejszong $miertelnos$cig [127]. Tempo i stopien rozwoju uzaleznione jest m.in. od
poziomu aktywno$ci fizycznej pacjenta sprzed incydentu sercowego oraz prawidlowo
zaplanowanej 1 realizowanej rehabilitacji pozawatowej. Wykazano, ze <¢wiczenia
wytrzymato$ciowe zwigkszaja zaopatrzenie obocznego krazenia wiencowego oraz zaleznos¢

tego efektu od dawki wysitku i uzyskanych zdolno$ci wysitkowych pacjenta [97].
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Wyniki proby wysitkowej po zakonczeniu cyklu treningowego w warunkach hipoksji
normobarycznej vs normoksji wydaja si¢ potwierdza¢ te zalozenia, niemniej istnieje potrzeba

dalszych badan w celu potwierdzenia tej koncepcji.

Wszyscy pacjenci uzyskali poprawe tolerancji wysitkowej, jednak wyniki
jednoznacznie wskazuja na lepsza efektywno$¢ treningdw prowadzonych w warunkach

hipoksji na wzrost poziomu wydolnosci kragzeniowo-oddechowe;j.
5.2. Echokardiografia

Bezposrednio przed rozpoczeciem jaki i po zakonczeniu programu treningowego
wykonywano badanie echokardiograficzne serca. Aby zminimalizowa¢ wplyw subiektywne;j
oceny parametréow echokardiograficznych, ocen¢ przeprowadzala jedna i ta sama osoba
(lekarz kardiolog), a tam, gdzie bylo to mozliwe, stosowano pomiary automatyczne, ktadac

nacisk na jako$¢ obrazowania.

W grupie pacjentow trenujacych w warunkach normoksji odnotowano istotne
statystycznie zmiany w wymiarach bocznych lewej komory: spadek warto$ci wymiaru
LVEDD (p=0,001) i wzrost warto$ci wymiaru LVESD (p=0,013). Z kolei w grupie trenujacej
w warunkach hipoksji rowniez uzyskano istotny spadek wartosci wymiaru LVEDD (p<0,001)
i wzrost wartosci wymiaru LVESD (p<0,001), a takze odnotowano istotne statystycznie
zmiany w parametrach rozkurczowych: wzrost Fali E (p=0,006) oraz E septal (p=0,035).
Wyniki wskazuja na niewielkie przemodelowanie mig$nia sercowego z poprawa funkcji
rozkurczowej lewej komory w obu grupach. Prawidlowa czynno$¢ rozkurczowa migsnia
sercowego stanowi podstawe skutecznej hemodynamicznie pracy serca. Zachowana
sprawnos¢ rozkurczowa warunkuje prawidtowe wypetnienie lewej komory, a w konsekwencji
rowniez jej objetos¢ wyrzutowg [128,129]. Mimo, ze efekt w wymiarach bocznych byt
mniejszy niz w grupie kontrolnej, nie odnotowano istotnej rdéznicy migdzy grupa
eksperymentalng a kontrolng. Dodatkowo poprawa w zakresie Fali E byta istotnie wicksza
(p=0,038) w grupie eksperymentalnej w poréwnaniu do kontrolnej. W grupie normoksji nie

odnotowano rowniez poprawy parametru E septal.

W innych badaniach oceniajacych wptyw treningu w hipoksji imitujacego warunki na
wysokos$ci 2500 m n.p.m. u pacjentow po zawale migsnia sercowego otrzymano istotng
poprawg w zakresie takich parametrow jak: LVEF, LVEDD, LVESD, LVEF, E lateral, E
septal oraz E/A [117].
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Poczatkowo zaktadano istotny wzrost frakcji wyrzutowej lewej komory serca w grupie
eksperymentalnej, jednak nie odnotowano statystycznej réznicy przed i po cyklu treningdw w
warunkach hipoksji w poréwnaniu do grupy kontrolnej w ktorej otrzymano niewielki,
aczkolwiek istotny statystycznie wzrost poziomu frakcji. U pacjentow  z chorobg
niedokrwienng serca wykazano, ze wartoS¢ LVEF ma wi¢ksze znaczenie w rokowaniu
pacjenta po zawale migé$nia sercowego niz liczba zwezonych tetnic wiencowych — z tego
wzgledu jest to rdwniez najczes$ciej oceniany parametr w publikacjach [130-132]. Brak
poprawy tego parametru w grupie eksperymentalnej, moze swiadczy¢ o tym, ze przebudowa

mig$nia sercowego byla niewystarczajaca do poprawy frakcji wyrzutowe;.

Nie odnotowano istotnych zmian w pozostalych badanych parametrach
echokardiograficznych. W badaniu uzyskano poprawe funkcji mig$nia sercowego w
odpowiedzi na regularny wysitek fizyczny w obu grupach. Obnizenie tlenu parcjalnego w
powietrzu do ~14,5% nie wydaje si¢ znaczaco zmniejsza¢ lub zwigksza¢ tego efektu w

porownaniu z klasycznym modelem rehabilitacji prowadzonym w grupie normoks;ji.

Oprocz badan wilasnych oraz badan Nowaka i wsp. [117], nie znaleziono innych
doniesien naukowych analizujacych wptyw treningu wytrzymato$ciowego prowadzonego w
warunkach niedotlenienia u pacjentow po zawale migsnia sercowego na parametry
hemodynamiczne lewej komory. Z tego wzgledu wyniki poréwnano réwniez z analogicznymi

grupami trenujacymi w warunkach normoks;ji.

W literaturze oceniajacej wpltyw rehabilitacji kardiologicznej (prowadzonej w
warunkach normoksji) na czynno$¢ lewej komory u pacjentow po zawale migsnia sercowego
mozna znalez¢ sprzeczne doniesienia [133]. Jetté i wsp. [134] nie odnotowali zadnego efektu
na parametry hemodynamiczne serca po zakonczeniu 4-tygodniowego programu
rehabilitacyjnego w poréwnaniu do grupy kontrolnej wykonujagca minimalng aktywnos$¢.
Podobne wyniki uzyskali inni autorzy po 6-miesigcznym [135] i 2-miesigcznym [136] cyklu
treningowym. W innych badaniach pacjentow po przebytym zawale mig$nia sercowego
uzyskano spadek parametrow LVEDV i LVESV, wzrost Fali E i brak zmian w zakresie
frakcji wyrzutowej lewej komory serca LVEF [137]. Z kolei Koizzumi i wsp. [138]
odnotowali wzrost LVEF po 3-miesigcznym programie treningowym. Gianuzzi i wsp. [139]
po 6-miesigcznym programie rehabilitacji pacjentoéw po zawale z uposledzong funkcja lewej
komory uzyskali wzrost w zakresie LVESV, LVEDV i LVEF. Z kolei Jugdutt i wsp. [140] po

12 tygodniowym programie ¢wiczen odnotowali spadek LVEF oraz ogdlne pogorszenie
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czynnosciowe serca u pacjentdow po zawale serca z asynergia lewej komory wigksza lub
rowng 18%. Sprzeczne wyniki badan jasno wskazuja, ze wplyw treningu fizycznego na
wielkos$¢ i przebudowe lewej komory serca u pacjentow po zawale mig$nia sercoweg0 nadal
wymaga okre§lenia. Zmiany moga zaleze¢ m.in. od topografii przebytego zawatu mi¢snia
sercowego, jego rozleglosci, przebytych interwencji, przyjmowanych lekow czy rodzaju i

intensywnos$ci wykonywanego programu rehabilitacyjnego.
5.3. Badania laboratoryjne

Analizowanymi parametrami krwi obwodowej byty: liczba biatych (WBC) i
czerwonych krwinek (RBC), st¢zenie hemoglobiny (HGB), warto$¢ hematokrytu (HCT) oraz
liczba ptytek krwi (PLT). W badaniu nie odnotowano zadnych istotnych zmian we

wspomnianych parametrach zarowno w grupie eksperymentalnej, jak i kontrolne;.

Wzrost stgzenia hemoglobiny wykazano w badaniach przeprowadzonym na wysokosci
2340 m n.p.m [141], HGB i RBC na wysokosci 2700 m n.p.m. [142] oraz HGB, HCT i RBC
w protokole HiHiLo na wysoko$ci 2015-3000m [45]. Levine i wsp. [80] odnotowali wzrost

poziomu hematokrytu po 5 dniach catlodobowego przebywania na wysokosci 2500 m n.p.m.

Zdarzato si¢ rowniez, ze obserwowano wzrost parametrow hematologicznych podczas
treningu wysoko$ciowego, a po powrocie na poziom morza dochodzito do ich spadku do

wartosci okoto-poczatkowych [28,143].

Z kolei Salvi i wsp. [34] w swoich badaniach odnotowali spadek poziomu RBC, HGB,
HCT, PLT w drugim dniu aklimatyzacji na 3400 m n.p.m, a nast¢pnie ich wzrost w stosunku
do warto$ci wyjSciowej juz na drugi dzien po osiagnieciu wysokosci 5050 m n.p.m., ktéry byt
jeszcze wigkszy po 8-dniowym pobycie. W przypadku liczby biatych krwinek, spadek
utrzymywat si¢ podczas calej wedrowki 1 wzrdst ponad wartos¢ wyjsciowg dopiero po 8-
dniowym pobycie na wysokosci 5050 m n.p.m. Wyniki uzyskane przez ww. autorow

zwigzane byty z dlugim (kilkudniowym) pobytem w warunkach wysokogorskich.

Podobnie jak w badaniach wtasnych, inni autorzy réwniez nie odnotowali réznic w
odpowiedzi na przerywang hipoksje normobaryczng odpowiadajaca stezeniem tlenu na
wysokos$ci: 3000 m n.p.m. w stezeniu hemoglobiny [50,118] oraz w poziomie st¢zenia HGB,
HCT i RBC na 2500-2600 m n.p.m. [51] i 4100 m n.p.m. [144].
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Brakuje doniesien naukowych badajacych wptyw treningu wytrzymatosciowego lub
rehabilitacji kardiologicznej prowadzonej u pacjentdéw po zawale mig$nia sercowego na
parametry obwodowe krwi w warunkach normoksji. Durmus i wsp. [145] poroéwnujac grupe
pacjentow z chorobg niedokrwienng serca poddanych 6-tygodniowej rehabilitacji
kardiologicznej z grupa, ktora odmowita udzialu w rehabilitacji, odnotowali jedynie niewielKi

spadek ilo$ci biatych krwinek w grupie rehabilitowanej.

Brak zmian w parametrach krwi obwodowej grupie hipoksji prawdopodobnie mogt
by¢ spowodowany niewystarczajgcym czasem przebywania w warunkach niedotlenienia
(okoto godziny dziennie) w stosunku do warunkéw wysoko$ciowych, by mogly wystapic

istotne zmiany parametrow morfologicznych krwi.

Wedlug Robacha i wsp. [30] dopiero kilkutygodniowe przebywanie na duzych
wysokosciach 1 wysilek fizyczny maja wptyw na zwigkszong erytropoeze oraz wzrost liczby
czerwonych krwinek i masy hemoglobiny, a Schmidt i Prommer [146] zauwazaja, ze dopiero
przebywanie w warunkach hipoksji powyzej 2100 m n.p.m i 14 godzin dziennie jest w stanie
wplynagé na wzrost masy hemoglobiny. Wedlug Czuby i wsp. [36,37,51] ekspozycja na
przerywang hipoksj¢ (LL-TH) jest zbyt krotka (1-2 godziny dziennie), przez co
niewystarczajaca do modyfikacji zmiennych hematologicznych. Niemniej istnieja sprzeczne
doniesienia na temat skuteczno$ci treningu wysokogorskiego w poprawie parametrow
hematologicznych nawet w protokotach LH-TH czy LH-TL. Wptyw na taki stan rzeczy moze
mie¢ czas trwania ekspozycji na niedotlenienie (zaréwno jednostki treningowej, jak i dtugosci
cyklu treningowego), intensywnosci bodzca hipoksycznego, objetosci, intensywno$ci i
modelu treningowego oraz wyjsciowego poziomu wytrenowania badanych. Wplyw na brak
zmian w stgzeniu hemoglobiny moglo mie¢ rowniez stosowanie przez pacjentow beta-
blokerow. Wg. Agostoni [147] stosowanie nieselektywnego PB-blokera (karwedilolu) u
zdrowych osob, zarowno w warunkach normoksji jak 1 hipoksji, wigzato si¢ ze zmniejszonym

nasyceniem hemoglobiny tetniczej tlenem 1 uposledzong tolerancja wysitku fizycznego.

Rowniez w badanych parametrach biochemicznych (Fibrynogen, Interleukina 1,
Interleukina 10, TNF-a) nie zaobserwowano istotnych zmian u Pacjentow wykonujacych

treningi w niedotlenieniu.

W grupie kontrolnej odnotowano niewielki wzrost Interleukiny 1- B i istotny spadek

Interleukiny 10, co moze $wiadczy¢ o zwigkszeniu stanu zapalnego w tej grupie. W badaniach
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dotyczacych wplywu programow rehabilitacji kardiologicznej na cytokiny zapalne, nie
odnotowywano zmian w st¢zeniu tych cytokin [148,149]. W jednym badaniu zaobserwowano
wzrost IL-10 dopiero po 36 sesjach treningowych [150]. Tym samym uzyskany wynik
najprawdopodobniej wynika z ogdlnego pogorszenia stanu zdrowia spowodowanego innymi

niezaleznymi czynnikami w tej grupie pacjentow.

Interleukina-10 (IL-10) jest cytoking o wtasciwos$ciach plejotropowych, wykazujaca
dziatanie hamujace reakcj¢ uktadu odpornosciowego. I1L-10 stymuluje limfocyty B i sprzyja
ich réznicowaniu oraz indukuje wydzielanic 1 syntez¢ immunoglobulin. Dowody

biochemiczne i kliniczne sugeruja zwigzek migdzy IL-10 a choroba niedokrwienng serca

[117,151].

Szodoray i wsp. [152] wskazujg, ze cytokiny prozapalne odgrywajg kluczowa role w
utrwalaniu procesow o podlozu immunologicznym w rozwoju miazdzycy 1 CAD. W
miazdzycy gtéwnym Zrédltem cytokin prozapalnych sa gldéwnie makrofagi (TNF-a, IL-1, IL-6
i IL-8). W ich badaniu poréownujagcym poziom cytokin pomig¢dzy stabilng choroba
niedokrwienng serca, a ostrym zespotem wiencowym (ang. Acute Coronary Syndrome; ACS),
wykazano istotny wzrost IL-1 w grupie ACS siegajacy ponad 55 pg/ml, gdzie w stabilnym
CAD wynosil $rednio ok. 6 pg/ml. Rowniez koncentracja IL-10 byla wigksza w grupie ACS,
jednak rdznica nie byta juz tak drastyczna (ACS powyzej 40 pg/ml, CAD powyzej 30 pg/ml).
W podobnych badaniach pacjenci z ACS wykazywali istotnie wyzsze poziomy IL-10 w
surowicy w porownaniu ze stabilnym CAD i zdrowa grupg kontrolng [153,154], dodatkowo
nie bylo réznicy pomiedzy stabilnymi pacjentami, a zdrowa grupa kontrolng [154]. Ponadto
poziom IL-10 u pacjentow po zawale migsnia sercowego korelowal z aktywnoscig
metaloproteinaz — grupy bialek bedacych markerem niestabilno$ci blaszki miazdzycowej i
przyczyniajacych si¢ do postepu choroby wiencowej poprzez destrukcje elementéw zrgbu

zewnatrzkomorkowego [154] oraz prawdopodobnie pogarszajac ich aktywnos¢ [155].

Manukyan i wsp. [156] wykonujgc badania na szczurach po niedokrwieniu/reperfuzji
odkryli, ze Interleukina 10 (min. 1 pg) wykazuje dziatanie protekcyjne 1 poprawia funkcje
serca oraz jest zwigzana ze zmniejszeniem ilosci interleukiny 1B. Z kolei u kobiet w wieku
pomenopauzalnym podwyzszone poziomy IL-10 wigzaly si¢ ze zwigkszonym ryzykiem
przysztych zdarzen sercowo-naczyniowych [157]. Sugeruje to, ze jej poziom moze by¢
podwyzszony w odpowiedzi na prozapalne $rodowisko. Ze wzgledu na sprzeczne dane,

istnieje potrzeba dalszych badan w celu lepszego zrozumienia mechanizmu regulacji st¢zenia
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IL-10 na pacjentow z choroba niedokrwienng serca. Badania wilasne moga pomédc w
okresleniu bezpiecznego poziomu tej cytokiny u pacjentéw stabilnych po przebytym zawale
migénia sercowego, co tym samym moze wplynag¢é na mozliwos¢ zapobiegania lub

wczesniejszej interwencji w stanie ostrym choroby.

Interleukina 1B (IL-1pB) nalezy do grupy cytokin kluczowych dla procesu powstawania
stanu zapalnego. Jest wytwarzana gtownie przez aktywowane makrofagi, komorki srodbtonka
I komorki mie$ni gladkich naczyn, uczestniczac aktywnie w regulacji przepuszczalnosci i
kurczliwo$ci naczyn, szlakéw krzepniecia czy produkcji metaloproteazy. Wiadomo juz, ze ze
wzgledu na swoja funkcje, interleukina 1P ulega zwigkszonej ekspresji w przebiegu
miazdzycy i CAD [158,159], a w szczegolnosci u pacjentéw z ACS. Jej wpltyw na proces
chorobowy nie jest jednak do konca jasny. IL-1p moze by¢ odpowiedzialna za pgkanie
blaszki miazdzycowej 1 wywotywanie ACS, ale moze by¢ tez uwalniana ze $rddbtonka
naczyn lub niedokrwionego mig$nia sercowego. Bez wzgledu na mechanizm, sugeruje si¢, ze

jej poziom mozna wykorzysta¢ do wykrywania pacjentow podwyzszonego ryzyka [159,160].

Fibrynogen (FIBR) jest biatkiem krzepnigcia we krwi oraz istotnym markerem
odpowiedzi zapalnej. Odgrywa kluczowa rol¢ w odpowiedzi na uszkodzenie i procesie
przebudowy tkanek. Liczne badania kliniczne wykazaty, ze wysoki poziom FIBR jest
powigzany z krotko- 1 dlugoterminowymi niepozadanymi zdarzeniami sercowo-

naczyniowymi u osob z CVD [161-164].

TNF-o (ang. Tumor Necrosis Factor a) jest cytoking produkowang gtownie przez
monocyty 1 makrofagi, bioragca udzial w procesach zapalnych m.in. doprowadzajac do
apoptozy komoérek. Pod wpltywem TNF-a zwigksza si¢ produkcja czasteczek adhezyjnych i
prokoagulantow, dochodzi do aktywacji leukocytow 1 posrednio trombocytow, przy
zahamowaniu syntezy biatka C-reaktywnego. Wzrost ekspresji TNF-o indukuje wytwarzanie
reaktywnych form tlenu, co skutkuje uposledzeniem funkcji srodbtonka, na ktéorego komorki
sg wysoce uwrazliwione. Na modelach zwierzecych obserwowano wysoki poziom TNF-a w
surowicy po ostrym zawale mig¢$nia sercowego, a takze sugerowano, ze jego nadmierna
ekspresja uposledza rozszerzanie naczyn w réznych lozyskach naczyniowych (tgtnice
wiencowe, tetnice szyjne) [159,165]. Ponadto wykazano, ze niedokrwienie powoduje
uwolnienie TNF-o i IL-1p z komoérek jednojadrzastych [159]. Tym samym podejrzewa si¢, ze
odgrywa rolg w rozwoju 1 przebiegu niedokrwienia oraz chorob uktadu kragzenia. Wiele badan

wykazato podwyzszone stezenie TNF-o u pacjentéw z choroba niedokrwienng serca, a w
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szczegblnosci z ACS [153,155,159,161,166]. Koukkunen i wsp. [161] zaobserwowali 3,5-
krotnie wyzsza $miertelno$¢ u pacjentdow zwigzang z poziomem fibrynogenu i TNF-a.
Zasugerowali dwa podstawowe zrodta wydarzen: pierwszy to czynnik ,,zapalny”, ktory
obejmuje CRP, fibrynogen i IL-6, a drugi to czynnik ,,uszkodzenia”, obejmujacy troponing-T,
kinaz¢ kreatynowg, CK-MB i TNF-a. Obydwa te czynniki byly niezaleznymi predyktorami
ryzyka zgonu wiencowego 1 innych powaznych zdarzen wiencowych. Ponadto u pacjentow w
stanach ostrych wykazano brak réwnowagi pomiedzy TNF-a i I1L-10, co prawdopodobnie
sprzyja efektom zapalnym [155]. Z kolei Simon i wsp. [160] nie wykazali ro6znicy w poziomie
TNF-o miedzy ostrg a stabilng CAD, a Liu 1 wsp. [167] nie stwierdzili zwigzku miedzy ta
cytoking a cigzkoscia CAD. Rola TNF-a w chorobach uktadu krazenia nie zostata jeszcze do
konca poznana i wcigz jest aktywnym obszarem badan. Niemniej podwyzszony poziom TNF-
o oraz FIBR roéwniez mozna wykorzysta¢ do stratyfikacji ryzyka zdarzen sercowo-

naczyniowych.

W porownaniu ze stabilng chorobg wiencowa i osobami zdrowymi ostre zespoly
wiencowe wigza si¢ z dlugotrwatym wzrostem stgzenia cytokin pro- i przeciwzapalnych w
surowicy. Kontrowersyjne jest, czy mediatory stanu zapalnego sg przyczyna, czy skutkiem
rozwoju peknigcia blaszki miazdzycowej. Niemniej wiadomo, ze nagltej progresji choroby
wiencowej prowadzacej do ostrych zespotow wiencowych towarzyszy przedtuzona aktywacja

immunologiczna i wzrost poziomu omawianych parametrow biochemicznych krwi.

Pomimo poprawy wydolnosci krazeniowo-oddechowej, wptyw hipoksycznego
treningu wysitkowego na regulacje hematologiczng i hemoreologiczng nie zostat do konca
poznany. Zaobserwowany brak wzrostu IL-10, IL-1B, FIBR i TNF-a w niniejszym badaniu
mozna uzna¢ za pozytywny. Prawdopodobnie wigc, kontrolowany trening w warunkach
hipoksji nie wptynie na progresj¢ choroby niedokrwiennej serca ani nie zwigksza ryzyka

wystgpienia incydentu sercowo-naczyniowego.
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6. Podsumowanie

Na podstawie przeprowadzonych badan mozna stwierdzi¢, ze trening
wytrzymatosciowy wykonywany w warunkach sztucznej hipoksji normobarycznej
odpowiadajacej warunkom tlenowym na wysokosci 3000 m n.p.m. nie tylko jest bezpieczny
dla pacjentéw po zawale migénia sercowego, ale rdéwniez przynosi korzystne efekty w postaci
poprawy tolerancji wysitku i pozytywnych zmian w zakresie hemodynamiki lewej komory.
Trening w warunkach niedotlenienia moze by¢ korzystng alternatywa dla klasycznych

programow rehabilitacyjnych w kardiologii.

Wyniki uzyskane w tej pracy moga w zosta¢ wykorzystane przez personel medyczny
programujacy rehabilitacje dla swoich pacjentéw oraz moga pomoc w odpowiedzi na pytanie,
czy wyjazd w rejony wysokogorskie jest bezpieczny dla pacjentdow po zawale mig$nia
sercowego 1 z chorobg niedokrwienng serca. Ze wzgledu na swoja innowacyjnos$¢ stanowi
wstep do dalszych badan w tym kierunku. Ponadto moze by¢ wstegpem do bardziej
szczegdtowe] analizy wptywu konkretnych warunkéw atmosferycznych na pacjentow ze

zdiagnozowang chorobg niedokrwienng serca.

Niniejsze badanie ma ograniczenia. Wielko$¢ proby jest skromna, co sugeruje, ze
wyniki nalezy interpretowac ostroznie. W badaniu uczestniczyli me¢zczyzni rasy kaukaskiej ze
stabilng choroba wienicowa oraz po przebytym zawale migsnia sercowego leczonym
angioplastyka naczyn wiencowych. Z tego wzgledu nie mozna dokonywa¢ uogolnien na
temat wplywu treningu w hipoksji po zawale migsnia sercowego u kobiet, wérdd innych grup
etnicznych, u pacjentow z niestabilng choroba niedokrwienng, po innych interwencjach

kardiochirurgicznych ani z chorobami wspdtistniejacymi.

Badanie nie obejmuje obserwacji pacjentdow po ukonczeniu programu rehabilitacji w

odstepie czasu. Warto byloby okresli¢ jak dlugo utrzymywatyby si¢ osiagnigte efekty.
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7. WhnioskKi

1. Trening wytrzymato$ciowy prowadzony w warunkach hipoksji wptywa w szerszym
zakresie na poprawe wskaznikéw oceniajacych tolerancje wysitkowa niz trening
realizowany w warunkach normoksji.

2. Trening wytrzymatos$ciowy realizowany w warunkach hipoksji wptywa w podobnym
zakresie na zmiany wskaznikow hemodynamicznych serca niz w warunkach
normoksji.

3. Warunki w jakich prowadzony jest trening rehabilitacyjny nie maja istotnego wptywu

na zmiany wynikéw badania laboratoryjneg0o Krwi.
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10. Streszczenie

Wplyw treningu wytrzymalosciowego prowadzonego w warunkach hipoksji na
tolerancje¢ wysilkowa oraz parametry hemodynamiczne lewej komory serca pacjentow

po przebytym zawale mie¢$nia sercowego

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego, w szczegdlnosci choroba niedokrwienna
serca, wcigz stanowig najwicksze zagrozenie zdrowotne w Polsce, odpowiadajac za ok. 35%

wszystkich zgonow.

Dynamiczny postep w dziedzinie diagnostyki, farmakoterapii 1 kardiologii
interwencyjnej, wptynal na poszukiwanie nowych, skuteczniejszych form treningdéw
rehabilitacyjnych, umozliwiajacych jak najszybszy powrdt pacjenta do codziennego
funkcjonowania. W zaleceniach Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego znalez¢ mozna
precyzyjne oOpracowania strategii dawkowania aktywnosci fizycznej i1 ryzyka zdarzen
sercowych poparte badaniami naukowymi. Brakuje jednak informacji na temat
wspotczesnych form treningu, zwlaszcza w odniesieniu do warunkéw 1 zmian
srodowiskowych. Coraz wigcej osob decyduje si¢ na spgdzenie czasu wolnego w rejonach
gorskich, w celu biernego badz aktywnego wypoczynku. Rowniez liczne o$rodki sanatoryjne i
rehabilitacyjne, nierzadko przyjmujace pacjentow kardiologicznych, usytuowane s3 na
terenach gorskich. Dostepnos¢ tlenu spada wraz z wysokoscia, co w polaczeniu ze zmianami
czynnikow atmosferycznych (temperatura, wilgotno§¢ powietrza, ci$nienie atmosferyczne
itp.) stwarza stresogenne $rodowisko dla uktadu sercowo-naczyniowego. Co wigcej,
wykonywanie aktywnos$ci fizycznej na wysokosci jest wyjatkowym wyzwaniem dla catego
uktadu krazenia, ze wzgledu na dodatkowe zapotrzebowanie organizmu na tlen, ktérego
dostepnos¢ jest juz stosunkowo uboga w pordwnaniu z warunkami na poziomie morza. W
zwigzku z tym u pacjentow wsrod ktorych wystepuje ryzyko badz stwierdzono chorobeg
sercowo-naczyniowa, niebezpieczenstwo wystgpienia dziatan niepozadanych moze by¢

zwigkszone podczas pobytu na wysokosci.

Analiza literatury wskazuje, Ze istnieje niewielka liczba udokumentowanych badan
oceniajacych wpltyw Srodowiska wysokogorskiego na pacjentdow z chorobg wiencowa.
Badania w komorach hipoksji normobarycznej umozliwiaja wyeliminowanie wplywu
nieprzewidywalnych zmiennych oraz szeregu czynnikow urazowych wystepujacych w

naturalnym S$rodowisku gorskim, takich jak temperatura, wiatr czy wilgotnosci powietrza,
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przy jednoczesnym zapewnieniu kontrolowanego i bezpiecznego srodowiska hipoksyjnego.
Moga tez pomdc w odpowiedzi na pytanie czy powrdt do aktywnosci fizycznej i rekreacji w
warunkach gorskich (takich jak piesze wycieczki, narty) bedzie bezpieczny dla pacjenta po

przebytym zawale mig¢$nia sercowego oraz okresli¢ bezpieczne warunki takiej aktywnosci.

Celem pracy byta ocena wplywu treningu wytrzymatosciowego o charakterze
interwatowym, prowadzonego w warunkach niedotlenienia normobarycznego u pacjentow po
przebytym zawale mig$nia sercowego na tolerancj¢ wysitkowa i parametry hemodynamiczne

lewej komory serca.

W badaniu wzi¢to udziat 36 mezczyzn (57,75+ 7,66 lat) po przebytym zawale migsnia
sercowego leczonym angioplastyka naczyn wiencowych. Metodg losowania zostali
przydzieleni do jednej z dwoch grup: grupy eksperymentalnej (HIPO, n=17), wykonujacej
trening wytrzymatosciowy o charakterze interwalowym na cykloergometrze w warunkach
hipoksji normobarycznej, odpowiadajacej wysokosci 3000 m n.p.m. — ok. 14,5% tlenu w
powietrzu; lub kontrolnej (NORM, n=19), ktéra wykonywata ten sam trening w warunkach
normoksji (21% tlenu). Program treningowy obejmowal 22 jednostki, trwajace okoto 90 min.
Przed i po programie treningowym oceniono tolerancj¢ wysitkowa na podstawie
submaksymalnej spiroergometrycznej proby wysitkowej, przeprowadzono ocen¢ parametrow
lewej komory serca metoda ultrasonograficzng potaczonej z Dopplerem tkankowym oraz
wykonano analiz¢ wybranych wskaZznikéw biochemicznych (biale i czerwone krwinki,
hemoglobina, hematokryt, plytki krwi) 1 obwodowych (fibrynogen, interleukina 10,
interleukina 1B, TNFa) krwi.

Analiza wykazala, 1z trening rehabilitacyjny prowadzony w warunkach hipoksji
wplywa w szerszym zakresie na tolerancj¢ wysitkowg oraz w podonym zakresie na zmiany
wskaznikow hemodynamicznych serca w poréwnaniu do treningu realizowanego w
warunkach normoksji. Z kolei warunki tlenowe w jakich jest prowadzone usprawnianie, nie
majg istotnego wptywu na wyniki analizowanych parametréw krwi. Tym samym trening w
warunkach niedotlenienia jest bezpieczny oraz moze by¢ korzystng alternatywa dla

klasycznych programow rehabilitacyjnych w kardiologii.

Stowa  kluczowe: rehabilitacja  kardiologiczna,  hipoksja  normobaryczna,  trening

wytrzymatosciowy, tolerancja wysitkowa, lewa komora serca

84



The effect of endurance training conducted under hypoxic conditions on exercise
tolerance and hemodynamic parameters of the left ventricle in patients after myocardial

infarction

Cardiovascular diseases, in particular ischemic heart disease, still constitute the greatest

health threat in Poland, accounting for approximately 35% of all deaths.

Dynamic progress in the field of diagnostics, pharmacotherapy and interventional
cardiology has influenced the search for new, more effective forms of rehabilitation training,
enabling the patient to return to daily functioning as quickly as possible. The
recommendations of the Polish Society of Cardiology contain precise strategies for dosing
physical activity and the risk of cardiac events supported by scientific research. However,
there is a lack of information on contemporary forms of training, especially in relation to
environmental conditions and changes. More and more people decide to spend their free time
in mountainous areas for passive or active recreation. Numerous sanatoriums and
rehabilitation centers, often accepting cardiac patients, are also located in mountainous areas.
The availability of oxygen decreases with altitude, which, combined with changes in
atmospheric factors (temperature, air humidity, atmospheric pressure, etc.) creates a stressful
environment for the cardiovascular system. Moreover, performing physical activity at altitude
is a unique challenge for the entire circulatory system due to the body's additional demand for
oxygen, the availability of which is already relatively low compared to conditions at sea level.
Therefore, in patients who are endangered or have been diagnosed with cardiovascular

disease, the risk of side effects may be increased during their stay at altitude.

Literature analysis indicates that there is a small number of documented studies assessing
the impact of the high mountain environment on patients with coronary heart disease.
Normobaric hypoxia chambers enable the elimination of the influence of unpredictable
variables and a number of detrimental factors occurring in the natural mountain environment,
such as temperature, wind or air humidity, while ensuring a controlled and safe hypoxic
environment. They may be helpful in answering the question whether returning to physical
activity and recreation in the mountains (such as hiking, skiing) will be safe for a patient after

a myocardial infarction and determining safe conditions for such activity.

The aim of this study was to assess the effect of endurance training conducted under
normobaric hypoxia in patients after myocardial infarction at the exercise tolerance and

hemodynamic parameters of the left ventricle.
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The study involved 36 men (57,75+ 7,66 years old) after myocardial infarction treated
with coronary angioplasty. They were randomly assigned to one of two groups: the
experimental group (HIPO, n=17), performing interval endurance training on a cycle
ergometer in conditions of normobaric hypoxia, corresponding to an altitude of 3000 m above
sea level. — approx. 14.5% oxygen in the air; or control (NORM, n=19) who performed the
same training under normoxia conditions (21% oxygen). The program included 22 training
units, lasting about 80 min.

Before and after the training program, the level of exercise tolerance was evalueted based
on a submaximal spiroergometric exercise test, the parameters of the left ventricle were
assessed using ultrasound combined with tissue Doppler, and an analysis of selected
biochemical (fibrinogen, interleukin 10, interleukin 1p, tumor necrosis factor) and peripheral
(white and red blood cells, hemoglobin, hematocrit, platelets) blood parameters was

performed.

The analysis showed that rehabilitation training conducted in hypoxia conditions has a
greater exent on exercise tolerance and a similar effect on changes in hemodynamic heart
parameters compared to training conducted in normoxia.in normoxic conditions. In turn, the
oxygen conditions in which the rehabilitation is carried out, do not have a significant impact
on the results of the analyzed blood parameters.. Therefore, training in hypoxic conditions is

safe and can be a beneficial alternative to classic rehabilitation programs in cardiology.

Keywords: cardiac rehabilitation, normobaric hypoxia, endurance training, exercise tolerance, left

ventricle.
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Zalacznik nr 1. Poréwnanie zmiany (A) masy ciala przed i po programie treningowym miedzy grupami
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Zalacznik nr 3. Poréwnanie pokonanego dystansu podczas testu wysilkowego przed i po programie
treningowym w grupie HIPO

p<0,001

800 T T T T
700 1
600 r

T D

E 500 | ]

w
400 r
300 1

o Srednia
200 : s ' - [] Srednia+Odch.std
dystans_przed  dystans_po T Srednia+1,96*Odch.std
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Zalacznik nr 5. Poréwnanie skurczowego ci$nienia tetniczego przed i po programie treningowym w grupie
HIPO
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Zalacznik nr 7. Poréwnanie czestosci oddechow podczas testu wysilkowego przed i po programie
treningowym w grupie HIPO
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Zalacznik nr 8. Poréwnanie wentylacji minutowej podczas testu wysitlkowego przed i po programie
treningowym w grupie HIPO
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Zalacznik nr 9. Porownanie RER podczas testu wysilkowego przed i po programie treningowym w grupie
HIPO
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Zalacznik nr 10. Poréwnanie uzyskanego MET podczas testu wysilkowego przed i po programie
treningowym w grupie NORM
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Zalacznik nr 11. Poréwnanie czestoSci oddechéow podczas testu wysilkowego przed i po programie
treningowym w grupie NORM
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Zalacznik nr 12. Poréwnanie zmiany (A) uzyskanego MET podczas testu wysilkowego przed i po
programie treningowym mie¢dzy grupami
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Zalacznik nr 13. Poréwnanie zmiany (A) wentylacji minutowej podczas testu wysilkowego przed i po
programie treningowym mie¢dzy grupami

Zalacznik nr 14. Poréwnanie zmiany (A)
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Zalacznik nr 15. Poréwnanie zmiany (A) VO2max podczas testu wysilkowego przed i po programie
treningowym miedzy grupami
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Zalacznik nr 17. Poréwnanie parametru LVESD przed i po programie treningowym w grupie HIPO
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Zalacznik nr 18. Poréwnanie parametru Fala E przed i po programie treningowym w grupie HIPO
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Zalacznik nr 19. Poréwnanie parametru E septal przed i po programie treningowym w grupie HIPO
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Zalacznik nr 20. Poréwnanie parametru LVEDD przed i po programie treningowym w grupie NORM
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Zalacznik nr 21. Poréwnanie parametru LVESD przed i po programie treningowym w grupie NORM
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Zalacznik nr 22. Poréwnanie parametru LVEF przed i po programie treningowym w grupie NORM
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Zalacznik nr 23. Poréwnanie zmiany (A) Fali E przed i po programie treningowym miedzy grupami
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Zalacznik nr 24. Poréwnanie poziomu Interleukiny 1B przed i po programie treningowym w grupie
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Zalacznik nr 26. Poréwnanie zmiany (A) poziomu Interleukiny 10 miedzy grupami
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