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1. Wstep

1.1.Wprowadzenie

W treningu fizycznym proces adaptacji uktadu oddechowego do zmieniajacych sie
warunkow energetycznych w komorkach mig¢sniowych pozwala na utrzymanie rdwnowagi
pomiedzy zuzyciem a dostarczania tlenu do organizmu. W warunkach fizjologicznych
wykorzystywane sa mechanizmy wentylacyjne, ktore zwigkszaja dyfuzje tlenu w powietrzu
pecherzykowym, pojemno$¢ catkowita 1 dyfuzyjng ptuc umozliwiajac wigkszy transport tlenu
do komorek. Szczegdlnie waznym mechanizmem adaptacyjnym jest zwigckszenie wentylacji
ptuc przez maksymalny wdech oraz maksymalne rozprezenie ptuc, w tym migdzy innymi
oddech jezykowo-gardlowy i wentylacje objetosciows. Dostosowanie wentylacji pluc do
potrzeb metabolicznych organizmu jest mozliwe dzigki precyzyjnej regulacji oddychania
przez zlozone mechanizmy nerwowe i chemiczne. Do najlepiej poznanych nalezg struktury
uktadu regulujacego oddychanie zapewniajace automatyczne sterowanie oddychaniem za
posrednictwem  osrodka oddechowego pnia moézgu oraz osrodkow  korowych
odpowiedzialnych za swiadome sterowanie czynnoscig mi¢$ni oddechowych (Michelle i wsp.
2012; Forster i wsp. 2012; Guenet i Bayliss, 2015).

Dostosowanie wentylacji do zuzycia tlenu w tkankach moze ulega¢ zakldceniu
w schorzeniach przebiegajacych z zmniejszeniem si¢ wymiany gazowej w plucach,
zmniejszeniem przeplywu krwi przez ptucny uktad naczyniowy oraz zmianami zaburzajagcymi
procesy wentylacji 1 perfuzji. Zmiany w czynnos$ci uktadu oddechowego moga by¢ wywotane
poprzez sygnaty przekazywane z mechanoreceptoréw i chemoreceptoréw oraz motoneurondw
oddechowych w sytuacji nagtego zamknigcia drog oddechowych i rozwijajacej si¢ hiperkapni

i hipoksji.

Oddychanie w warunkach obnizonej dostepno$ci tlenu zostato opisane w dyscyplinach
sportu, w ktéorych wysitek wykonywany jest w warunkach krotkotrwalego wstrzymania
oddechu a takze u nurkow, ktérzy pokonujg pod woda znaczne odleglosci lub wykonuja
kilkuminutowe statyczne wstrzymanie oddechu pod woda bez wspomagania tlenem (Hong
I wsp 1970, Landphier i wsp. 1963, Liner i wsp. 1993). W tych warunkach obniza si¢
ci$nienie parcjalne O, (pO,) w ptucach, krew jest co raz mniej natlenowana a saturacja (SpOy)
powoli si¢ obniza. Odruchy z chemoreceptorow zmieniaja dystrybucje krwi zabezpieczajac
przed hipoksja mdzg i serce, co w pewnym zakresie kompensuje obnizone wysycenie krwi

tlenem. Przedluzony bezdech wywotuje bradykardi¢ serca, obnizenie przeptywu mig§niowego
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krwi a pobudzenie mechanoreceptorow pluc w warunkach zwigkszonego cisnienia
wewnatrzpgcherzykowego i nadci$nienia w naczyniach plucnych uruchamia mechanizmy
obronne, ktore zabezpieczaja przed niedotleniem i kompresjg ptuc. Wzrost przeptywu Krwi
moézgowej obserwowany podczas koncowej fazy bezdechu w s$rodowisku gazowym jest
najprawdopodobniej spowodowany przez mimowolne ruchy oddechowe oraz wywotane
hiperkapnig rozszerzenie naczyn mézgowych i zwezenie naczyn obwodowych (Dujic i wsp.
2009). Ponadto poprawa parametrow hemodynamicznych w uktadzie naczyniowym poprzez
wazokonstrykcje naczyn krwionosnych, wykorzystanie rezerw krwi wysyconej tlenem
magazynowanej gtownie w $ledzionie (tzw. odruch nurkowy) oraz zwolnienie metabolizmu

sg istotnymi mechanizmami adaptacji organizmu do dlugiego wstrzymania oddechu.

Interesujace jest, ze zdolno$¢ adaptacji do przedtuzonego bezdechu moze réznié¢ si¢
w zaleznosci od wielu czynnikéw takich jak rodzaj aktywnos$ci uktadu mig§niowego podczas
proby (dynamiczny vs. statyczny), wydolno$ci fizycznej, czynnikow osobniczych oraz
ci$nienia hydrostatycznego 1 temperatury wody. Mechanika oddychania, sita mig$ni
oddechowych i zwigkszenie perfuzji i dyfuzji w ptucach sa szczegdlnie istotne u zawodnikow
uprawiajacych rozne formy nurkowania takie jak: statyczne wstrzymanie oddechu (Static
Apnea), dynamika w ptetwach i bez ptetw, (Dynamic Apnea with fins/ no fins), swobodne
zanurzenie (Free immersion), nurkowanie ze stalym balastem (Constant Weight Apnea).
Specyficzny trening pomaga w adaptacji do dlugiego wstrzymania oddechu, zwigksza
tolerancje wysokiej zawartosci CO; oraz niskiego poziomu O, w krwi tetniczej. Odpowiednie
¢wiczenia zwigkszaja pojemno$¢ pluc i rezerwe w uktadzie oddechowym i sercowo-
naczyniowym, jak wykazano we wcze$niejszych badaniach moga takze indukowac
niekorzystne zmiany (Lemaitre i wsp. 2010a; Tetzlaff i wsp. 2008). W badaniach
spirometrycznych obserwowano zmniejszenie nat¢zonego przeptywu wydechowego (FEV1,
FEV1/FVC i PEF) wskazujace na patologiczne zmiany w matych drogach oddechowych
i uszkodzenie migzszu ptucnego o charakterze zamian obturacyjnych. Dotychczas nie
stwierdzono czy obserwowane ograniczenie wydechowego przeplywu powietrza jest
wynikiem stosowanych w treningu mechanizmoéw wentylacyjnych, czy jest zwigzane
z odpowiedzig zapalng uktadu oddechowego i srodbtonka na wysokie obciazenie ci§nieniowe
i/lub jest wynikiem ostabienia mechanizméw protekcyjnych w uktadzie sercowo-

naczyniowym.

Dotychczas nie w peini poznane sg mechanizmy adaptacyjne, ktore wpltywaja na poprawe

tolerancji  hipoksji indukowanej wysitkiem fizycznym oraz zwigkszenie rezerwy
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czynno$ciowej organizmu u czotowych zawodnikow uprawiajacych nurkowanie na
wstrzymanym oddechu. Sugeruje si¢, ze pewien wpltyw na zdolnosci przystosowawcze do
dhugotrwatego obcigzenia ukladu oddechowego 1 sercowo-naczyniowego moga wynikac
z indywidualnych predyspozycji zawodnika i podatnosci na stosowane obcigzenia

treningowe.

1.2 Nurkowanie na wstrzymanym oddechu

1.2.1 Charakterystyka konkurencji

Freediving (free — wolny, swobodny; diving — nurkowanie) to dyscyplina sportu, w ktorej
rywalizacja polega na nurkowaniu na wstrzymanym oddechu. Zawodnicy freedivingu
rywalizuja w 4 konkurencjach basenowych. W konkurencji statycznego wstrzymania oddechu
(static apnea - STA) liczy si¢ czas, jaki zawodnik uzyska podczas wstrzymania oddechu pod
woda. Kolejne to trzy konkurencje dynamiczne: bez ptetw (dynamic without fins - DNF) oraz
dynamika w ptetwach (dynamic bi-fins - DYNb) lub monoptetwie (dynamic with fins - DYN).
W tych konkurencjach liczy si¢ odleglos¢, jaka zawodnik pokona pod woda na jednym
oddechu. Rywalizacja odbywa si¢ rowniez na wodach otwartych w konkurencjach
glebokosciowych do ktorych nalezg: staly balast bez ptetw (constant weight without fins -
CNF), staly balast w ptetwie (constant weight with monofin - CWT), staty balast w ptetwach
podwojnych (constant weight with bi-fins - CWTb), swobodne zanurzenie (free immersion -
FIM), zmienny balast (variable weight -VWT ) oraz bez limitéw (no limits - NLT). Celem
rywalizacji we freedivingu glebokosciowym jest osiggniecie zdeklarowanej wczesniej

glebokosci (Pellizari i Tovaglieri, 2016).
1.2.2 Organizacja zawodow 1 bezpieczenstwo zawodnikow

Pierwszg federacjg zrzeszajacg organizacje nurkowe z calego $wiata jest powstata w 1958
roku federacja Swiatowa Konfederacja Aktywnoséci Podwodnych (Confédération Mondiale
des Activités Subaquatiques - CMAS). W 1993 roku dzigki francuskiemu zespotowi
powotano Miedzynarodowe Stowarzyszenie na rzecz Rozwoju Freedivingu (Association
Internationale pour le Développement de I'Apnée - AIDA), ktora opracowata i ujednolicita
standardy zwigzane z rekordami, oraz przeprowadzeniem zawodow sportowych we
freedivingu. Obecnie zarowno CMAS jak i AIDA zrzeszaja zawodnikow freedivingu,
organizujg zawody miedzynarodowe oraz opracowujg standardy, regulacje prawne 1 zasady

bezpieczenstwa podczas rywalizacji  sportowych  (https://www.aidainternational.org/,
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https://www.cmas.org/apnoea). Obie organizacje zrzeszajg s¢dziow i instruktorow freedivingu
oraz organizujg najwyzsze rangg imprezy sportowe we freedivingu czyli Basenowe oraz
Glebokosciowe Mistrzostwa Swiata. Przepisy stosowane w obu federacjach nieznacznie
roznig si¢ od siebie, niezmienne jednak pozostaja dwie zasady: zawodnik musi wykonac

nurkowanie na jednym oddechu oraz zawodnik po wykonaniu zadania jest w pelni

przytomny.

W 2004 roku powstala w Polsce pierwsza organizacja zrzeszajaca ludzi nurkujacych
na wstrzymanym oddechu, Stowarzyszenie Freediving Poland
(https://pl.wikipedia.org/wiki/Freediving).  Gléwnym  celem  Stowarzyszenia  jest
popularyzacja freedivingu w Polsce przez organizacje zawodow, zlotow czy treningdw oraz
zakup sprzetu poprawiajacego bezpieczenstwo nurkujacych. Stowarzyszenie na podstawie
stosownych przepiséw, powotuje zawodnikow do Kadry Narodowej na Basenowe oraz
Glebokosciowe Mistrzostwa Swiata AIDA. W 2019 roku powolano Polska Federacje
Freedivingu, ktora jest cztonkiem Migdzynarodowej Federacji CMAS i ma prawo wydawania
licencji zawodniczych. Federacja na postawie statutu powotuje zawodnikéw na Basenowe

i Gleboko$ciowe Mistrzostwa Swiata CMAS.

Freediving jak kazdy sport niesie za sobg pewne ryzyko uprawiania. Najwickszym
zagrozeniem, szczegOlnie u o0sob poczatkujacych jest wykorzystywanie techniki
hiperwentylacji przed nurkowaniem. Zwigkszenie spoczynkowej wentylacji pluc ma istotne
znaczenie dla obnizenia preznosci dwutlenku wegla we krwi (pCO3) Jest to wykonywanie
wymuszonych szybkich oddechow, ktore powodujg obnizenie pCO, we krwi. Podkresli¢
nalezy, ze stosowana przez freediverow hiperwentylacja moze zwigkszy¢ ryzyko hipokapnii
a w konsekwencji nadmiernie rozszerzy¢ naczynia mozgowe co opoOznia pobudzenie
chemoreceptorow 1 doprowadza do stlumienia symptomoéw o konieczno$ci wznowienia
oddychania co skutkuje omdleniem (efekt zamroczenia, blackoutu) a w jego wyniku moze
doj$¢ do utoniecia (Bain i wsp. 2017). Blackout moze rowniez wystapi¢ podczas zbyt dtugiej
proby nurkowania, gdy SpO; spadnie ponizej warto$ci pozwalajacej nurkowi zachowac

swiadomos¢.

Istnieje rowniez ryzyko urazu w przypadku stosowania manewru jezykowo-
gardtowego. Z uwagi na silne rozciggnigcie $cian klatki piersiowej 1 zwigkszenie ci$nienia,
w skrajnych przypadkach moze doj$¢ do urazoéw barotraumatycznych takich jak: rozedma
srddpiersiowa, odma optucnowa lub podskoérna rozedma pluc. W przypadku nurkowan

glebokich sugeruje si¢ mozliwo$¢ wystgpienia rozedmy przysrodkowej, zatoru gazowego lub
8



obrzeku podskornego (Liner i Andersson, 2008; Eichinger i wsp. 2010; Lindholm i Lundgren,
2008; Mijacika i wsp. 2009).

Do grupy najwickszego ryzyka wystagpienia urazow zalicza si¢ freediving
glebokosciowy. Glownym urazem pojawiajacym sie podczas nurkowania gi¢bokiego jest uraz
ci$nieniowy ptuc, powodowany jest przez nadmierne wypekienie krwig naczyn w ptucach
oraz wzrost ci$nienia w obszarze klatki piersiowej. Prowadzi on do uszkodzenia naczyn
ptucnych i1 krwotoku a objawia si¢ krwiopluciem, uczuciem dusznosci lub trudno$ciami
w oddychaniu czesto potgczonymi z ogdlnym ostabieniem (Gorski 2019, Schipke i wsp.
2019). Uraz cisnieniowy moze wystagpi¢ u o0sob, ktore nie posiadajg odpowiednich
umiejetnosci  wykonywania manewrow wyréwnywania cisnienia w gornych drogach
oddechowych podczas nurkowania w glab, a w wyniku tego zbyt forsownie probuja je
wykona¢ aby zanurkowac glebiej. Jednym z najpowazniejszych urazéow zwigzanych
z nurkowaniem, ktory moze wptywaé na uszkodzenia mézgu jest choroba dekompresyjna,
ktora zwigzana jest z wystepujacym zespotem objawdw u osoby wystawionej na zbyt szybko
zmniejszajagce si¢ cisnienie zewnetrzne (Lang i wsp. 2013). Choroba ta rzadko wystepuje
u os6b nurkujacych na wstrzymanym oddechu. W przeciwienstwie do ptetwonurkdw,
nurkowie wstrzymujacy oddech nie oddychajg sprezonym gazem a azot, ktory pozostaje
w plucach po ostatnim wdechu przed nurkowaniem to jedyny gaz obojetny, ktory moze
gromadzi¢ si¢ w tkankach. Zaktadano, ze nurek wstrzymujacy oddech nie byt w stanie
zgromadzi¢ wystarczajgcego stezenia azotu w tkankach, aby spowodowal przesycenie
wystarczajace do wywotania choroby dekompresyjnej (Lemaitre i wsp. 2009). W wigkszosci
przypadkéw nurkowan rekreacyjnych uprawianych z niewielka intensywnos$cig i na nieduze
glebokosci nie zarejestrowano kumulacji azotu w tkankach. Jesli jednak nurek wykonuje cata
seri¢ zanurzen w niewielkich odstgpach czasu, rozpuszczony we krwi 1 tkankach azot zaczyna
si¢ kumulowa¢. Choroba pojawia si¢ w wyniku zbyt szybkiego wynurzenia, wowczas szybko
obnizajace si¢ ciSnienie powoduje powstanie pecherzykéw azotu w tkankach i ptynach
ustrojowych organizmu. W wyniku tego zjawiska moze doj$¢ do zatoru gazowego, ktorego
typowymi objawami sg bolesnos$¢ stawow i migsni, dr¢twienie czy udar (Vann i wsp. 2011;

Kohshi i wsp. 2014).

Nurkowanie na wstrzymanym oddechu jest sportem indywidualnym, nie oznacza to,
ze uprawia si¢ go samotnie (Pelizzari i Tovaglieri, 2009). System par jest podstawowg zasada
bezpieczenstwa we freedivingu, podobnie jak we wszystkich sportach uprawianych

w kontakcie z woda (Rycina 1). Wyszkolony partner treningowy nazywany czesto
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asekurantem czuwa nad bezpieczenstwem zawodnika podczas calego nurkowania.

Najwickszym zagrozeniem we freedivingu jest utrata przytomnosci, w wypadku ktorej

partner powinien zastosowac procedure polegajaca na utrzymaniu drog oddechowych ponad

powierzchniag wody, zdja¢ sprzet z twarzy nurka (maska, okulary lub zacisk na nos) oraz

dmuchna¢ na twarz. Takie postgpowanie powinno doprowadzi¢ do wznowienia oddychania

I po kilkunastu sekundach zawodnik odzyska przytomnos¢ (Gorski 2019).

Rycina

nwnvsrreeive | NEVER EVER
s
Y %

WITHA BUDDY FREEDIVE ALONE

freedivingsafety.org freedivingsafety.org

1. Plakat promujacy bezpieczne nurkowanie w parach.

Zrodto: www.freedivingsafety.org

Restrykcyjne zasady bezpieczenstwa stosowane sa rowniez podczas rozgrywanych

zawodow zgodnie z regulaminami obu wczes$niej wspomnianych federacji. Przepisy

rekomendowane przez te dwie organizacje nieznacznie roznig si¢ od siebie. Do

najwazniejszych zasad, ktore maja zapobiega¢ urazom, zwigzanych z organizacja zawodow

mozna zaliczy¢:

Przedstawienie przez zawodnika zaswiadczenia lekarskiego o braku przeciwskazan do
uprawiania freedivingu (Zatacznik 1).

Po zakonczeniu nurkowania kazdy zawodnik musi wykona¢ procedurg
powierzchniowg (surface protocol) polegajaca na zdjeciu sprzetu twarzowego (maska
lub okulary 1 zacisk na nos), wykona¢ znak nurkowy OK oraz powiedzie¢ ,,/'m OK”.
Na wykonanie procedury zawodnik ma 15 sek od momentu wynurzenia (AIDA) oraz
30s w federacji CMAS.

Scisle okre§lona jest ilo§¢ osob bezposrednio asekurujacych (safety divers)
zawodnikow W przypadku zawodow glebokosciowych 3 osoby na jedng ling
opustowa, podczas statycznego wstrzymania oddechu 1 osoba na strefe¢ zawodnika.
W dynamicznych konkurencjach basenowych 1 osoba na tor 25 m i 2 osoby na tor 50

m. Na kazdych rozgrywanych zawodach musi by¢ obecny ratownik medyczny
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a podczas Mistrzostw Swiata rowniez lekarz. W regulaminie AIDA istnieja wytyczne
co do obowigzkowego sprzetu medycznego, ktory musi si¢ znalezé w strefie
zawodow.

e Objety wytycznymi jest rOwniez sprzet uzywany przez zawodnikoéw. Balast, z ktorym
freediverzy nurkujag musi by¢ zamocowany na skafandrze nurkowym a dodatkowo
jego zdejmowanie musi by¢ tatwe (quick release). Podobne przepisy dotycza smyczy,
ktora zawodnik jest przypigty do liny opustowej w podczas nurkowania

glebokosciowego.

1.2.3 Osiagniecia zawodnikow w Polsce 1 na §wiecie

Wazne do podkreslenia sg wyniki sportowe polskich zawodnikow, do ktorych zaliczy¢
nalezy sukcesy odnoszone podczas Mistrzostw Swiata oraz rekordy §wiata podczas réznych
imprez sportowych. W 2007 roku Tomasz Bryl jako pierwszy Polak w historii zdobyt
brazowy medal podczas Basenowych Mistrzostw Swiata w Stowenii, wstrzymujac oddech na
7 minut i 15 sekund. 4 lata p6zniej w 2011 roku Emilia Biata zdobyta srebro w dynamice bez
ptetw (203 metry) a Tomasz Kwiatkowski bragz w statycznym wstrzymaniu oddechu (8 minut
I 9 sekund). Do najbardziej udanych startow Polskich zawodnikow nalezy zaliczy¢ Basenowe
Mistrzostwa Swiata w Finlandii w 2016 roku na ktérych Mateusz Malina wywalczyt 2 ztote
medale oraz poprawit 2 rekordy $§wiata (DYN 300 metréw oraz DNF 244 metry), Magdalena
Solich-Talanda zdobyta dwa ztote medale i ustanowita jeden rekord §wiata (DYN 232 metry
oraz DNF 185 metrow — WR) oraz Julia Kozerska zdobyta jeden srebrny (DYN 233 metry)
i jeden brazowy medal (167 metrow). Sukces ten zostat powtdrzony dwa lata poézniej w Serbii
gdzie Mateusz Malina wywalczyt 3 medale (1 ztoty i dwa brazowe), Magdalena Solich-
Talanda zdobyta dwa ztote medale i poprawita rekord swiata (DYN 243m) a Julia Kozerska
wywalczyta dwa srebrne medale. Aktualnie polscy zawodnicy znajdujg si¢ w Swiatowe]
czotowce we freedivingu basenowym. Porownanie aktualnych rekordéw $wiata i rekordow
Polski, u kobiet i mgzczyzn, w konkurencjach basenowych i glgbokosciowych prezentuje
tabela 1.
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Tabela 1. Rekordy Polski i Swiata w konkurencjach basenowych i glebokosciowych
u kobiet i m¢zczyzn na podstawie rankingu AIDA z dnia 26.04.2020 roku

(https://ranking.aidainternational.org/).

. Kobiety Mgzczyzni
Konkurencje
basenowe Rekordy | Rekordy | Rekordy | Rekordy
Polski | Swiata | Polski | Swiata
STA 7'09" 9'02" 9'35" | 11'35"
DNF 200m* | 191m | 244m | 244m
DYNb 200m 211m 250m 253m
DYN 257m 257m 300m 300m
Konkurencje Rekordy | Rekordy | Rekordy R’ekordy
glebokosciowe Polski | Swiata | Polski | Swiata
CNF 46m 73m 83m 102m
CWT 10lm | 107m | 101m | 130m
CWThb 52m 92m 60m 110m
FIM 66m 98m 113m 125m
VWT - 130m 70m 146m
NLT - 160m 80m 214m

*Aktualny rekord Polski w ptywaniu dynamicznym bez pletw kobiet wynosi 200m i jest
odlegtoscia dtuzsza niz aktualny rekord $wiata (191 m). Rozbiezno$¢ wynika z faktu, iz proba
sedziowana byla przez sedziow tej samej narodowosci co zawodniczka, a to, zgodnie

z zasadami AIDA, wyklucza mozliwo$¢ uznania wyniku za rekord Swiata.

W ciaggu ostatnich 10 lat zawodnicy wielokrotnie pobijali rekordy $wiata we freedivignu
basenowym 1 glebokosciowym. Trendy poprawiania rekordow $wiata w tej dyscyplinie sportu
wskazuja na wysoka adaptacje organizmu do dtugotrwatego wstrzymania oddechu (Ostrowski
I wsp. 2012).W konkurencjach basenowych rekordy $wiata ws$rod me¢zczyzn i kobiet, od
momentu zarejestrowania pierwszego rekordu, zostaly poprawione kolejno: DYN o 160 1 132
metry, DNF o 119 1 112 metréw, DYNb o 16 i 25 metrow oraz STA o 4°47” 1 3°40”. Do
podobnych tendencji doszto w nurkowaniu gtgboko$ciowym kolejno wéréd mezczyzn i kobiet
rekordy §wiata zostaty poprawione: NLT o 91 1 50 metrow, VWT o 45 1 45 metrow, CWT
0 58 1 46 metrow, CNF o 59 1 37 metrow oraz FIN o 53 1 27 metrow. W CWTDb
zarejestrowano tylko jeden rekord §wiata mezczyzn, ktory wynosi 98 metrow u kobiet
natomiast rekord zostal poprawiony o 1 metr. Konkurencje DYNb oraz CWTDb zostaty
wprowadzone w 2019. Przedstawione wyniki sg zgodne z rankingiem AIDA (Stan na dzien
10.02.2020) (https://worldrecords.aidainternational.org/). Osigganie przez zawodnikow co raz

to lepszych wynikow prawdopodobnie zwigzane jest z wigkszymi zdolnosciami
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adaptacyjnymi, nowymi metodami treningowymi oraz modyfikacja i dostepnoscia sprzetu
nurkowego. Uzasadniony jest zatem wzrost zainteresowania badaniami na temat mozliwosci

adaptacji do uprawiania tej dyscypliny sportu.

1.3 Reakcje fizjologiczne kontroli oddychania

Gltoéwng czynnoscig uktadu oddechowego jest zapewnienie sprawnej wymiany O i CO;
pomiedzy pecherzykami pluc 1 krwig. Za regulacje oddychania s3 odpowiedzialne osrodek
oddechowy pnia mozgu i osrodki korowe, ktore otrzymuja sygnaty z mechanoreceptorow
i chemoreceptorow osrodkowych i obwodowych oraz motoneuronéw oddechowych wraz
z unerwionymi przez nie mig$niami oddechowymi. Wyrdézniamy dwa rodzaje regulacji
oddychania: nerwowa i chemiczng. Na drodze regulacji nerwowej informacje o stanie uktadu
oddechowego odbierane sg przez mechanoreceptory ptuc i drég oddechowych, receptory
pobudzane sg rozcigganiem pluc w trakcie wdechu. Informacje trafiajg to os$rodka
oddechowego w pniu moézgu, ktéry odpowiada za regulacje wentylacji pluc. Chemiczna
regulacja oddychania wigze si¢ z odbieraniem informacji z chemoreceptoréw tetniczych
i obszarow chemowrazliwych osrodkowego ukladu nerwowego (OUN), informacje
o zawarto$ci Oy i CO, we krwi tetniczej oraz pH sg przekazywane do osrodka oddechowego,
gdzie dochodzi do aktywacji chemoreceptoréw osrodkowych skutkuja wzmozonym
przeptywem krwi przez ptuca. Celem obu rodzajow regulacji oddychania jest utrzymanie
prawidlowego stosunku wentylacji (Va) do perfuzji (Q) oraz utrzymanie pCO, rownego

40mm Hg (Konturek 2007). Schemat rodzajow regulacji oddychania przedstawia rycina 2.
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REGULACJAODDYCHANIA

NERWOWA CHEMICZNA
MECHANORECEPTORY PLUC IDROG CHEMORECEPTORY I CHEMOWRAZIIWE
ODDECHOWYCH OBSZARY QUN
INFORMACTE O STANIE UKLADU INFORMACTE O ZAWARTOSCIO21C02
ODDECHOWEGO WE KRWI TETNICZETORAZ O PH
L |
OSRODEK ODDECHOWY
| |
REGULACJAWENTYLACII PLUC REGULACIJAKRAZENIA
| |
CEL-

UTRZYMANIE V4/Q =085

ABY PoCOz=40mm HG

Rycina 2. Rodzaje regulacji oddychania. VA/Q — stosunek wentylacji do perfuzji ptuc,

PACOg; - ci$nienie parcjalne dwutlenku wegla.

Oddychanie jest jedng z najwazniejszych funkcji zyciowych, stluzacg do utrzymania
wymiany gazowej pomi¢dzy komodrkami a otaczajagcym je Srodowiskiem. Uktad oddechowy
obejmuje: pluca i1 pegcherzyki ptucne, drogi oddechowe, oraz klatkg piersiowa z mig$niami
oddechowymi, ktéra umozliwia zmiany obj¢tosci ptuc i wentylacje. W uktadzie oddechowym
wyrozniono trzy strefy. Strefa przewodzaca, sklada si¢ z drzewa oskrzelowego, tacznie
z oskrzelikami koncowymi do 16 generacji. Kolejng strefg jest strefa przejSciowa ztozona
z generacji 17-19 oskrzeli, oraz strefe oddechowa, ktorg tworza przewody pecherzykowe
(generacje 20-22) oraz pecherzyki plucne (generacja 23). Wymiana gazowa O, i CO,
pomiedzy plucami i1 tkankami odbywa si¢ zgodnie z gradientem preznosci tych gazow
I zachodzi w dwoch ostatnich strefach zaopatrywanych przed oskrzeliki koncowe. Kolejno
dzigki wentylacji pobrane powietrze trafia do ptuc, stad O, dyfunduje przez btone
pecherzykowo-kapilarng do krwi (oddychanie zewnetrzne). Dalej transport O, zachodzi
z udziatem uktad krazenia (oddychanie posrednie), gdzie tlen trafia do tkanek i na drodze

dyfuzji po przez bton¢ kapilar do komorek gdzie zostaje wykorzystany do procesow
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oddychania wewngtrznego Kierunek transportu CO; odbywa si¢ w kierunku przeciwnym
zgodnie z gradientem cisnien parcjalnych. Dyfuzja gazow jest procesem biernym i a jej sita
nap¢dowg sg gradienty pO; i pCO, pomiedzy gazem pecherzykowym a mieszang krwig zylng
doptywajaca do ptuc. Wentylacja pluc 1 przeptyw plucny krwi dostosowujg si¢ dynamicznie
do siebie, zapewniajac pobieranie tlenu i oddawanie dwutlenku wegla w iloSciach
odpowiadajacych nat¢zeniu przemiany materii 1 utrzymujac staly poziom obu gazow
oddechowych we krwi, zapewniajgc stan homeostazy, czyli preznosci tlenu (pO2) w Krwi
tetniczej 95 mm Hg, a dwutlenku wegla (pCO;) 40 mm Hg (Konturek 2007).

Kontrola mechaniki oddychania jest kolejnym waznym procesem w czynnosci uktadu
oddechowego. W cyklu oddechowym wyrozniamy dwie fazy. W fazie wdechu skurcz migséni
mig¢dzyzebrowych zewngtrznych unosi zebra i odsuwa mostek od krggostupa co zwigksza
wymiar poprzeczny i przednio-tylny klatki piersiowej. W fazie wydechu rozciagnigte
elementy sprezyste klatki piersiowej i ptuc wracaja do stanu wyjsciowego. Wydech jest
zjawiskiem biernym, polega na zmniejszeniu wymiarow klatki piersiowej i wynika z ustania
aktywnos$ci mig$ni wdechowych oraz dziatania na klatke piersiowg sity cigzkosci. Sprawng
wentylacje pluc zapewniaja mig$nie oddechowe. Najwazniejszym mig$niem oddechowym
jest przepona. Podczas skurczu ulega obnizeniu pociggajac za sobg ptuca co zwigksza wymiar
gorno-dolny 1 wielko$¢ klatki piersiowej. Obnizenie przepony powoduje rozsunigcie si¢
dolnych Zeber na boki zwickszajac wymiar poprzeczny klatki piersiowej. Podczas wydechu
przepona ulega relaksacji 1 unosi si¢. Zakres ruchow przepony waha si¢ od 1,5 cm przy

oddychaniu spoczynkowym do 10 cm przy natgzonym wdechu.

Do istotnych czynnikow oddechowych nalezg opory ptuc. Opor niesprezysty zwigzany
jest z tarciem powietrza przesuwajacego si¢ w drogach oddechowych. Podobnie jak
w naczyniach krwiono$nych jest odwrotnie proporcjonalny do promienia drég oddechowych.
W spoczynku opdr niesprezysty stanowi 20-30% catkowitego oporu oddechowego. Podczas
wysitku z uwagi na zwigkszong wentylacje oraz predkos$¢ przeptywu powietrza nastgpuje
wzrost oporu niesprezystego, ktory moze stanowi¢ 60-70% catkowitego oporu oddechowego.
Sprezystos¢ klatki piersiowej przeciwstawiajgca si¢ wzrostowi jej objetosci stanowi opoOr
sprezysty. Pluca wykazuja sktonno$¢ do zapadania si¢ po wptywem sit retrakcji, do ktorych
zaliczane sag sily napigcia powierzchniowego pecherzykow ptucnych. Zgodnie z prawem
Laplace’a wptyw napigcia powierzchniowego dazacy do zmniejszenia rozmiaru pecherzyka
ros$nie wraz ze zmniejszaniem si¢ jego promienia. Kluczowe znaczenie w zapobieganiu

zapadania si¢ matych pecherzykow ptucnych ma tutaj czynnik powierzchniowy (surfaktant),
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ktory tworzy cienkg warstwe na wewngtrznej powierzchni pecherzykow ptucnych. Jego
dziatanie polega na redukowaniu napiecia powierzchniowego a w konsekwencji zmniejszenia

wysitku oddechowego i zapadaniu si¢ pecherzykow ptucnych.

Wentylacja pluc zalezy od objetosci oddechowej i1 czestosci oddechéw na minute,
z chwila rozpoczecia wysitku fizycznego wentylacja ptuc zwigksza si¢ natychmiast. Nasilenie
wentylacji podczas wysitkow fizycznych umozliwia zwigkszenie wymiany gazowej
w plucach, w stopniu odpowiadajagcym zapotrzebowaniu migéni na tlen i zwigkszonemu
wytwarzaniu  w nich dwutlenku wegla. Do czynnikow warunkujacych pokrycie
zapotrzebowania organizmu na tlen oraz usuwanie CO; nalezg: wentylacja pecherzykowa
zalezna od gradientu stezen O, i CO,, odpowiedni stosunek wentylacji do perfuzji ptuc
I dostateczny przeptyw przez ptuca krwi o prawidtowej pojemnosci tlenowej. Stosunek
wentylacji do perfuzji ptuc rézni si¢ w na linii podstawa-szczyty ptuc. Doptyw krwi do czesci
pecherzykéw w szczytowych partiach ptuc jest ograniczony a pecherzyki sg nadmiernie
wentylowane co oznacza, ze nie biorg one udzialu w wymianie gazowej. Pecherzyki te tworza
fizjologiczng przestrzen martwg. W dolnych partiach ptuc przeplyw krwi jest zbyt duzy
w stosunku do wentylacji i nie pozwala na petne wysycenie krwi O,. W pozostatych partiach
pluc stosunek wentylacji do perfuzji jest optymalny wymiana gazowa zachodzi bez
przeszkod. Stosunek wentylacji do perfuzji waha si¢ w ptucach od bardzo wysokiego poprzez
zblizony do optymalnego i1 bardzo niskiego. Opisane odchylenia podlegaja mechanizmom

regulacji homeostatycznej ktore je ograniczajg (Konturek 2007).

W procesie oddychania istotng rolg przypisuje si¢ funkcji transportowej krwi. Od ktorej
zalezny jest proces oddychania wewngtrznego. Transport O, we krwi mozliwy jest dzigki
utworzeniu zwigzku chemicznego z Hb — oksyhemoglobiny. Prawidtowo 99% O, wystepuje
we krwi w postaci oksyhemoglobiny a 1% w postaci rozpuszczonej fizycznie w 0soczu.
Kazda czasteczka Hb moze zwigza¢ cztery czasteczki tlenu. Maksymalna ilo§¢ O, jaka moze
by¢ transportowana przez Hb nazywana jest pojemnos$cia tlenowa krwi. Sigmoidalny ksztalt
krzywej dysocjacji oksyhemoglobiny wynika z jej struktury czwartorzgdowej (obecno$é
czterech podjednostek). Przylaczenie pierwszej czasteczki O, powoduje przejScie biatka
z konformacji ,,T” o niskim powinowactwie do O, w konformacj¢ ,,R” o wyzszym
powinowactwie. Na przebieg krzywej dysocjacji Hb wplywa preznos¢ O, pH krwi ktorego
obnizenie wptywa na zmniejszenie powinowactwa hemoglobiny do tlenu a tym samym
zwigkszenie dysocjacji hemoglobiny w tkankach tak zwany Efekt Bohra (Cross i wsp. 2013).

Innym czynnikiem modyfikujacym powinowactwo hemoglobiny do O,, jest temperatura,
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ktorej obnizenie zwigksza a wzrost obniza powinowactwo Hb do O,. Czynnikiem
modyfikujacym powinowactwo Hb do O; jest réwniez 2,3-difosfoglicerynian (2,3-DPG).
W polgczeniu z globing 2,3-DPG powoduje zmniejszenie powinowactwa Hb do O..
Naturalny uktad czynnikéw modyfikujacych powinowactwo Hb do tlenu ulatwia zaréwno
wigzanie O, w ptucach jak i jego oddawanie w tkankach (Konturek 2007). Wzrost zdolnosci
odtlenowanej krwi do transportowania CO; zwiany jest z efektem Haldene’a. Wynika

gléwnie z utatwionego tworzenia karbaminianéw przez Hb.

Wzgledny niedobor tlenu w tkankach okreslany jest jako hipoksja, ktéra spowalnia
przemiany tlenowe czego przyczyng jest obnizenie pO, w komorkach, natomiast hipoksemia
to niedobdr tlenu we krwi. Zdolno$¢ przezycia tkanek w warunkach hipoksji zalezy od kilku
czynnikow, do najwazniejszych nalezg: aktywnos$¢ metaboliczna, zapasy glikogenu czy
rezerwa tlenowa w organizmie. Najbardziej wrazliwymi na niedobor tlenu organami sg mozg
i serce (Elsner i Gooden, 1983). Obrona tkanek przed niedotlenieniem polega na
uruchomieniu mechanizméw wyréwnawczych do ktorych zaliczamy zmiany dystrybucji
krwi, dziatanie czynnikow parakrynnych i endokrynnych regulujacych procesami przeptywu
i wysycenia krwi tetniczej tlenem (Konturek 2007, Andersson i wsp. 1998).

1.3.1 Metody oceny uktadu oddechowego

Podstawowa metoda oceny czynnosci i rejestracji obje¢tosci i pojemnos$ci phuc jest
spirometria. Spirometria umozliwia pomiar oraz zapis nast¢pujacych objetosci i pojemnosci
statycznych: objetosci oddechowe;j (tidal volume — TV) czyli objetos¢ powietrza wdychanego
lub wydychanego podczas jednego spokojnego oddechu; wdechowej objetosci zapasowej
(inspiratory reserve volume — IRV) czyli objetos¢ powietrza ktora moze by¢ nabrana do phuc
po spokojnym wdechu; wydechowej objetosci zapasowej (expiratory reserve volume — ERV)
czyli objetosci powietrza ktéra moze by¢ wydmuchana z ptuc po zakonczeniu spokojnego
wydechu; pojemnosci wdechowej (inspiratory capacity — IC) czyli najwiekszej objetosci
powietrza, ktéora moze by¢ wciggnieta do pluc po nabraniu spokojnego wdechu (IC = TV +
IRV); pojemnosci zyciowej (vital capacity — VC), czyli najwigkszej zmiany pojemnosci ptuc
mierzonej pomigdzy maksymalnym wydechem a maksymalnym wdechem (VC = TV + IRV
+ ERV). Pojemnos¢ zyciowa zalezy od: sity skurczowej migsni oddechowych, budowy klatki
piersiowej 1 calego organizmu, podatnosci ptluc 1 klatki piersiowej, droznosci drog
oddechowych, pozycji ciata i ptci. Spirometria moze by¢ rowniez wykorzystana do badania

wskaznikow dynamicznych, sg to: wentylacja minutowa pluc (minute ventilation — MV), czyli
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objetos¢ powietrza wydychanego lub wdychanego podczas jednej munuty, maksymalna
wentylacja dowolna (maximal voluntary ventilation — MVV), badany oddycha maksymalnie
czesto i gleboko, nasilona pojemnos¢ zyciowa (forced vital capacity - FVC), czyli pojemnos$é
najszybszego 1 najglebszego wydechu poprzedzona maksymalnym glebokim wdechem:;
nasilona obj¢to$¢ oddechowa pierwszosekundowa (forced expiratory volume in one second -
FEV1), szczytowy przeptyw wydechowy (peak expiratory volume - PEF) oraz maksymalne
przeptywy wydechowe w punktach 25%, 50%, 75% nasilonej pojemnosci zyciowej (maximal
expiratory flow — MEF 75%,50%,25%).

Innym istotnym wskaznikiem wyliczonym na podstawie pomiaréw spirometrycznych
jest wspodtezynnik Tiffeneau informujacy jaka cze$s¢ VC zostaje usunicta z pluc w ciagu

pierwszej sekundy natezonego wydechu.
Wspotczynnik Tiffeneau = %wa%

Prawidlowa warto$¢ wspotczynnika wynosi powyzej > 70%. Przedstawiony wskaznik jest
istotny dla okreslenia u badanego zaburzen wentylacyjnych o typie restrykcji lub obturacji
pluc. Inng metoda wykrywania obturacji drog oddechowych jest rejestracja krzywe;j
zaleznos$ci forsownego przeptywu i objetosci zmieniajacej si¢ podczas wydechu. Badanie

wymaga jednoczesnej rejestracji przeptywu i objetosci (Vaz Fragoso i wsp. 2017).

Metoda pomiaru, ktora pozwala na okreslenie objetosci zalegajacej (residual volume —
RV) i czynnosciowej pojemnosci zalegajacej (functional residual capacity — FRC) oraz
catkowitej pojemnosci ptuc (total lung capacity — TLC), jest bodypletyzmografia.
Bodypletyzmografia pozwala zmierzy¢ calkowita objetos¢ gazu w phlucach razem z gazem
uwiezionym obwodowo przy zamknigtych drogach oddechowych czy znajdujacym sie¢

w zotadku (Criee i wsp. 2017).

1.3.2 Reakcje w uktadzie oddechowym podczas nurkowania na wstrzymanym

oddechu u freediverow

Wstrzymanie oddechu jest podstawowa funkcja wykorzystywang przez nurkow
podczas uprawiania freedivingu. Wydtuzenie czasu bezdechu pozwala zawodnikom na
pokonywanie wigkszych odlegtosci pod woda w konkurencjach basenowych oraz na

nurkowanie glgbsze w konkurencjach gltgbokosciowym.
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Wstrzymanie oddechu powoduje zahamowanie czynno$ci neuronéw wdechowych
pnia moézgu a pobudzenie przedniej i brzuszno-bocznej czesci rdzenia przedluzonego co
w efekcie prowadzi do wazokonstrykeji czyli zwezenia naczyn obwodowych (Swiatnicki
i wsp. 2009, Heistad i wsp. 1968). Wazokonstrykcja zachodzi gldwnie w migsniach,
przewodzie pokarmowym oraz skoérze i nerkach zwigkszajac tym samym zasoby tlenowe
w mozgu i sercu. Wstrzymanie oddechu zwigzane jest z jednoczesnym zatrzymaniem
wentylacji pluc a wymiana gazowa nast¢puje w wyniku dyfuzji gazéw znajdujacych sie
w phucach po nabraniu ostatniego wdechu. Po wykonaniu natezonego wdechu w zaleznos$ci
od pojemnosci zyciowej w plucach pozostaje od 800 — 1600 ml O,. Oznacza to, ze O,
dyfunduje z powietrza pecherzykowego do krwi przez caly czas wstrzymania oddechu.
Zatrzymanie wentylacji ptuc powoduje szybki wzrost ci$nienia parcjalnego CO, w powietrzu

pecherzykowym do poziomu notowanego we krwi zylne;.

W trakcie nurkowania na wstrzymanym oddechu dochodzi do narastajgcej kompres;ji
powietrza w ptucach co prowadzi do wzrostu ci$nienia parcjalnego O, i CO,. Zaraz po
rozpoczeciu zanurzenia kierunek dyfuzji CO, w ptucach ulega odwréceniu. Konsekwencja
tego jest przemieszczanie si¢ CO, z powietrza pecherzykowego do krwi. W momencie
wynurzania dyfuzja wraca do normy a naptyw CO; do ptuc zapobiega duzemu spadkowi jego
preznosci w powietrzu pecherzykowym. Kompresja wpltywa réwniez na O; i powoduje, ze
podczas nurkowania cis$nienie parcjalne O, we Kkrwi jest znacznie wyzsze od tego na

powierzchni (Gorski 2019).

Wykwalifikowani  zdrowi zawodnicy stosuja manewr jezykowo-gardiowy
(glossopharyngeal insufflation — GI) (Lemaitre i wsp. 2010a, Seccombe i wsp. 2013,
Einchinger i wsp. 2008). Celem wykonania tego manewru jest zwigkszenie zasobow
tlenowych przez wzrost objetosci powierza w ptucach powyzej catkowitej pojemnosci ptuc
(Loring i wsp. 2008). Osiagniecie tego celu mozliwe jest dzigki wprowadzaniu do phuc
dodatkowej objetosci powietrza okre$lane przez zawodnikéw jako pakowanie ptuc (lungs
packing). Manewr ten polega na wykonaniu maksymalnego wdechu a nastgpnie szybko
powtarzanej procedurze, w ktorej po zamknieciu ust 1 zatkaniu nosa przepycha si¢ do otwarte;j
naglo$ni zassang wczesniej objetos¢ powietrza przy wykorzystaniu policzkow, jezyka oraz
tylnej $ciany gardta (Wierzba i Ropiak, 2011). Najwicksza korzys$cia wykonania tego
manewru jest zwigkszenie rezerwy wentylacyjnej, co skutkuje wydtuzeniem czasu bezdechu,
odleglosci nurkowania oraz ulatwia wyréwnywanie ci$nienia w gornych drogach

oddechowych podczas nurkowan glgbokich.
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1.4 Adaptacja do hipoksji i hiperkapnii u freedivierow

Zanurzenie ciala powoduje zmian¢ dynamiki powrotu zylnego w kierunku klatki
piersiowej. Zwiekszony przeptyw w klatce piersiowej spowodowany jest zmniejszeniem
przeptywu krwi w zytach obwodowych (Bosco i wsp. 2018). Zmiany cis$nienia i dostepnosci
O, w uktadzie oddechowym oraz zwigkszenie eliminacji CO> sg przyczyng zmian w uktadzie
sercowo naczyniowym. W regulacji uktadu sercowo naczyniowego podczas wstrzymania
oddechu biorg udziatl baroreceptory tetnicze zlokalizowane w przydance tetnic w zatokach
szyjnych oraz w tuku aorty. Reagujg one na rozcigganie $cian naczynia cisnieniem krwi.
Impulsacja z baroreceptoréw przekazywana jest do rdzenia przedluzonego, gdzie
w zaleznosci od wzrostu lub obnizenia cis$nienia krwi tetniczej (BP) dochodzi do hamowania
lub pobudzenia wiokien unerwiajacych naczynia krwionosne. Nastgpuje rozszerzenie lub
zwezenie naczyh co prowadzi do zmiany oporu obwodowego co w konsekwencji do

obnizenia lub podwyzszenia BP (Al-Khazraji i wsp. 2018, Purkayastha i wsp 2018).

Wyréznia si¢ cztery czynniki, ktore stanowig obciazenie fizjologiczne organizmu

podczas przebywania pod woda na wstrzymanym oddechu. Sg to:

e wytwarzanie i gromadzenie si¢ CO;

e narastajacy deficyt tlenowy;

e wplyw wysokiego cisnienia na powierzchni¢ ciala, zwlaszcza na klatke
piersiows;

e powstawanie pecherzykow azotu we krwi 1 tkankach podczas wynurzania si¢ z

wody (Koztowski 1986).

U trenujacych nurkéw zachodza mechanizmy adaptacyjne, ktore chronig przed
rozwijajaca si¢ podczas bezdechu hiperkapnig. Badania potwierdzity kilka mechanizmow
adaptacyjnych, ktére pozwalaja na wydtuzenie bezdechu poza granice osiggane przez osoby
nie uprawiajgce nurkowania. Celem tych mechanizméw, jest zwigkszenie dostepnych
zasobow tlenu, spowolnienie przemian metabolicznych a tym samym wydtuzenie czasu
bezdechu. Obecne badania wskazujg takze na adaptacje u osob trenujacych nurkowanie na
wstrzymanym oddechu, charakteryzujace si¢ mniejszym zuzyciem tlenu w mitochondriach
miegsni szkieletowych (Kjeld i wsp. 2018). Wyrdznia si¢ kilka mechanizmoéw adaptacyjnych,
ktore zwickszaja rezerwy tlenu podczas nurkowania swobodnego i glebinowego oraz
zabezpieczajg nurkow przed naglg utratg przytomnosci (Bakovic i wsp 2005; Espresen i wsp.
2002; Lodin-Sundstrom i Schagatay, 2010; Heusser i wsp. 2009).
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1.4.1 Odruch nurkowy

Najwazniejszym mechanizmem szczegélnie waznym u freediverow jest odruch
nurkowy (diving reflex — DR), ktory jest $ci§le powigzany z reakcjami uktadu sercowo
naczyniowego. Wywotywany jest w nast¢pstwie pobudzenia chemoreceptorow obwodowych
przez hipoksemi¢ a w mniejszym stopniu roOwniez przez hiperkapnie W sytuacji wstrzymanej
wentylacji ptuc. Dodatkowo w momencie zanurzenia dochodzi do podraznienia zimnem
zakonczen nerwowych na powierzchni twarzy i pobudzenia baroreceptorow tetniczych przez
wzrost ci$nienia tetniczego. Pojawiajgca si¢ bradykardia jest wynikiem aktywacji
dosercowych wldkien nerwu blednego. Pobudzenie wiokien przywspotczulnych,
docierajacych do serca w galgzkach nerwu biednego hamuje automatyczne pobudzenie
wezlow  zatokowo-przedsionkowego 1 przedsionkowo-komorowego co prowadzi do
zwolnienia czgstosci skurczow serca (HR). Obkurczenie naczyn i wzrost ci$nienia te¢tniczego
wynikaja z pobudzenia obwodowych wiokiem wspotczulnych (Wierzba i Ropiak, 2011).
Odruch nurkowy wystepuje u wszystkich rodzajow ssakow. Efekty zwiazane
z wystepowaniem odruchu nurkowego pojawiaja si¢ tylko w sytuacji wstrzymania
oddychania. Gtéwna funkcja tego odruchu jest zmniejszenie zuzycia tlenu przez mniej wazne
dla cztowieka narzady i tkanki (nerki, skora, uktad pokarmowy, konczyny dolne i gorne) na
rzecz zaopatrywania mozgu i migénia sercowego (Ferretti 2001). Dystrybucja O, do mézgu
1 mig$nia sercowego opodznia skutki hipoksji i wptywa na wydtuzenie czasu nurkowania.
Badania pokazuja, zZe trening istotnie wptywa na odruch nurkowy, nasilajac bradykardi¢ oraz
zwigkszajac tolerancje bezdechu (Hong i wsp. 1970; Tocco i wsp. 2012; Joulia i wsp. 2009;
Frey i Kenney, 1981; Engan i wsp. 2013). Eichhorn i wsp. dowiedli ze w wytrenowanych
nurkow podczas maksymalnego czasu wstrzymania oddechu, wazokonstrykcja w nastepstwie
odruchu nurkowego zmniejsza dostawy tlenu do migéni co pozwala przekierowaé¢ O, do

mozgu (Eichhorn i wsp. 2017)

Wazng adaptacja w odruchu nurkowym jest zwigkszenie tolerancji st¢zenia COs.
Wazrost pCO;, decyduje o rozkurczeniu tetnic mézgowych a tym samym lepszemu ukrwieniu
i dotlenieniu moézgu (Willie i wsp. 2015). W poczatkowej fazie bezdechu wzrost przeptywu
mozgowego wynika gtownie z rozszerzenia naczyn moézgowych a w dalszym czasie, istotng
role odgrywa wzrost cisnienia tetniczego co potwierdzaja badania (Cross i wsp. 2013,
Przybytowski i wsp. 2013). Przybytowski i wsp. wykazali, ze po wznowieniu oddychania
przeptyw mozgowy gwattowanie si¢ obniza a przyczyng tego zjawiska jest hiperkapnia.

Z uwagi na bezpieczenstwo zawodnika poddajacego si¢ probie wstrzymania oddechu wazne
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jest wymuszenie spoczynkowego oddychania po zakonczeniu proby aby utrzymaé wysoki
przeptyw moézgowy po wznowieniu oddychania bez negatywnego wplywu na SpO;
W badaniach

1.4.2 Zwickszenie rezerwy tlenowej — efekt §ledzionowy

Wazng reakcja adaptacyjng jest zwigkszenie dostgpnosci O, w wyniku skurczu
sledziony. Reakcje stymulowane w ukladzie nerwowym 1 aktywacja hormonalna s3
odpowiedzialne za wywolanie tzw. efektu sledzionowego (Stewart i wsp. 2003). Krew
zmagazynowana w S$ledzionie zajmuje ok 50% jej objetosci. Szybki skurcz $ledziony
w odpowiedzi na bezdech zwigksza rezerwe tlenowa krwi poprzez uwalnianie erytrocytow do
krwi, co moze przyczyni¢ si¢ do przedluzenia kolejnych, powtarzanych prob bezdechu.
Obkurczenie $ledziony wspomaga dziatanie zwigkszenia pojemnosci tlenowej krwi a co za
tym idzie lepszg jej dystrybucj¢ w organizmie podczas wstrzymania oddechu. Duza $ledziona
ze zdolnoscig do wyrzucania duzej ilosci przechowywanych erytrocytow do krazenia bytaby
korzystna na czas bezdechu zaréwno poprzez zwigkszenie magazynowania tlenu we krwi, jak

i zwigkszenie zdolnosci buforowania CO, (Schagatay i wsp. 2012).
1.4.3 Adaptacja do imersji wodnej — odruch tréjdzielno-sercowy

Podczas zanurzenia twarzy dochodzi do wywotania odruchu trdjdzielno-
sercowego (trigemino-cardiac reflex — TCR). Nerw trojdzielny twarzy jest nerwem
czaszkowym zawierajacym wiokna czuciowe i ruchowe, odbiera informacje czuciowe ze
skory twarzy, uszu oraz czg¢sci czotowej i ciemieniowej czaszki. Zaopatruje rowniez btone
§luzowa nosa, zatok i jamy ustnej. Odruch trojdzielno-sercowy mozna wywotaé przez kilka
czynnikow: zanurzenie twarzy w wodzie mechaniczne pobudzenie nerwu lub dziatanie
czynnikéw draznigcych np. dymu tytoniowego. W wyniku zanurzenia twarzy w zimnej
wodzie dochodzi do podraznienia gatezi czuciowe] nerwu trdjdzielnego a to prowadzi do
zwigkszenia impulsacji przywspotczulnej przewodzonej droga nerwu btgdnego. Efektem tego
odruchu jest obnizenie czgstosci skurczow serca (HR) 1 objetosci wyrzutowej serca
a konsekwencja tego odruchu jest obnizenie ci$nienia tetniczego krwi (BP) (Swiatnicki i wsp.
2009, Buchholz i wsp. 2017). Badania potwierdzajg, ze najsilniejszy efekt w tym odruchu
zachodzi podczas schilodzenia okolicy oczu i czota (Schuitema i wsp. 1988). Wykazano
réwniez, silniejsza reakcj¢ uktadu sercowo- naczyniowego na wstrzymanie oddechu z twarza

zanurzong w zimnej (10°C) wodzie (Andersson i wsp. 2008).
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1.4.4 Adaptacja do nurkowania na glebokosci — blood shift

W konkurencjach glebokosciowych mechanizmem zapobiegajacym zgnieceniu klatki
piersiowej podczas nurkowania na duzej glebokos$ci jest centralizacja krazenia (blood shift).
Zjawisko to polega na przesuni¢ciu pewnej objetosci krwi z konczyn do klatki piersiowej
gdzie ci$nienie jest nieco nizsze. W trakcie glebokiego nurkowania objgtos¢ krwi jaka moze
ulec przesuni¢ciu to od 1000 do 1500 ml krwi. Zastapienie cze$ci powietrza krwig, ktora jest
niedcisliwa ogranicza spadek objetosci pluc i1 klatki piersiowej] w wyniku dziatajacego
ci$nienia wody. Dodatkowo w wyniku uniesienia przepony nast¢puje przesuni¢cie narzagdow
wewnetrznych w obrgb  klatki piersiowej powodujgcy podobny efekt (Gorski 2019).
Zmniejszenie objetosci klatki piersiowej w wyniku ci$nienia hydrostatycznego w potaczeniu
ze zwigkszong ilo$cig krwi w jej obrebie, moze powodowac uposledzenie napetnienia lewe;j
komory a co za tym idzie zmniejszy¢ pojemno$¢ minutowa serca (CO) podczas nurkowania

(Marabotti i wsp. 2009).

I TRENING I
ZASOBY TLENOWE PRZYGOTOWANIE FREEDIVINGU —  AKTYWACJA MECHANIZMOW
IMERSTA
RELAKSACIA 1
TEMPO

PRZYGOTOWANIE
MENTALNE

LRV TTLC
v | o]
SLEDZIONY

WYNIK SPORTOWY

MOTYWACTA

METABOLIZMU
ODRUCH NURKOWY | HR
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OBWODOWA 1 PRZEPLYW
KRWI
T INFLACTA TETNIC

Rycina 3. Adaptacje zwigzane z treningiem wstrzymania oddechu. Maksymalny czas trwania
statycznego wstrzymania oddechu zalezy gtownie od nastgpujacych czynnikdéw: Zdolnos$ci
magazynowania tlenu (zasoby tlenowe), przygotowania do startu, aktywacji mechanizméw
zwigzanych ze wstrzymaniem oddechu 1 imersja oraz motywacja. Strzatki w dot () 1 w gore
(1) w ramkach oznaczaja zmniejszenie lub zwigkszenie powigzanej zmiennej. Inne skroty:
FVC - pojemnos¢ zyciowa; RV - objetos¢ zalegajaca; Gl, manewr jezykowo-gardtowy;
TLC - calkowita pojemnos$¢ ptuc; HV — hiperwentylacja; CO, — dwutlenek wegla; HR —
czestos¢ skurczow serca; VO, — zuzycie tlenu; BH — wstrzymanie oddechu. Wg. Bain i wsp.

2018.
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1.5 Wstrzymanie oddechu jako czynnik stresu

Stres to stan organizmu powstajacy w wyniku reakcji na stresory $rodowiska
zewnetrznego 1 wewnetrznego. Do stresoroOw zaliczamy czynniki fizyczne, chemiczne,
infekcyjne a takze bodzce psychiczne o podtozu emocjonalnym. W przypadku dtugotrwatego
wstrzymania oddechu, opisywanego w niniejszej pracy, istotnym czynnikiem stresowym jest
niedotlenienie i zwickszenie ci$nien parcjalnych CO, w organizmie. Podczas nurkowania
dochodzi do kumulacji CO, oraz obnizenia wysycenia Hb tlenem. Wstrzymanie oddechu
moze powodowac niekorzystne zmiany wynikajace ze zbyt dlugiej ekspozycji na bodziec —
hipoksje oraz hiperkapni¢. Do najbardziej niekorzystnych zmian spowodowanych hipoksja

i hierkapnig podczas nurkowania na wstrzymanym oddechu zaliczamy stres oksydacyjny.

Stres oksydacyjny to brak rownowagi pomigdzy zdolnosciami antyoksydacyjnymi
a generowaniem reaktywnych form tlenu (reactive oxygen species - ROS). Reaktywne formy
tlenu powstaja na skutek wzbudzenia lub redukeji tlenu czasteczkowego. Zrodta powstawania
ROS w komorce to migdzy innymi: aktywowane fagocyty, mitochondrialny i mikrosomalny
tancuch oddechowy, autooksydacja zwigzkéw endo- i egzogennych, reakcje katalizowane
przez oksydazy oraz przez jony metali przejsciowych. Do ROS mozemy zaliczy¢ rodniki
tlenowe posiadajace niesparowane elektrony (np. rodnik wodorotlenowy) jak i pochodne
tlenowe, ktore niesparowanych elektronéw nie majg (np. nadtlenek wodoru) (Kulbacka
i Chwilkowska, 2009). Proces niedokrwienia i reperfuzji w czasie ktorego dochodzi do
wzmozonego wytwarzania ROS, prowadzi do uszkodzenia tkanek 1 wielu powiktan
w przebiegu przewleklej niewydolnosci krazenia lub nadci$nienia tetniczego (Rutkowski
i wsp. 2007). Mechanizmem obronnym, chronigcym organizm przed dziataniem wolnych
rodnikéw sg reakcje z udziatem biatek szoku cieplnego. Do narzadéw najbardziej wrazliwych
na niedotlenienie 1 niedokrwienie nalezg mozg 1 serce, dla ktorych istotne jest uruchomienie

mechanizmow protekcyjnych podczas niedokrwienia i reperfuzji.

Do terapeutycznych narzedzi chronigcych serce podczas 1 po przej$ciowych atakach
niedokrwienia sg biatka HSP (heat shock protein). Biatka szoku cieplnego mogag by¢
zlokalizowane w cytoplazmie lub roéznych strukturach komodrkowych (reticulum
endoplazmatycznym, aparacie Golgiego w mitochondriach oraz jadrach komoérkowych)
(Tukaj 2011). Pelnig role opiekunczg nad innymi komoérkami a ich poziom decyduje o losie
komorek, gdyz moga je kierowaé na droge apoptozy lub szlak przezycia (Beere 2005).

Ekspresja biatek HSP jest uruchamiana pod wptywem licznych czynnikow, ktore zostaly
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podzielone na 3 grupy: stres S$rodowiskowy, stany patofizjologiczne oraz procesy
fizjologiczne (Marzec i wsp. 2007). Gléwnym zadaniem biatek HSP jest ochrona innych
biatek wewnatrzkomorkowych przed proteolizag czyli hydrolitycznym rozpadem wigzania
peptydowego. Czynnikami stresowymi przyczyniajacymi si¢ do jej indukcji sg: podwyzszona
temperatura, wolne rodniki, niedotlenienie, zakazenia, stres mechaniczny lub chemiczny
(Rabczynski 1 wsp. 2006). Biatka HSP zostaly podzielone na klasy w zaleznoséci od masy
czasteczkowej. Istniejg dowody na to, ze bialka: HSP 27, HSP 70 oraz HSP 90 odpowiadaja
za ochrone komorek przed uszkodzeniem niedokrwienno-reperfuzyjnym (Korzeniowska-
Kubacka, 2011).

Do matej grupy biatek szoku cieplnego nalezy rodzina HSP 27. Wystepuja one
w cytozolu oraz jadrze komodrkowym. Ich gléwng funkcja jest przeciwdziatanie apoptozie.
Jako element $rddblonka pelnig funkcje ochronng. HSP 27 odgrywaja szczegdlna rolg
w ochronie komorki przed stresem cieplnym tworzac agregaty biatkowe w okolicy jadra
komorkowego, ktore chronig przed szkodliwymi czynnikami zewnetrznymi. Pod wptywem
stresu komorkowego mate biatka sa fosforylowane i tacza si¢ z biatkami strukturalnymi
w sarkolemmie, cytoszkielecie 1 jadrze komoérkowym a dzigki zdolnosci wigzania
z strukturami komoérkowymi biatko HSP 27 zwigksza odporno$¢ na indukowang stresem

komorkowym fragmentacj¢ aktyny i $mier¢ komorek (Snoeckx i wsp. 2001).

Najwigksza rodzing biatek szoku cieplnego sa biatka z grupy HSP 70. Podobnie jak
grupa malych bialek wystepuje w cytozolu oraz jadrze komorkowym ulatwiajg syntezeg,
gromadzenie a takze degradacj¢ bialek w komorce. Biorg udzial w procesach transportu
biatek przez btony komoérkowe. Poziom HSP 70 wzrasta pod wptywem stresu komorkowego
1 deficytu energetycznego komorki np. w stanie hipoglikemii Biatko HSP 70 pelni role
mitochondrialnego biatka opiekunczego. Niedotlenienie jest silnym bodzcem stresowym
indykujacym syntez¢ HSP 70 zwigzang z lepsza tolerancja na stres komorkowy. W wyniku
zwigkszenia poziomu HSP 70 stwierdzono zwigkszong tolerancje na niedotlenienie
w tkankach. Waznym efektem stymulacji HSP 70 jest protekcyjne dziatanie na migsien
sercowy 1 uklad przewodzacy serca, ktérego wynikiem jest zmniejszenie wystepowania

arytmii i migotania komor serca (Snoeckx i wsp. 2001).

Do waznej grupy biatek szoku termicznego nalezy rodzina biatek HSP 90
zlokalizowana gtéwnie w cytozolu, jadrze komorkowym oraz retikulum endoplazmatycznym.

Do indukcji tego bialka przyczynia si¢ podwyzszona temperatura. Grupa tych biatek jest
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odpowiedzialna za utrzymanie wysokiego powinowactwa cytoplazmatycznych receptoréw

hormonalnych dla poszczegolnych hormonow (Szymala i wsp. 2008).

W sytuacjach zwiekszonego ryzyka niedokrwienia i niedotlenienia tkanek sugeruje si¢
korzystny wpltyw endogennych mechanizméw obronnych takich jak regulacja syntezy HSP.
Udowodniono, ze indukcja HSPs prowadzi do poprawy tolerancji na niedotlenienie
w modelach eksperymentalnych (Inaguma i wsp. 1995). Biatko HSP 70 jest obecne w jadrach
kardiomiocytow oraz w fibroblastach i komoérkach $rodbtonka w $cianach naczynia
wiencowego w ciggu 3 godzin po narazeniu na stres (Snoeckx i wsp. 1996). Pod wptywem
stresu srodowiskowego wszystkie typy komorek w Scianie naczynia krwiono$nego reagujg na
synteze HSP. Po za cieptem synteza HSP jest indukowana przez hormony lub reaktywne
formy tlenu. Wykazano zwigkszony poziom HSP w tkankach w ktérych celowo apoptoze.
W kardiomiocytach z izolowanych serc z nadekspresja HSP 70 stwierdzono mniejszy stopien

apoptozy niz w komorkach kontrolnych (Snoeckx i wsp. 2001).

Wyniki badan eksperymentalnych wskazuja, ze regularne ¢wiczenia fizyczne moga
dziataé protekcyjne przed uszkodzeniem niedokrwienno-reperfuzyjnym
(ischeamia/reperfusion injury - IR) serca (Powers i wsp. 1998). Czynno$¢ skurczowa migsnia
sercowego zalezy od réownowagi migdzy przeptywem wiencowym krwi a wymaganym
przeptywem i zapotrzebowaniem na tlen kardiomiocytow. Jesli rownowaga ta jest zaburzona
dochodzi do niedokrwienia miokardium. Jes§li deficyt ten trwa odpowiednio dilugo to
niedokrwienie skutkuje réznymi formami uszkodzenia mig$nia sercowego. Jednym
z bodzcow zaburzajagcym rownowage energetyczng miokardium sg krotkie okresy
niedotlenienia wywotane zar6wno w warunkach fizjologicznych jak i patologicznych
(Beresewicz 2011). Reperfuzja wykonywana w wyniku leczenia zabiegowego lub
farmakologicznego, polega na jak najszybszym przywrdceniu krazenia wiencowego. Za
mechanizm zwigzany z uszkodzeniem reperfuzyjnym, uznawany jest stres oksydacyjny
zwigzany z nadmiarem reaktywnych form tlenu (Podolecka 2010). Formg kardioprotekcji
z wykorzystaniem endogennych mechanizméw jest ,,hartowanie serca”. W dotychczasowych
pozycjach pismiennictwa rOzwaza si¢ 0Siem mechanizmow, ktore moga odpowiadac za

kardioprotekcyjny efekt ¢wiczen. Nalezg do nich:

e zmiany w anatomii naczyn wiencowych,
¢ indukcja biatek szoku termicznego (HSPs) w miokardium,
e wzrost aktywnosci cyklooksygenazy (COX-2) w mig$niu sercowym,

e wrzrost bialek stresu w siateczce endoplazmatycznej (SE),
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e wzrost produkcji tlenku azotu (NO),

e wzrost aktywno$ci ATP-zaleznych kanaléw potasowych (mitoK-ATP) w
mitochondriach,

e wzrost aktywnos$ci ATP- zaleznych kanaléw potasowych (sarcoK-ATP) w
sarkolemmie

e zwigkszenie aktywnos$ci enzymdéw antyoksydacyjnych, gtownie manganowe;j
dyzmutazy ponadtlenkowej (MnSOD) w migéniu sercowym (Korzeniowska-
Kubacka 2011, Powers i wsp. 2017).

Na rycinie 4 przedstawiono schemat mediatoréw, ktére moga odpowiada¢ za kardioprotekcje

indukowana wysitkiem fizycznym.

MEDIATORY ODPOWIEDZIALNE ZA KARDIOPROTEKCIE
INDUKOWANA WYSILKIEM FIZYCZNYM

. ZMIANY W NACZYNIACH
HSPWSE T | , NO T
WIENCOWYCH E
HSP W MIOKARDIUM T [ ~ - COX-2 1
AKTYWNOSE MITOK-ATP 11 | | ZDOLNOSC ANTYOKSYDACYINA
SARCOK-ATP W MITOCHONDRIACH |

Rycina 4. Mediatory odpowiedzialne za kardioprotekcje indukowang wysitkiem fizycznym.
HSP — biatka szoku termicznego, NO — tlenek azotu, COX-2 — cyklooksygenaza, mitoK-ATP

— kanaty potasowe w mitochondriach, sarcoK-ATP — kanaly potasowe w sarkolemmie

Do szczeg6lnie istotnych mechanizmoéw adaptacyjnych nalezy ochrona komorek
centralnego systemu nerwowego przed nielotnieniem. Ochrona ta jest istotna dla utrzymania
kontroli funkcji nerwowo-motorycznych i swiadomosci takze podczas hipoksji i aktywnosci
fizycznej (Nierwinska i wsp. 2008; Lukynova i Kirova, 2015). Wstrzymanie oddechu zwykle
kojarzone jest z bezposrednim zagrozeniem zycia lub utrata przytomnosci. Istnieja dowody
naukowe 0 wystgpowaniu mechanizmow protekcyjnych, ktore chronig przed uszkodzeniem

moézgu i1 utratg $wiadomosci (Fagius i Sundolf, 1986; Gooden 1994). Mechanizmy te sg
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wazne z uwagi na fakt wysokiego zapotrzebowania tkanki mézgowej na tlen oraz wysokiej
wrazliwosci na niedotlenienie (Abbot 2002, 2005). Mézg stanowi zaledwie 2% masy ciata
cztowieka, jednakze zuzywa 20% O, pobieranego przez ludzki organizm. Zmniejszenie
zawartosci tlenu we krwi tetnicze] jest kompensowane wzrostem jej przeplywu przez
naczynia mozgowe na skutek ich rozszerzenia pod wptywem wzrostu zawartosci CO, we Krwi
(Bain i wsp. 2016). Wykazano, ze wstrzymanie oddechu w trakcie czterominutowej statyki
u $rednio wytrenowanego freedivera nie wptywa na obnizenie ilosci tlenu dostarczanego do
mozgu. Vestergaard i Larsson zaobserwowali zwigkszony przeplyw mozgowy w trakcie
trwania bezdechu oraz wzrost przepltywu krwi w zatoce strzatkowej (Vestergaard i Larsson,
2019).
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1.6 Uzasadnienie celowosci podjecia problematyki badan

W ciggu ostatniego wieku zaobserwowano wzrost zainteresowania nurkowaniem
zardbwno w celach zawodowych jak i sportowych. Obecnie nurkowanie jest czg¢scig wielu
aspektow spoteczenstwa.We wstepie pracy szeroko opisano reakcje fizjologiczne, ktore
towarzysza cztowiekowi podczas przebywania pod woda i wywoluja zmiany w czynnosci
organizmu w poréwnaniu z funkcjonowaniem w naturalnych warunkach $rodowiska.
Poznanie mechanizméw adaptacyjnych i znajomo$¢ ryzyka zwigzanego z nurkowaniem oraz
przestrzeganie zasad bezpieczenstwa jest kluczowe dla zachowania zdrowia o0sob

uprawiajacych tg dyscypling sportu (Bosco i wsp. 2018).

Podstawowg reakcja fizjologiczng podczas nurkowania na wstrzymanym oddechu
I zanurzenia twarzy jest bradykardia. Reakcja ta okreslana jako odruch nurkowania roézni si¢
u 0sob trenujacych nurkowanie. Wczesniejsze wyniki badan wskazuja, ze zwolnienie rytmu
pracy serca i czas wstrzymania oddechu roznig si¢ u wyczynowych nurkéw. Nie wykazano,
ktore czynniki regulacyjne maja najbardziej istotne znaczenie dla osiggania wysokich
wynikéw sportowych w tej dyscyplinie sportu Samo zanurzenie nie powoduje bradykardii
podczas plywania i nurkowania (snorkeling — oddychanie przez rurkg). Plywanie na
wstrzymanym oddechu, nawet na powierzchni, powoduje wyrazng bradykardi¢ (Ferrigno
i wsp. 1986; Andersson i wsp. 2002; Ferretti i Costa, 2003; Lindholm i Lundgren, 2008).

Wstrzymywanie oddechu jest reakcja fizjologiczna, w wyniku ktorej dochodzi do
aktywowania szeregu mechanizmow chroniacych organizm przed rozwijajaca si¢ hipoksja
i hiperkapnig. Prawdopodobnie regularne wstrzymywanie oddechu wywotuje powtarzalne
bodzce, ktore prowadza do zwigkszenia sity odruchu nurkowego osob trenujacych
nurkowanie. Zanurzenie twarzy w zimnej wodzie poteguje odruch nurkowania i udziat
komponentow tego odruchu, takich jak: bezdech, bradykardia, zwe¢zenie naczyn krwino$nych,
podwyzszenie $redniego ci$nienia tetniczego i skurcz $ledziony w adaptacji organizmu do

nurkowania (Schagatay i wsp. 2001, 2005; Lemaitre i wsp. 2015; Hoiland i wsp. 2017).

W dotychczasowych badaniach nie wyjasniono jakie zmiany adaptacyjne decyduja
o zdolnos$ci do statycznego i dynamicznego wstrzymania oddechu u nurkow uprawiajacych
freediving oraz czy istnieja mechanizmy protekcyjne w uktadzie sercowo naczyniowym
u wytrenowanych sportowcow. Nie jest pewne, czy mechanizmy adaptacyjne uktadu krazenia

I oddychania zwigkszaja odporno$¢ na niedokrwienie sportowcow trenujacych na
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wstrzymanym oddechu oraz czy istniejg mechanizmy odpowiedzialne za kardioprotekcyjny

efekt treningu bezdechu.

Dlatego celem niniejszej pracy jest wykazanie wpltywu uprawiania nurkowania na
wstrzymanym oddechu na zmiany adaptacyjne w uktadzie oddechowym i sercowo
naczyniowym oraz wykazanie czy istniejag mechanizmy odpowiedzialne za kardioprotekcje

indukowang wysitkiem fizycznym.
Postawiono nastgpujace pytania badawcze:

1. Czy uprawianie nurkowania na wstrzymanym oddechu wptywa korzystnie na funkcje
ptuc zwiekszajac wskazniki spirometryczne powyzej wartosci naleznych i wptywa na
zwigkszenie wydolnos$ci oddechowej oraz objetosci zalegajacej (RV) w ptucach?

2. Jaka jest odpowiedz uktadu sercowo-naczyniowego na przedtuzone wstrzymanie
oddechu?

3. Czy uprawianie nurkowania na wstrzymanym oddechu ma wplyw na poziom biatek

szoku termicznego i stan obrony antyoksydacyjnej krwi u badanych zawodnikow?
Do powyzszych pytan badawczych sformutowano ponizsze hipotezy:

1. Zawodnicy uprawiajacy nurkowanie na wstrzymanym oddechu charakteryzuja si¢
zwiekszonymi wskaznikami spirometrycznymi w stosunku do wartosci naleznych oraz
zdolnosciag do wigkszego wykorzystania objetosci zalegajacej w ptucach (RV).

2. Do najbardziej istotnych zmian adaptacyjnych indukowanych wstrzymanym
oddechem nalezy bradykardia z obnizeniem wysycenia krwi tlenem (SpO,) bez
istotnych zmian ci$nienia te¢tniczego krwi.

3. Uprawiane nurkowania na wstrzymanym oddechu wptywa na ekspresje biatek HSPs

oraz zwigksza zdolnosci antyoksydacyjne Krwi.
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2 Material i metody

2.1.Badani

W badaniach brali udziat zawodnicy i zawodniczki uprawiajacy basenowe nurkowanie
na wstrzymanym oddechu (freediving). Do badan wiaczone zostaty 4 kobiety i 11 me¢zczyzn
(GFD) reprezentantow Polski, finalistow, medalistow i rekordzistow mistrzostw $§wiata oraz
Europy (zatacznik 1). Grupe kontrolng (GK) stanowito 15 zdrowych osob w tym 4 Kkobiety
i 11 megzczyzn, w zblizonym przedziale wiekowym rekreacyjnie uprawiajacych ptywanie.
Szczegbdlowsq charakterystyke badanych przedstawiono w Tabeli 2.

Kryteria wlaczenia do badan obejmowaty:

e Wiek powyzej 25 lat

e Minimum 2 lata stazu treningowego

e Liczba treningdow w tygodniu powyzej 4

e Brak zaburzen rytmu serca w badaniu elektrokardiograticznym

e Prawidlowe wskazniki morfologiczne krwi

e Osoba zdrowa, bez przeciwskazan do uprawiania freedivingu udokumentowane
aktualnym zaswiadczeniem lekarskim (zatgcznik 2)

e Pisemna zgoda na udziat w badaniu

Kryteria wylaczenia z badan obejmowaty:

e Wiek ponizej 25 lat

e Staz treningowy mniej niz 2 lata

e [los¢ treningéw w tygodniu ponizej 4

e Przeciwskazania do wysitku fizycznego/ uprawiania freedivingu

e Brak zgody na udziat w badaniu

e Stwierdzone w badaniach spirometrycznych zaburzenia wentylacyjno-perfuzyjne.

e Stwierdzone w badaniu elektrokardiograficznym zaburzenia czynnosci serca

Skiad ciata zostal oceniony technikga bioimpedancji elektrycznej z wykorzystaniem
analizatora InBody570 (Tanita, Japonia 2012), przeprowadzony zostat wywiad lekarski
dotyczacy przebytych choréb/urazoéw u badanych osob. U wszystkich badanych dokonano

statystycznej analizy wskaznikow somatycznych.
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Tabela 2. Charakterystyka badanych.

GKn=15 | GFD n=15 95% przedziat ufnosci
meme | x o x 50| F| P Kk Dota | cim
Wiek [lata] 35,6 | 3,8|358|57(00[/090 0,2 33,9 37,51
Wysokos¢ ciata [cm] |178,8(10,2|180,5| 8,8 |0,2|0,64 1,7 176,1 183,21
Masa ciata [Kg] 79,0 |118,6| 78,3 |17,0/0,0/0,92 0,7 72,0 85,28
BMI [kg/m?] 24,4 | 3,7 | 23,8 |3,6(0,2/0,67 0,6 22,8 25,48
FAT [%] 16,9 | 8,1 | 13,9 | 6,0 |1,3]0,26 3,0 12,7 18,08
FAT [ko] 13,7 185|114 | 6,6 |0,7]0,42 2,3 9,7 15,39
FFM [kg] 65,4 |14,1| 67,8 |13,4(0,2|0,64 2,4 61,5 71,84
TBW [kg] 47,9 110,3| 49,5 | 9,7 |0,2/0,67 1,6 45,0 52,50
BSA [m?] 20 (03| 20 |03/0,0/0,99 0,0 1,9 2,07
Staz treningowy [lata] - - 72 120

BMI — wskaznik masy ciala, FAT — zawarto$¢ masy tluszczowej, FFM — beztluszczowa masa

ciata, TBW — zawarto$¢ wody, BSA — powierzchnia ciata.

Projekt badawczy uzyskal pozytywna opini¢ Uczelnianej Komisji Bioetycznej ds. Badan
Naukowych przy Akademii Wychowania Fizycznego im. Jerzego Kukuczki — opinia 3/2018
z dnia 19 kwietnia 2018 roku.

2.2 Procedura badan

2.2.1. Ocena statycznych i dynamicznych wskaznikow pluc — spirometria,

bodypletyzmografia, dyfuzja
U  wszystkich  badanych  wykonano  badanie  spirometryczne, badanie

bodypletyzmograficzne i badanie zdolnosci dyfuzyjnej pluc. W poszczegolnych badaniach

zmierzono ponizsze wskazniki.
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W badaniu spirometrycznym:

pojemno$¢ zyciowa phuc (vital capacity - VC),

natezona pojemnos¢ zyciowa (forced vital capacity - FVC),

natgzonna objeto$¢ wydechowa pierwszosekundowa (forced expiratory volume in one
second of forced vital capacity - FEV1),

stosunek FEV1 do FVC (FEV1/FVC),

szczytowy przeptyw wydechowy w wybranych momentach nat¢zonego wydechu
(forced expiratory flow - FEF 75%, 25%),

natezona objetos¢ wdechowa (forced inspiratory vital capacity - FIVC),

szczytowy przeptyw wydechowy (peak expiratory volume - PEFmax),

szczytowy przeptyw wdechowy (forced inspiratory flow - FIFmax).

maksymalna wentylacja dowolna (maximal voluntary ventilation - MVV),

W badaniu bodypletyzmograficznym:

objetos¢ zalegajaca (residual volume - RV),

calkowita pojemnos¢ ptuc (total lung capacity - TLC),

stosunek objetosci zalegajacej do catkowitej pojemnosci ptuc (RV/TLC),
opory oddechowe — Raw

pojemnos¢ wdechowa (inspiratory capacity - 1C),

zapasowa objeto$¢ wydechowa (expiratory residual volume - ERV)
(Kastelik i wsp 2002).

W badaniu zdolnosci dyfuzyjnej ptuc:
dyfuzja gazéw z pecherzykow ptucnych do naczyn wilosowatych (diffusion lung
capacity for carbon monoxide - DLCO) (Piorunek 2007).

Oceng statycznych 1 dynamicznych wskaznikow phluc rozpoczgto od badania

bodypletyzmograficznego, ktore przedstawia rycina 5. Badanie zostalo przeprowadzone
w kabinie bodypletyzmograficznej (Elite Platinum nr 232000063, Med. Graphics 2010),

zgodnie z zaleceniami Quanjer i wsp. (1993). Po 15 minutach odpoczynku wykonano badanie

spirometryczne wedlug zalecen wykonywania badan (Stanojevic i wsp. 2008). Po kolejnej 15

minutowej przerwie wykonano badanie zdolnosci dyfuzyjnej gazéw w ptlucach, ktore

postuzylo do oceny bariery pecherzykowo-wlosniczkowej, ktora oddziela powietrze
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znajdujace si¢ w pecherzykach ptucnych od krwi w kapilarach plucnych. Ostatnie badanie

maksymalnej wentylacji dowolnej przeprowadzono po 20 minutowej przewie.

Badania zostaly przeprowadzone zgodnie z zaleceniami wykonywania badan

spirometrycznych (Quanjer i wsp. 1993).

Testy byty przeprowadzone w obu grupach w Klinice Choréb Phuc i Gruzlicy Slaskiego
Uniwersytetu Medycznego w Zabrzu, we wspotpracy ze Slaskim Uniwersytetem Medycznym
w Katowicach (nr umowy: PCN-3-005/2/2019)

Rycina 5. Badanie w komorze bodypletyzmograficznej.
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2.2.2. Ergospirometryczna proba wysitkowa

Wydolnos¢ aecrobowa zostata oceniona na podstawie testu maksymalnego minutowego
poboru tlenu (VO,max). Badani wykonywali test progresywny na biezni mechanicznej (BH
Exercycle S.L., Hiszpania, 2018) Test rozpoczat si¢ od 3 minutowej rozgrzewki przy kacie
nachylenia 5%, nastgpnie intensywnos$¢ byla zwigkszana o 2 km/h co 3 minuty, az do

odmowy. W trakcie badania mierzone byty:

wentylacja ptuc (VE),

e pobor tlenu (VO,),

e czgsto$¢ oddechow (BF),

e objetos¢ oddechowa (TV),

e wspotczynnik wymiany oddechowej (RER)
Do oceny wskaznikow oddechowych podczas wysitku fizycznego wykorzystano
ergospirometr (Mes UK 2000). Czgstos¢ skurczoéw serca (HR) monitorowana byta w sposob
ciagly za pomoca sport testera (Polar FT1, Chiny 2012). Cisnienie t¢tnicze (DBP, SBP)
zmierzono przed i bezposrednio po probie wysitkowej ci$nieniomierzem (OMRON M2,
Japonia 2013) (Gorski 2019).

Kryteriami oznaczenia VO,max byly osiggni¢cie maksymalnej naleznej wartosci HR,

warto$¢ RER > 1,15, stabilizacja poboru tlenu pomimo wzrostu intensywnos$ci wysitku.

Test ten zostat przeprowadzony w Zaktadzie Fizjologii AWF Katowice.

2.2.3. Adaptacja uktadu krazenia do wstrzymania oddechu.

Pierwsza proba polegata na wykonaniu natgzonego wdechu i wstrzymania oddechu na jak
najdtuzszy czas w pozycji lezenia tytem z zaci$nigtym nosem w warunkach $rodowiska
gazowego (STA-D1 — static apnea dryl). W drugiej probie (STA-D2 — static apnea dry2)
powtorzono badanie po wykonaniu hiperwentylacji (10 oddechow). Préby wykonano po 10
minutowym wypoczynku a przerwa pomi¢dzy pierwsza i drugg proba wynosita Smin.

Obie proby przeprowadzono w temperaturze pokojowej w warunkach ci$nienia 990 hPa
I wilgotno$ci 70%. Podczas testow w sposob ciggly monitorowano czynnos$¢ serca z zapisem
elektrokardiograficznym (12-odprowadzeniowy System EKG RScribe5, firma MDS Cardio,
USA) Rycina 6.
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Monitorowano nast¢pujace wskazniki:
e czestos¢ skurczow serca na minute — HR
e Odstep pomiedzy poczatkiem depolaryzacji przedsionkow a poczatkiem
depolaryzacji komor —PR
e (Czas depolaryzacji komor - QRS
e (Czas repolaryzacji komor - QTc
e Odstep pomiedzy kolejnymi wierzchotkami R - Sredni RR
e Skorygowany QT w stosunku do czgstosci rytmu serca - QTcB
(Sawicka-Parobczyk i Bieganowska, 2010; Koztowski i L.ucki, 2009).
U wszystkich badanych w sposob ciagly rejestrowano wysycenie Hb tlenem (SpO,)
(Konica Minolta PULSOX-300i pulsoxymetr, Japonia). Badania byty wykonane przez tego
samego operatora i zgodnie z rekomendacjami prowadzenia badan elektrokardiograficznych

(Baranowski i wsp. 2016)

Rycina 6. Badanie EKG podczas wstrzymania oddechu.

2.2.4. Ocena adaptacji w warunkach zanurzenia w wodzie

Statyczne wstrzymanie oddechu w warunkach zanurzenia w wodzie (STA-I — static
apnea immersion), przeprowadzono w grupie freediverow (GFD) w celu poréwnania
wskaznikow HR oraz SpO;. Przed wykonaniem proby kazdy zawodnik zrobit rozgrzewke,
w ktorej wykonat zanurzenia o czasie 30%, 50% i 60% najlepszego wyniku uzyskanego
w ostatnim sezonie. Badani rozpoczynali probe od wykonania hiperwentylacji

o indywidualnym czasie trwania a nast¢pnie wykonali maksymalny nat¢zony wdech
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I zanurzali si¢ w wodzie w pozycji horyzontalnej. Proba polegata na wstrzymaniu oddechu
zgodnie z protokotem konkurencji static apnea (STA). Zgodnie z opinig Uczelnianej Komisji
Bioetycznej ds. Badan Naukowych maksymalny czas proby wynosit 70% aktualnego
(osiggnigtego wczesniej niz 6 miesigcy wceze$niej — zalgcznik 3) najlepszego wyniku
sportowego zawodnika w statycznym wstrzymaniu oddechu (breath holding time — BHT).
Badanie przedstawiono na rycinie 7. Proba wykonana zostata rano, na krytej ptywalni AWF
Katowice, w wodzie o temperaturze 27°C i temperaturze powietrza 31°C Cisnienie tetnicze
krwi (OMRON M2, Japonia 2013) kontrolowano dwukrotnie: przed proba po 10 minutowym
wypoczynku oraz 3 minuty po wyjsciu z wody. Tetno (HR) oraz saturacje krwi tlenem (SpOy)
(Konica Minolta PULSOX-300i pulsoxymetr, Japonia) monitorowano w sposob ciagly
w trakcie trwania proby statycznego wstrzymania oddechu. Podczas proby zawodnicy mieli
zapewniong ciagla opieke trenera oraz opiek¢ medyczng. Badani zostali poinformowani

0 celu, sposobie przeprowadzenia badan oraz mozliwos$ci przerwania proby na kazdym etapie.

Rycina 7. Statyczne wstrzymanie oddechu podczas zanurzenia w wodzie.

Druga proba polegata na przeptynigciu jak najdtuzszego dystansu bez pletw, zgodnie
z protokotem konkurencji Dynamic apnea without fins. Proba dynamiczna (DNF-I dynamic
immersion) odbyla si¢ na ptywalni w niecce o dtugo$é 25 metréw i temperaturze wody 27°C.
W trakcie trwania proby rejestrowano czas jej wykonania (breath holding time - BHT) od
momentu zanurzenia twarzy w wodzie do chwili wyptynigcia. Przed przystapieniem do proby
rejestrowano cisnienie tetnicze krwi (OMRON M2, Japonia 13), tetno oraz wysycenie Hb
tlenem (Konica Minolta PULSOX-300i pulsoxymetr, Japonia). Bezposrednio po zakonczeniu
proby u zawodnika przebywajacego w wodzie po osuszeniu srodkowego palca lewej dioni
zmierzono tetno oraz wysycenie Hb tlenem. Ci$nienie zmierzono po 5 min od zakonczenia

proby tak aby badany mogl rozebra¢ skafander nurkowy.
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Wszystkie badania wykonano zgodnie ze schematem przedstawionym na rycinie 8.

IETAP GFDn=13, GEn=15

«  Pomiary antropometryeme (hBody)
» Badanie EKG(3TA-D1, STA-D2 + HV)
+ Badanie ergospirometrycene

ODETAP GFDn=13,GKn=13

» Bodypletyanegrafia (TLC RV Eaw)

» Spirometria FVCFEVI, FEVIFVC, FEF, IC, ERV, FEF,
FIVC, FIF)

»  Dhfuza (DLCO)

o  DMiksymalna wenfylacja dowolna (MVV)

OTETAP GFDn=13

+ Badania biochemiczne
+ STA wwodzis

o Pomiar spoczynkowy (5p0- HE, BF)

o Rozprzewli 3095 50%_60% max,

pomiarw fraleie proby (Sp0: HE)

o STA+HV 70%, pomiar w traleie proby (3p0. HR)
+ DNF pomiar przed i po probie (Sp0, HE, EF)
» Badania biochemiczne

Rycina 8. Schemat badania
STA-D — static apnea dry, HV-hiperwentylacja, FVC — nat¢zona pojemnos$¢ zyciowa ptluc,
FEV1 — natezona objeto$¢ wydechowa pierwszosekundowa, RV — objetos¢ zalegajaca,
TLC —calkowita pojemno$¢ ptuc, Raw — opory oddechowe, IC —pojemnos¢ wdechowa,
ERV —zapasowa objetos¢ wdechowa, DLCO — dyfuzja gazéw z pecherzykow ptucnych do
naczyn wlosowatych - MVV — maksymalna wentylacja dowolna, DNF-1 —préba dynamiczna
w wodzie, HR czgsto$¢ skurczow serca, BP — cisnienie tetnicze krwi, SpO, — wysycenie Hb

tlenem.
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2.2.5. Badania biochemiczne

Probki krwi zylnej pobierano po 15 minutowym odpoczynku przed probami wstrzymania
oddechu w wodzie oraz bezposrednio po ich zakonczeniu. Podczas kazdej proby pobierano
krew z zyly odlokciowej do proboéwki. Wszystkie probki surowicy do oznaczenia biatek
szoku termicznego, zostawiono na 2 godziny w temperaturze pokojowej i wirowano przez 20
minut przy 1000 x g. Uzyskang surowice podzielono na porcje do Eppendorfow i
przechowywano w temp. -80°C (przez okres nie dtuzszy niz 8 miesiecy, bez wielokrotnego

zamrazania) do czasu analizy stezenia.

Morfologie krwi oznaczono metodami: impedancji oraz fotometryczng za pomoca

analizatora hematologicznego (ABX-Micros 60, USA).

Biatka szoku termicznego (heat shock proteins-HSP) HSP 70, HSP 27, HSP 90 we
krwi , oznaczono z zastosowaniem metody immunoenzymatycznnej (ELISA Cloud-Clone

Corp, Niemcy), oznaczono:

e HSP 70 o zakresie referencyjnym 3,12 - 200 ng/ml, czutosci na poziomie
1,33ng/ml oraz poziomie precyzji CV <12 %

e HSP 27 o zakresie referencyjnym 0,78 - 50 ng/ml, czuto$ci na poziomie 0,31
ng/ml oraz precyzji CV < 12 %,

e HSP 90 o zakresie referencyjnym 3,12 — 200 ng/ml, czutosci na poziomie 1,22

ng/ml oraz precyzji CV <12 %

Dodatkowo pobierano probki krwi do oznaczenia catkowitego potencjatu
antyoksydacyjnego (total antioxidant status — TAS) w osoczu krwi metoda
immunoenzymatyczng korzystajac z zestawu diagnostycznego Randox (UK, nr kat. NX
2332), o zakresie referencyjnym 1,30 — 1,77 mmol/l. Catkowity potencjat oksydacyjny (TOS)
oznaczono Kkorzystajac z zestawu diagnostycznego PerOx w o0soczu krwi metoda
immunoenzymatyczng (TOS/TOC) ELISA Kit (Niemcy, nr kat. REF 5100) o zakresie
referencyjnym 180 — 310 umol/l, czutosci na poziomie 7 umol/l oraz precyzji CV < 6,63 %.
Probki osocza do oznaczenia catkowitego statusu antyoksydacyjnego oraz caltkowitego
statusu oksydacyjnego przechowywano w temperaturze -20°C do czasu wykonania analizy

stezenia.

Analizy biochemiczne przeprowadzono w certyfikowanym laboratorium AWF
Katowice, spelniajacym wymagania normy PN EN-ISO 9001: 2009 (certyfikat nr 129/2015)
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zgodnie z instrukcjami dostarczonymi przez producentdw testow laboratoryjnych

zastosowanych w tych badaniach.

2.2.6. Analiza statystyczna

W pierwszym etapie analizy statystycznej wyznaczono podstawowe charakterystyki
statystyki opisowe] parametréw ocenianych w skali przedzialowej ($rednig, odchylenie
standardowe — SD, btad standardowy sredniej — SEM, przedziat ufno$ci, sko$nosc¢ i kurtoze).
Dla kazdego ocenianego parametru przeprowadzono test Shapiro-Wilka sprawdzajgc
zgodno$¢ jego rozkltadu z rozktadem normalnym. Wartosci zostaty przedstawione jako
srednie i odchylenia standardowe (X, SD)

W drugim etapie istotno$¢ statystyczng przyje¢to na poziomie p < 0,05. W przypadku
zmiennych majacych rozktad zblizony do normalnego wykorzystano: wieloczynnikowa
analize wariancji poprzedzong testem Levene’a sprawdzajacym jednorodno$¢ wariancji, test
korelacji Spearman’a. Badano wptyw nastgpujacych czynnikéw: rodzaju wysitku na
analizowane zmienne (biochemiczne, czynno$ci serca, parametry oddechowe). W przypadku
zmiennych okreslajacych zaleznosci w grupie freediverow zastosowano:

e nieparametryczny test Bonferroniego,
e nieparametryczny test U Manna-Whitneya,
e test ANOVA Kruskalla-Wallis’a,

o test korelacji rang Spearman’a.

Baz¢ danych opracowano przy wykorzystaniu arkusza kalkulacyjnego Excel v.2007
z pakietu Microsoft Office. W programie tym wykonano roéwniez obliczenia dodatkowych
zmiennych (np. Roéznic pomigdzy wartoSciami wskaznikdbw w spoczynku 1 po wysitku
0 maksymalnej intensywnosci). Do analizy statystycznej wykorzystano program statystyczny
Statistica v. 10 firmy StatSoft.
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3. Wyniki badan

3.1. Sprawnos¢ wentylacyjna, wydolnos¢ fizyczna i reakcje krazeniowe w GFD i GK.

Osoby biorgce udzial w badaniach byty w podobnym wieku (GK 35,8 + 3,8 vs. GFD
35,8 + 5,7) i charakteryzowaty si¢ podobnymi wskaznikami somatycznymi. Sredni staz
treningowy badanych freediverow to 7,2 lata + 2,0. Szczegotowa charakterystyka zostata

przedstawiona w tabeli 2.

U badanych nurkéw (GFD) zostala wykonana kontrolna ocena wskaznikow
morfologicznych krwi. Ocena ilo$ciowa oraz jakoSciowa elementow morfotycznych krwi
zostata przedstawiona w Tabeli 3. Badani z GFD charakteryzowali si¢ prawidtowymi
warto$ciami przedstawionych parametrow. Wszystkie wyniki spoczynkowe znajdowaty sie

w zakresie warto$ci referencyjnych.
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Tabela 3. Wyniki morfologii w spoczynku w grupie GFD

Zmienne X | SD | Wartosci referencyjne
WBC [1073/mm?] 44 110 4,0-10,0
RBC (1076/mm?] 4,7 105 3,9-6,0

Hb [g/dl] 136 | 1,3 11,8-18,0

HCT [%] 40,7 | 3,6 41,0-54,0
PLT [1073/mm?] 202,4 69,6 150,0 - 400,0

PCT [%] 0,2 [ 0,0 0,02-0,4

MCV [fl] 86,9 | 3,6 80,0 - 98,0

MCH[pg] 290 [ 1,5 27,0-33,0

MCHC [g/dl] 334 (0,7 31,5-36,0

RDW [%] 14,3 | 0,7 10,0 - 15,0

MPV [fl] 84 |08 6,5-11,0

PDW [%] 16,5 | 1,6 10,0 - 18,0

%LYM [%] 27,71 6,0 17,0 - 48,0

%MON [%] 70 | 1,3 4,0-10,0

%GRA [%] 66,2 | 5,4 43,0-76,0
#LYM 1073/mm® 1,2 10,3 1,2-32
#MON 1073/mm?® 03 (01 0,3-0,8
#GRA 10°3/mm° 30 |08 12-68

WBC - leukocyty, RBC — erytrocyty, Hb — hemoglobina, - HCT — hematokryt, PLT — ptytki
krwi, PCT - prokalcytonina, MCV — érednia objetos¢ krwinek czerwonych, MCH —$rednia
masy hemoglobiny w krwince, RDW — rozpig¢tos¢ rozkladu wielkosci krwinek,
MPV — wielkos¢ ptytek, PDW — wskaznik anizycytozy ptytek krwi, LYM — limfocyty,
MON — monocyty, GRA — granulocyty.

3.1.1 Ocena statycznych i dynamicznych wskaznikéw ptuc w GFD 1 GK

Badani w obu grupach charakteryzowali si¢ prawidlowymi wynikami statycznymi
I dynamicznymi w badaniu spirometrycznym bez jednoznacznych zaburzen o charakterze
restrykcyjnym lub obturacyjnym. ANOVA wykazata istotny wplyw uprawiania nurkowania
na FVC (F = 4,2; p = 0,05) oraz FVCpred (F = 4,7; p = 0,4), ktore byly istotnie wyzsze
w GFD w poréwnaniu do GK. Badanie spirometryczne wykazalo istotnie wyzsze wartosci
FEV1 dla grupy GFD w poréwnaniu do grupy GK (F = 4,3; p = 0,05). W obu grupach
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odnotowano prawidtowe wartosci wskaznika Tiffenau (FEV/FEV1). Zaobserwowano rowniez
tendencj¢ do wynikéw wyzszych w grupie nurkoéw dla SVC Pred (p = 0,05) w porownaniu do

GK, analiza post hoc nie potwierdzita jednak istotno$ci roéznic (p = 0,06). Pozostate wskazniki

nie roznilty si¢ istotnie Tabela 4.

W GFD SVC dodatnio korelowato z TLC i MVV (r = 0,91; p < 0,05 oraz r = 0,69

p < 0,05 odpowiednio). Dodatnig zalezno$¢ wykazano rowniez w TLC 1 MVV (r = 0,72;

p < 0,05).

Tabela 4. Dynamiczne i statyczne wskazniki spirometryczne w grupie freediverow (GFD)

oraz w grupie kontrolnej (GK).

GKn=15 | GFD n=15 95% przedziat ufnosci
Zmienne x lsol x |sp F| P g[r);)r:?:a g?§$213 Post hoc
FVC [I] 56 |10 65 |13 42[005 5,6 6,5 0,05
FVC Pred [%] 119,0|16,2(132,8(17,8(4,7(0,04| 119,2 133,0 0,04
FEV1I] 44 |07 50 |09 [43]|005 4,4 5,0 0,05
FEV1 Pred [%)] 111,4|13,0{115,5(33,4|0,2/0,68| 1039 123,2 0,68
FEV1/FVC [%] 789 |6,0|779187|01|0,74 75,6 81,2 0,75
FEV1/FVC Pred [%] | 96,6 | 7,6 | 95,4 [11,2/0,1]0,75 92,3 99,6 0,75
SVC [I] 56 | 12| 65 | 1,3 |3.7/0,07 5,6 6,5 0,07
SVC Pred [%] 118,9]17,6/132,5/18,5/4,1|0,05| 1187 133,2 0,06

FVC — natezona pojemnos$¢ zyciowa, FEV1 — natg¢zona objetos¢ pierwszosekundowa,
SVC — pojemnos¢ zyciowa, Pred — wartosci nalezne. Istotno$¢ roznic zaznaczono kolorem

czerwonym dla p < 0,05.

Tabela 5 prezentuje wyniki badania bodypletyzmograficznego. Nie wykazano
istotnych roznic w pomiarze wskaznikow bodypletyzmograficznych pomiedzy GFD vs GK.
W pomiarze dyfuzji gazow z pecherzykow ptucnych do naczyn wlosowatych (DLCOunc)
wykazano wyzsze niz nalezne wartosci dla kazdej grupy, a pomiar w GK byt wyzszy o 11%
niz w GFD rdznice te nie byly istotne statystycznie (p > 0,05). W obu grupach odnotowano
prawidtowe wartosci oporow oddechowych (Raw). Nizszy stosunek RV/TLC odnotowano w
grupie GFD (Analiza statystyczna nie potwierdzita istotnosci tych réznic (F=2,5; p=0,12).
ANOVA nie wykazata wplywu nurkowania na RV (F = 0,0; p = 0,94) réznice miedzy
grupami nie byty istotne statystycznie (p > 0,05). Pozostate wskazniki nie roznity sig istotnie

pomiedzy grupami.
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W GFD wykazano dodatnig korelacje pomiedzy TLC i SVC (r = 0,92; p < 0,05) oraz
dodatnig zaleznos$¢ pomigdzy DLCOunc i SVC (r = 0,65; p < 0,05).

Tabela 5. Wskazniki bodypletyzmograficzne w grupie freediverow (GFD) oraz w grupie
kontrolnej (GK).

L GKn=15 | GFDn=15 F 95"/35;55221% o
mienne P : i

XS X | P grnica | grania |
RVITLC [%] 244 (51216 | 43 [25]012| 21,1 | 248 [013
RV/TLC Pred [%] 91,6 [181] 832 | 21,2 | 1,3| 0,26 | 79,7 | 948 |0.27
RV [I] 18 [04] 18 | 04 |00]094| 16 | 19 |09
RV Pred [%] 99,7 [18,9] 96,8 | 229 [ 0,1 | 0,72 | 90,3 | 106,1 | 0,72
TLCI] 74 [13]83 | 15 |29]010] 73 | 84 [o11
TLC Pred [%] 103,0(31,4[118,7| 124 [ 3,2 | 0,08 | 101,8 | 1204 | 0,09
Raw [cmH20/L/s] 16 [04]| 15 | 05 [02]066] 14 | 1,7 |067
Raw Pred [%] 98,6 |26,7] 96,7 | 38,4 | 0,0 0,87 | 852 | 110,1 | 0,88
IC [1] 39 10| 46 | 1,2 [24(013| 38 | 47 |014
IC Pred [%] 116,5(40,3]134,33] 19,1 | 23| 0,14 | 1136 | 137,8 [ 0,14
ERV [I] 1,7 08| 19 | 07 [04[052| 15 | 21 |053
ERV Pred [%] 111,9(50,6|128,4| 51,2 | 0,8 | 0,39 | 101,2 | 139,7 | 0,40
DLCOunc [ml/min/mmH] | 42,2 [ 9,5 | 39,6 | 105 | 05 [ 050 | 37,1 | 44,6 | 050
DLCOunc Pred [%] 125,815,9|115,1| 20,3 | 2,4 | 0,13 | 113,1 | 127,4 | 0,14

RV — objetos¢ zalegajaca, TLC — catkowita pojemno$¢ ptuc, Raw — opory oddechowe,
IC — pojemno$¢ wdechowa, ERV —zapasowa objetos¢ wdechowa DLCOunc — dyfuzja gazéw,

Pred —wartos$ci nalezne

Badani w obu grupach charakteryzowali si¢ prawidlowymi wskaznikami przeptywow
powietrza przez pluca. Na podstawie badania tych wskaznikow ANVOA wykazata istotny
wptyw uprawiania freedivingu na FIVC (F = 4,5; p = 0,04) i istotnie wyzsze warto$ci
w grupie nurkéw w poréwnaniu do GK. W pozostatych wskaznikach przeptywow powietrza,
nie wykazano ro6znic pomigdzy grupami (p > 0,05). Zaobserwowano jednak tendencje do
wyzszych naleznych wartosci przeplywow w grupie GFD po za wynikiem szczytowego
przeptywu wydechowego (PEFmax). Maksymalna dowolna wentylacja ptuc (MVV) oraz
MVV Pred, byly istotnie wyzsze w GFD w poréwnaniu do GK (p < 0,05) Tabela 6.
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W GFD maksymalna wentylacja dowolna dodatnio korelowata z SVC (r = 0,69; p <
0,05). W tej samej grupie stwierdzono istotng zalezno$¢ pomiedzy MVV i TLC (r =0,72; p <
0,05) oraz pomiedzy MVV i DLCOunc (r = 0,72; p < 0,05).

Tabela 6. Wskazniki przeptywow powietrza w ptucach w GFD i GK

GKn=15 | GFDn=15 95% przedzial
ufnosci

Zmienne F 12 | porna | Goma | hoe

X | Sby X Sb granica | granica
FEF25% [L/s] 81 |17 79 | 25] 01 ]077] 72 | 88 | 0,78
FEF25% Pred [%] 104,3|16,3|106,1| 27,4 | 0,0 |0,83| 96,7 | 113,7 | 0,83
FEF 75% [L/s] 1,9 |06 | 27 | 22 | 19 |0,18] 1,7 3,0 0,19
FEF 75% Pred [%] 82,1 278|965 | 332 | 16 (022 77,7 | 1014 | 0,23
FEF 25%-75% [l/s] 40 | 10| 47 15 2,3 10,14 39 4,8 0,15
FEF 25%-75% Pred [%] | 90,1 [22,4/1039| 26,4 | 2,3 |0,14| 87,7 | 106,8 | 0,15
PEFmax [l/s] 9,7 | 20| 9,6 2,0 0,0 0,87 8,9 10,4 0,88
PEFmax Pred [% ] 100,3|12,2| 96,7 | 142 | 0,5 |0,48| 93,4 | 1035 | 0,49
FIVC [1] 43 | 16| 55 | 1,3 | 45 |0,04| 43 55 0,05
FIFmax [l] 54 | 20| 55 2,5 0,0 0,83 4,6 6,3 0,84
MVV [I/min] 161,837,0(1939| 38,3 | 53 |0,03| 163,0 | 193,8 | 0,03
MVV Pred [%] 105,5|20,0(122,1| 21,3 | 4,7 |0,04| 105,7 | 1224 | 0,04

PEF — szczytowy przeplyw wydechowy, FIVC — nat¢zona objetos¢ wdechowa,
FIF — szczytowy przeptyw wdechowy, MVV —maksymalna wentylacja dowolna. Istotnos¢

roéznic zaznaczono kolorem czerwonym dla p < 0,05.
3.1.2 Ocena wynikow testu ergospirometrycznego

W obu grupach przeprowadzone zostalo badanie ergospirometryczne na biezni
mechanicznej. Wyniki tego badania przedstawiono w tabeli 6. ANOVA nie wykazala réznic
pomigdzy grupami GFD vs GK w wydolnosci oddechowej. W odniesieniu do zakresu norm
wydolnosci (VO,max [ml/min/kg]) w obu grupach wykazano wydolno$¢ na poziomie dobrym
(Powers i Hoowley 2009). Pomimo braku istotnych ro6znic pomiedzy grupami,
zaobserwowano tendencj¢ do wyzszych wartosci VEmax w grupie GFD w stosunku do GK
0 5 I/min oraz wyzsze warto$ci TVmax o 0,4 1. Odwrotne warto$ci wykazano w czgstosci
oddechow gdzie w GK BFmax byla wyzsza o 1,5 I/min. Obie grupy charakteryzowaly si¢
takimi samymi warto§ciami wspolczynnika wymiany gazowej w spoczynku (RERsp 0,8 +

0,1). W przypadku tetna spoczynkowego i maksymalnego (HRsp, HRmax) oraz cisnienia
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krwi (SBPsp, DBPsp) nieznacznie nizsze wartosci zostaly uzyskane w GFD niz w GK.

Wiyniki te nie byty istotne statystycznie.

Czas bezdechu GFD w probie STA-I nie korelowat z VO,max [ml/min/kg] (r = 0,09

dla p > 0,05).

Tabela 7. Wyniki badania ergospirometrycznego

GKn=14 | GFD n=14 95% przedziat ufnosci

Zmienne x |sol x |sp F| P g[r);)r:?:a g(r};)rﬁlcaa Post hoc
VO,sp [I/min] 04 |01] 04 |01/02/067| 037 0,46 0,67
VO,sp [ml/min/kg] 55 |14 | 56 [091(00(090| 513 6,02 0,90
VO,max [I/min] 36 |11 32 |08/09/036| 303 3,76 0,36
VO,max [ml/min/kg] | 43,6 | 7,8 | 41,8 | 4,7 |06(0,46| 40,22 45,16 0,46
VE sp [I/min] 106 | 3,2] 9,9 |35/03|059| 897 11,52 0,59
VE max [I/min] 107,1|25,4|112,3(27,6/0,3/0,61| 99,55 119,84 0,61
TV sp [l] 07 /02| 06 |02]|12(027 0,60 0,74 0,27
TV max [1] 24 | 05| 28 |0,7 (20017 2,36 2,86 0,17
BF sp [1/min] 150 | 4,3 | 145 | 3,2 |01|0,73| 13,27 16,13 0,73
BF max [1/min] 451 | 43| 43665 (04054 4181 46,89 0,54
RER sp 08 |01| 08 |01 (12/0.28 0,75 0,85 0,28
RER max 13 (02| 11 |0,2/3,3/0,08 1,14 1,29 0,08
HR sp [ud/min] 70,0 [12,0| 67,0 |10,0/0,5/0,50| 64,43 73,21 0,50
HR max [ud/min] 185,0| 6,0 |183,0| 7,0 [0,8/0,39| 181,06 | 186,37 0,39
SBP sp [mm Hg] 127,0/10,0|/124,0(11,0(0,6/0,44] 12120 | 129,15 0,44
DBP sp [mm Hg] 75,0 | 8,0 | 72,0 [ 8,0 |0,8|0,39| 70,57 76,86 0,39

VO, — pobdr tlenu, VE — wentylacja minutowa, TV — objetos¢ oddechowa, BF — liczba

oddechow na minutg, RER — wspodiczynnik oddechowy, HR — czgstos¢ skurczow serca,

SBP — ci$nienie skurczowe krwi, DBP — ci$nienie rozkurczowe krwi.

3.1.3 Ocena elektrokardiograficzna podczas proby statycznego wstrzymania oddechu (STA-

D1iSTA-D2).

Ocena zmiennosci pracy serca podczas proby wstrzymania oddechu na sucho (STA-D)

zostala zmierzona w badaniu elektrokardiograficznym. Wyniki pomiaréw w spoczynku oraz

po zakonczeniu proby prezentuje tabela 8. ANOVA wykazala wplyw grupy na odlegtos¢
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pomigdzy wierzchotkami zatamkow R (Sredni PR) po prdobie wstrzymania oddechu oraz
istotnie wyzsze wartosci w GFD vs GK. Prawidlowy rytm pracy serca charakteryzuje si¢
rownymi odstepami RR (tolerancja 160ms). Podobng zaleznos¢ ANOVA wykazata
w stosunku czasu repolaryzacji komor (QT/QTc) po probie. Roznice byly istotnie wyzsze
w GFD. ANOVA nie wykazala wplywu nurkowania na wstrzymanym oddechu na pozostate

wskazniki zarowno w spoczynku jak i po zakonczeniu proby.

Tabela 8. Wyniki zmian rytmu zatokowego w spoczynku oraz w momencie zakonczenia

proby STA-D1 w GK vs GFD.

STA-D1
Zmienne GK n=14 GFD n=14 F p |Post-hoc
X SD X SD
HRsp [ud/min] 730 | 120 | 66,0 | 120 | 22 | 0,15 0,15
HRpp [ud/min] 730 | 160 | 620 | 220 | 22 | 0,15 0,15
Odstep PRsp [ms] 181,0 | 28,0 | 1640 | 18,0 | 3,7 | 0,07 0,07
Odstep PRpp [Ms] 176,0 | 22,0 | 179,0 | 70,0 | 0,5 | 0,49 0,49
Czas QRSsp [ms] 101,0 | 11,0 | 1030 | 16,0 | 0,2 | 0,64 0,64
Czas QRSpp [ms] 103,0 | 14,0 | 106,0 | 20,0 | 0,3 | 0,59 0,59
Czas QT/QTCsp 1,1 0,7 1,1 0,1 | 06 | 043 0,43
Czas QT/QTCpp 0,9 0,1 1,0 0,1 | 40 |0,05 0,05
Sredni RRsp [ms] 842,0 | 138,0 | 9240 | 1670 | 20 | 0,17 | 0,17
Sredni RRpp [ms] 831,0 | 210,0 | 1059,0 | 335,0 | 4,7 | 0,04 0,04
QTcBsp [ms] 4250 | 22,0 | 4150 | 310 | 0,9 | 0,35 0,35
QTcBpp [ms] 418,0 | 28,0 | 4070 | 60,0 | 0,3 | 0,56 0,56

HR- czestos¢ skurczow serca, PR — Odstgp pomiedzy poczatkiem depolaryzacji
przedsionkow a poczatkiem depolaryzacji komor, QRS — czas depolaryzacji komor; QTc
repolaryzacja komér, Sredni RR - Odstgp pomiedzy kolejnymi wierzchotkami R, QTcB —
Skorygowany QT w stosunku do czgstosci rytmu serca Sp-warto$¢ spoczynkowa, pp- warto$¢

po probie.

W tabeli 10 przedstawiono wyniki oceny zmiennosci pracy serca podczas proby
wstrzymania oddechu STA-D2. ANOVA nie wykazala istotnego wptywu badanej grupy na
zmiang parametrOw pracy serca w spoczynku oraz po zakonczeniu proby. Przedstawione

wyniki nie r6znily si¢ istotnie pomigdzy grupami.
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Tabela 10. Wyniki zmian rytmu zatokowego w spoczynku oraz w momencie zakonczenia
proby STA-D2 w GK vs GFD.

STA-D2
Zmienne GK n=14 GFD n=14 F p Post-hoc
X SD X SD
HRsp [ud/min] 820 | 21,0 | 910 | 170 | 16 0,21 0,21
HRpp [ud/min] 73,0 | 16,0 66,0 22,0 1,9 0,18 0,19
Odstep PRsp [ms] 170,0 | 22,0 | 150,0 | 19,0 3,5 0,07 0,07
Odstep PRpp [ms] 182,0 | 60,0 | 164,0 | 71,0 0,5 0,48 0,49
Czas QRSsp [ms] 100,0 | 12,0 | 108,0 | 12,0 0,1 0,82 0,82
Czas QRSpp [ms] 103,0 | 14,0 | 108,0 | 30,0 0,4 0,53 0,53
Czas QT/QTCsp 0,9 0,1 0,9 0,1 0,4 0,53 0,53
Czas QT/QTCpp 0,9 0,1 1,0 0,2 2,7 0,12 0,12
Sredni RRsp [ms] 749,0 | 1850 | 683,0 | 1470 | 11 0,30 0,30
Sredni RRpp [ms] 848,0 | 164,0 | 1025,0 | 3780 | 2,6 0,12 0,12
QTcBsp [ms] 4330 | 240 | 4210 | 79,0 0,3 0,59 0,59
QTcBpp [ms] 4150 | 22,0 | 406,0 | 57,0 0,3 0,60 0,60

HR- czesto$¢ skurczow serca, PR — Odstgp pomiedzy poczatkiem depolaryzacji
przedsionkéw a poczatkiem depolaryzacji komoér, QRS — czas depolaryzacji komér QTc
repolaryzacja komér, Sredni RR - Odstep pomigdzy kolejnymi wierzchotkami R, QTcB —
Skorygowany QT w stosunku do czestosci rytmu serca, Sp-warto$¢ spoczynkowa, pp- warto$é

po probie.

3.2 Wplyw statycznego wstrzymania oddechu (STA-D1i STA D2) na rytm pracy serca

Badani wykonywali dwie proby statycznego wstrzymania oddechu w warunkach
srodowiska gazowego. Pierwsza z nich byla wykonana po 10 minutowym odpoczynku w
pozycji lezacej i podczas natezonego wdechu w warunkach srodowiska gazowego (STA-D1).
Warto$ci wskaznikow HR w tej analizie odczytano z pomiaru pulsoksymetrem (Konica
Minolta PULSOX-300i pulsoxymetr, Japonia). Do najistotniejszych wynikéw tej proby
nalezy istotnie dluzszy czas wstrzymania oddechu (BHT) u GFD 195 + 40 w poréwnaniu do
GK 89 + 26 (p < 0,05). Wykazano nizsze wartosci SpO, w kolejnych fazach restytucji w
grupie GFD w poréwnaniu do GK. ANOVA wskazuje na istotny wplyw badanej grupy na
SpOypp (F = 4,34; p = 0,04), SpO, 10sek rest (F = 5,6; p = 0,03) oraz SpO, 20sek rest (F =
56; p = 0,01). W kolejnych dziesigciu sekundach restytucji warto$¢ ta rowniez miala
tendencje do nizszej w GFD (F = 3,46; p = 0,07). Nie zaobserwowano istotnych ré6znic HR w
spoczynku ani po zakonczeniu proby wstrzymania oddechu. Istnieje tendencja do nizszych
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warto$ci w GFD niz w GK dla HRpp (p = 0,09). ANOVA nie wykazata wptywu grupy na

pozostate wskazniki zardbwno w spoczynku jak i po zakonczeniu proby.

Tabela 10.Wyniki testu statycznego wstrzymania oddechu STA D1, GK vs GFD

STA-D1
Zmienne GKn=14 | GFD n=14 F P Post-hoc
X | SD X SD
BHT [sek] 89 | 26 | 195 | 40 | 67,4 0,00 0,00
SpO; sp [%] 98 | 1 99 1 1,5 0,23 0,23
SpO;, pp [%] 97 | 1| 94 | 4 | 43 0,05 0,05
SpO; 10sek rest [%] 9% | 2 93 5 5,6 0,03 0,03
SpO, 20sek rest [%] % | 3| 92 | 5 8,6 0,01 0,01
SpO, 30sek rest [%] 97 | 3 94 6 3,5 0,07 0,07
SpO, 40sek rest [%] 98 | 2 | 97 | 3 0,3 0,60 0,60
HR sp [ud/min] 81|16 | 78 |12 | 04 0,53 0,53
HR pp [ud/min] 72116 | 62 | 15| 31 0,09 0,09
HR 10sek rest [ud/min] 75116 | 70 | 12| 10 0,32 0,32
HR 20sek rest [ud/min] 76 | 14 | 83 |10 | 2F3 0,14 0,15
HR 30sek rest [ud/min] 83|10 | 8 |11 | 02 0,70 0,72
HR 40sek rest [ud/min] 88| 8 | 77 | 15| 09 0,38 0,47

BHT — czas wstrzymania oddechu, SpO, — saturacja, HR — czgsto$¢ skurczow serca,
sp —spoczynek, pp — po probie, rest — restytucja. Istotno$¢ réznic zaznaczono kolorem

czerwonym dla p < 0,05

W STA-D1 érednia SpO, w GFD utrzymywala si¢ powyzej 95% przez 70% czasu od
momentu wstrzymania oddechu a w GK $rednia SpO; nie obnizyta si¢ ponizej 95% podczas
calej proby. Rycina 9 przedstawia wartosci SpO, W obu grupach w trakcie (spoczynek, 30%,
50%, 70% 100%) STA-D1. W obu grupach obserwujemy tendencje do utrzymywania si¢
wysokich wartosci SpO,. W GFD w momencie zakofczenia proby srednia wartos¢ SpO; byta
najnizsza. Dwaj freediverzy, ktorzy kontynuowali probe bezdechu najdtuze;j konczyli ja przy
sredniej wartosci SpO2 92% a osoby z GK 95%. Istotne roznice wykazano pomigdzy grupami
(F=4,3; p<0,05) w STA-D1 w ostatniej fazie bezdechu (BHT100%). Saturacja ulegta wtedy

najwiekszemu obnizeniu w GFD.
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Rycina 9. Zmiany SpO, podczas STA-D1 w GFD oraz GK. Istotne rdéznice pomigdzy

grupami zaznaczono * dla p < 0,05. Czas wstrzymania oddechu — BHT.

Wartosci HR podczas STA-D1 w obu grupach prezentuje rycina 10. W GFD
zaobserwowano rozwijajacg si¢ w trakcie bezdechu bradykardie. HR obniza si¢ wraz z
czasem wstrzymania oddechu w trakcie catej proby. W GK po wstrzymaniu oddechu
nastepuje obnizenie HR i utrzymuje si¢ do az do zakonczenia proby. Analiza wariancji nie

wykazala istotnych réznic pomiedzy grupami (p > 0,05).
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Rycina 10. Zmiany HR podczas STA-D1 w GFD oraz GK. Czas wstrzymania oddechu —
BHT.

Druga préba statycznego wstrzymania oddechu (STA-D2) byla wykonywana po
hiperwentylacji. ANOVA wskazuje na istotny wptyw badanej grupy na BHT, ktory w GFD
byt dluzszy o 157sek (F = 55,82; p = 0,00). Wykazano nizsze wartosci SpO, w kolejnych
fazach restytucji w grupie GFD w poréwnaniu do GK. Wartos¢ SpO,pp w GFD jest istotnie
nizsza w poréwnaniu do GK (F = 13,1; p = 0,00). ANOVA wykazala istotny wptyw grupy na
SpO,10sek rest (F = 12,67; p = 0,00) oraz w Sp0,20sek rest (F = 12,46; p = 0,00) tendencja
do nizszych warto$ci w GFD utrzymywata si¢ rowniez przy SpO,30sek (F = 4,3; p = 0,05).
Freediverzy charakteryzowali si¢ nizszym poziomem SpO; przez caly czas trwania restytucji.
Hiperwentylacja spowodowata chwilowa tachykardi¢ ktéra jest przyczyna wysokiego HRsp
[ud/min] w obu grupach. Zaobserwowano tendencje do nizszych warto$ci HRpp (p = 0,13),
HR10sek rest (p = 0,17) w GFD. W ostatniej zarejestrowanej fazie restytucji t¢tno stabilizuje
si¢ 1 osigga poziom zblizony w obu grupach. ANOVA nie wykazata wplywu grupy na

pozostate wskazniki zar6wno w spoczynku jak i po zakonczeniu proby. Wyniki testu STA-D2
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w obu grupach prezentuje tabela 11. Warto rowniez podkresli¢, ze czas STA-D2 w obu

grupach byl dluzszy niz podczas pierwszej proby.

Tabela 11. Wyniki testu statycznego wstrzymania oddechu STA-D2, GK vs GFD

STA-D2
Zmienne GKn=14 | GFD n=14 F P Post-hoc
X SD X SD

BHT [sek] 122 | 45| 279 | 64 | 558 | 0,00 0,00
SpO, sp [%] o8 1 99 3,2 0,09 0,09
SpO; pp [%] 95 4 87 13,1 0,00 0,00
SpO, 10sek rest [%0] 94 5 85 12,7 0,00 0,00
SpO; 20sek rest [%] 94 | 6 | 8 | 10| 125 | 0,00 0,00
SpO, 30sek rest [%] 9%5 | 6 | 8 |10 | 43 0,05 0,10
SpO, 40sek rest [%)] 97 | 1] 92 | 8| 04 | 054 0,65
HR sp [ud/min] 91 |15 | 97 |14 | 13 0,27 0,27
HR pp [ud/min] 71 |16 | 62 | 14 | 24 0,13 0,13
HR 10sek rest [ud/min] 76 | 13| 67 |18 | 20 0,17 0,17
HR 20sek rest [ud/min] 77 | 13| 86 |14 | 29 0,10 0,11
HR 30sek rest [ud/min] 78 | 13| 89 | 13| 24 0,14 0,21
HR 40sek rest [ud/min] 88 | 1| 8 | 18| 00 0,90 0,93

SpO, — saturacja, HR — czgstos¢ skurczow serca, sp — spoczynek, pp — po probie,

rest — restytucja, ud/min — uderzenia na minutg. Istotno$¢ roznic zaznaczono kolorem

czerwonym dla p < 0,05.

Rycina 11 przedstawia wartosci SpO, w obu grupach w trakcie STA-D2. W obu

grupach saturacja ulegata obnizeniu wraz z czasem bezdechu. Prawidlowe wartosci SpO;

utrzymywaly si¢ podczas trwania catej proby STA-D2 w GK. W GFD wyrazne obnizenie

warto$ci SpO, nastgpito w ostatniej fazie bezdechu. ANOVA wykazata wptyw grupy na SpO,
w BHT100% (F = 13,1 dla p < 0,001) oraz istotnie nizsze wartosci w GFD.
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Rycina 11. Zmiany SpO, podczas STA-D2 w GFD oraz GK. Istotne réznice pomigdzy

grupami zaznaczono *** dla p < 0,001. Czas wstrzymania oddechu — BHT.

Wartosci HR podczas STA-D2 w obu grupach prezentuje rycina 12. W GFD
zaobserwowano rozwijajacg si¢ w trakcie bezdechu bradykardie. W GK HR obnizylo si¢ do
BHT30% nastepnie utrzymywato si¢ az do zakonczenia proby powyzej 70 ud/min. Analiza
wariancji nie wykazala istotnych réznic pomiedzy grupami. Zmiany HR w trakcie trwania

catej proby przedstawia rycina 12.
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Rycina 12. Zmiany HR podczas STA-D2 w GFD oraz GK. Czas wstrzymania oddechu —
BHT.

3.3 Porownanie reakcji podczas wstrzymania oddechu w prébie statycznej w
warunkach Srodowiska gazowego (STA-D2) oraz zanurzenia w wodziez (STA-I) w
GFD

Test statycznego wstrzymania oddechu w warunkach imersji wodnej zostat
przeprowadzony tylko w grupie GFD. Badanie z imersja zostalo poprzedzone 3
rozgrzewkami o indywidualnym czasie trwania. Zar6wno przed proba STA-D2 jak i STA-I
wykonana zostata hiperwentylacja. Porownanie wynikoéw obu prob przedstawia tabela 12.
Czas wstrzymania oddechu nie roznit si¢ podczas obu prob. Nalezy jednak podkreslic, ze
podczas STA-D2 badani sami decydowali o zakonczeniu proby a w STA-l z uwagi na
bezpieczenstwo przeprowadzenia badan, czas byl Scisle okreslony dla kazdego zawodnika
(70% rekordu zyciowego). Badani charakteryzowali si¢ prawidlowymi wartosciami
spoczynkowymi SpO,. ANOVA wykazata wplyw nurkowania w warunkach $rodowiska
wodnego na tolerancj¢ niskiego wysycenia krwi tlenem. W probie STA-I zaobserwowano
istotnie nizsze warto$ci SpO.pp (F = 17,2; p = 0,00). Istotne rdznice pojawily si¢ rowniez W
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kolejnych fazach restytucji: SpO,10sek rest (F = 18,1; p = 0,00) oraz Sp0,20sek rest (F =
11,03; p = 0,00). Warto$¢ saturacji w pierwszej fazie restytucji obnizyta si¢ w STA-1 0 4% a
w STA-D2 0 2%. ANOVA nie wykazata wptywu $rodowiska, w ktorym przeprowadzano
badanie na HR. Zaobserwowano jednak tendencj¢ do nizszych warto$ci w probie z imersjg
wodng, zarowno HRpp (p = 0,06) jak HR10sek rest (p = 0,14). Podczas pierwszych 10sek
restytucji wartosci HR w STA-I byly nizsze o 8 uderzen na minut¢ w poréwnaniu do STA-
D2. W pdzniejszym czasie w obu probach wartosci HR utrzymywaty si¢ na zblizonym
poziomie. Dwie osoby w probie STA-I wykazaty bardzo niskie HRsp [ud/min] (40 i 43) co

jest przyczyng wysokiego odchylenia standardowego.

Czas bezdechu GFD w probie STA-I ujemnie koreluje z SpO,70% (r = 0,74; p <
0,05).

Tabela 11. Wyniki testu statycznego wstrzymania oddechu STA-D2 vs STA-I, w grupie GFD.

r?fla GFD n=13
Zmienne STA-D2 |  STAI F p post-hoc

X |SD| X SD
BHT [sek] 279 | 64 | 269 | 62 | 06 | 045 0,45
SpO; sp [%] 99 | 1 99 0 4,5 0,05 0,05
SpO, pp [%] 87| 8 | 79 9 | 17,2 | 0,00 0,00
SpO, 10sek rest [%] 85 | 8 75 11 | 18,2 | 0,00 0,00
SpO, 20sek rest [%)] 84 | 10 | 76 10 | 11,0 | 0,01 0,01
SpO,, 30sek res; [%] 86 | 10 81 12 15 0,25 0,25
SpO, 40sek rest [%] 92 | 8 80 12 | 04 | 057 0,57
HR sp [ud/min] 97 | 14 | 85 23 | 1,8 | 0,20 0,20
HR pp [ud/min] 62 | 14 | 53 13 41 | 0,07 0,07
HR 10sek rest [ud/min] 67 | 18 | 59 17 | 24 | 015 0,15
HR 20sek rest [ud/min] 86 | 14 | 88 12 | 14 | 027 0,27
HR 30sek rest [ud/min] 89 | 13 | 89 10 | 07 | 041 0,41
HR 40sek rest [ud/min] 86 | 18 | 85 11 | 12 | 033 0,33

SpO, — saturacja, HR — czestos¢ skurczow serca, Sp — spoczynek, pp — po probie,
rest — restytucja, BHT — czas wstrzymania oddechu. Istotno$¢ roznic zaznaczono kolorem

czerwonym dla p < 0,05.
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Porownanie SpO, podczas prob statycznego wstrzymania oddechu w warunkach
srodowiska gazowego oraz z imersja w GFD zaprezentowano na rycinie 13. Obie proby
poprzedzata krotkotrwata hiperwentylacja. Na wykresie obserwujemy bardziej gwattowny
obnizenie wartosci SpO, w probie STA-I vs STA-D2. Analiza wariancji wykazata istotnie
wyzsze warto$ci SpO, w BHT 50% (F = 12,6; p < 0,001), BHT 70% (F = 39,9; p < 0,001) w
probie STA-D2.
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Rycina 13 Zmiany SpO; podczas STA-D2 i STA-I w GFD. Istotne r6znice pomigdzy grupami

zaznaczono ** dla p < 0,01; *** dla p < 0,001. Czas wstrzymania oddechu — BHT.

Poréwnanie zmian HR w czasie STA-l oraz STA-D2 obrazuje rycina 14. W obu
probach obserwujemy rozwijajaca si¢ wraz z czasem bezdechu bradykardi¢. Zmiany HR w
probie STA-D2 opisano w rozdziale 3.4. Podczas pierwszych 30% BHT nastgpito gwattowne
obnizenie HR. W Kkolejnych etapach bezdechu (30% - 70%) obserwujemy w dalszym ciggu
rozwijajaca si¢ bradykardig. Silniejsza bradykardi¢ podczas bezdechu wykazano w probie z
imersja. Istotne réznice pomigdzy probami wynosity kolejno: BHT 30% (F = 8,0; p < 0,01),
BHT50% (F =11,4; p <0,01), BHT70% (F = 8,8; p < 0,01).
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Rycina 14. Zmiany HR podczas STA-D2 i STA-I w GFD. Istotne r6znice pomi¢dzy grupami
zaznaczono ** dla p < 0,01. Czas wstrzymania oddechu — BHT.

Dla proby STA-1 w GFD wykonano test korelacji. Wykazano ujemng korelacje
pomigdzy czasem wstrzymania oddechu (BHT) i SpO,70% (r = -0,74 p< 0,05). W grupie
freediverow obnizenie wysycenia krwi tlenem byto zalezne od wskaZznikéw spirometrycznych
(Tabela 12). Istotne korelacje stwierdzono pomig¢dzy SpO, 50% i SpO, 70% i FVC (r= - 0,65
p <0,05 i r=-0,58 p<0,05, odpowiednio) oraz SpO, 30%, SpO, 50% i SpO, 70% i TLC (r = -
0,59; p < 0,05; r=- 0,70 p < 0,05 i r= -0,78 p < 0,05, odpowiednio). Ujemna korelacje
wykazano takze pomigdzy SpO, 30%, SpO, 50% i SpO, 70% i IC (r = -0,59; p < 0,05; r= -
0,73p <0,05ir=-0,73 p < 0,05, odpowiednio) a SpO,70% byto zalezne od DLCO (r =- 0,61
p <0,05).
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Tabela 12. Korelacje pomigdzy wysyceniem krwi tlenem a wybranymi wskaznikami

spirometrycznymi w GFD w probie STA-I.

Korelacje SpO; 30% | SpO, 50% | SpO, 70%
FVCII] -0,42 -0,65 -0,58
TLCI] -0,59 -0,70 -0,78
IC [1] -0,59 -0,73 -0,73
DLCOunc [ml/min/mmH]| -0,52 -0,40 -0,61

FVC — natezona pojemnos¢ zyciowa, TLC — calkowita pojemnos¢ pluc, IC — pojemnos¢
wdechowa, DLCOunc — dyfuzja gazow, SpO, — saturacja. Istotno$¢ korelacji na poziomie p

<0,05 zaznaczono kolorem czerwonym.

3.4 Poréwnanie adaptacji do wstrzymania oddechu w probach statycznej (STA-I) oraz

dynamicznej (DNF) w warunkach zanurzenia w wodzie

Proba STA-I oraz proba dynamiczna (DNF-I) zostaty przeprowadzona w grupie GFD.
Zawodnicy przystepowali do proby dynamicznej 10 min po teScie STA-I. Czas przerwy
potrzebny byl badanym do zmiany skafandra nurkowego przystosowanego do dyscyplin
dynamicznych. Sredni dystans pokonany przez badanych to 107 + 31m. Istotne roéznice
zaobserwowano w czasie wstrzymania oddechu. Podczas proby DNF-I czas wstrzymania
oddechu (BHT) byt istotnie krotszy od proby STA-I (p = 0,000). ANOVA wykazata istotny
wplyw rodzaju proby na HRpp (F = 35,5; p < 0,001). W prébie DNF-I wartosci HRpp byty
wyzsze o0 54 ud/min w poréwnaniu od proby STA-I. Wartosci spoczynkowe zarowno HR jak
I SpO, nie roéznity si¢ w przedstawianych probach. Porownanie wynikéw obu prob

przedstawiono w tabeli 13.

Tabela 13. Wyniki testu DNF-1 vs STA-1 w GFD.

GFD n=13
Zmienne DNF-I STA-I F D pr?os(t:-
X SD X SD

Dystans [m] 107 31 - - - - -
Czas [sek] 96 28 269 62 85,2 0,00 0,00
HRsp [ud/min] 91 14 85 23 0,6 0,46 0,46
HRpp [ud/min] 107 30 53 13 35,6 0,00 0,00
SpO,sp [%] 99 0 99 0 0,0 1,00 1,00
SpO,pp [%] 80 13 79 9 0,1 0,81 0,81

SpO, — saturacja, HR — czestos¢ skurczow serca, Sp — spoczynek, pp — po probie,
rest — restytucja. Istotnosc¢ roznic zaznaczono kolorem czerwonym dla p < 0,05.
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3.5 Wplyw nurkowania na wstrzymanym oddechu na wybrane wskazniki r6wnowagi

prooksydacyjno-antyoksydacyjnej oraz indykcje bialek szoku termicznego

Wiyniki analizy statystycznej wykazaty istotny wptyw wstrzymania oddechu i wysitku
na indukcj¢ biatka HSP 27 (F = 6,3; p = 0,03) oraz istotnie wyzsze wartosci w badaniu po
wysitku w poréwnaniu do wartos$ci spoczynkowych w grupie badanych nurkow (p<0,05)
(Ryc.7). ANOVA wykazata wysoce znamienny wplyw wysitku i wstrzymania oddechu na
catkowity status oksydacyjny (TOS) (F = 18,2; p = 0,00). Wartosci TOS byty istotnie wyzsze
po wstrzymaniu oddechu i wysitku w poréwnaniu do wartosci spoczynkowych (p < 0,001).
Nie wykazano istotnych zmian pod wptywem manewru wstrzymania oddechu i wysitku w
catkowitym potencjale antyoksydacyjnym (TAS). Wartosci stezen w surowicy krwi
pozostatych biatek (HSP 70 i HSP 90) nie roznity si¢ istotnie statystycznie po wysitku w
porownaniu do warto$ci spoczynkowej. Zaobserwowano tendencje do wyzszych stezen po

wysitku.

Tabela 14. Wyniki wybranych wskaznikow biochemicznych przed i po wysitku w grupie
GFD

GFD n=13
Spoczynek po wysitku p F Post-hoc
X SD X SD

Wartosci

Zmienne .
referencyjne

HSP 70 [ng/ml] | 3,12-200,0 | 426 | 1,97 | 539 | 4,03 | 0,20 1,9 0,20

HSP 90 [ng/ml] | 3,12-200,1 | 0,62 | 045 | 0,82 | 034 | 0,18 2.0 0,18

HSP 27 [ng/ml]| 0,78-50,0 | 066 | 0,45 | 1,50 | 1,20 | 0,03 6,3 0,03

TOS [umol/l] |180,0-310,0| 226,79 | 118,12 | 308,99 | 168,73 | 0,00 | 18,2 0,00

TAS [mmol/l] | 1,3-1,77 | 147 | 011 | 150 | 0,14 | 0,15 2.4 0,15

HSP — bialko szoku termicznego, TOS— catkowity status oksydacyjny, TAS — calkowity

status antyoksydacyjny. Istotno$¢ rdéznic zaznaczono kolorem czerwonym dla p < 0,05.
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HSP — biatko szoku termicznego;* istotnos$¢ statystyczna dla p < 0,05

Rycina 7. St¢zenie biatek HSP 70, HSP 90 i HSP 27 w spoczynku i po nurkowaniu.

W badaniach stwierdzono dodatnig korelacj¢ pomiedzy HSP 27 i RV (r = 0,79 p < 0,05)
oraz HSP 27 i RV/TLC (r = 0,59 p < 0,05). Poziom HSP 70 w surowicy krwi po probie
wstrzymania oddechu dodatnio korelowat z TAS (r = 0,63 p < 0,05). Wykazano ujemng
zalezno$¢ pomiedzy HSP 70 i VO,max (r = -0,76 p < 0,05). Catkowity potencjat
antyoksydacyjny (TAS) ujemnie korelowat z SpO,70% (r = -0,74 p < 0,05) a dodatnio z
VO;max (r =0,63 p < 0,05).
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4. Dyskusja
4.1. Wplyw uprawiania freedivingu na funkcje ukladu oddechowego

Fizjologiczna odpowiedz na regularny, powtarzalny manewr wstrzymania oddechu
u trenujgcych nurkdw polega na zwigkszeniu pojemnosci zyciowej ptuc (VC). Stosowane
techniki oddechowe pozwalajg na zwigkszenie objetosci nabieranego powietrza a tym samym
przedtuzenie czasu bezdechu w spoczynku i podczas wysitku fizycznego (Tetzlaff i wsp.
2008). Uktad oddechowy odgrywa wazna role¢ w adaptacji do treningu bezdechu. Stosowane
techniki oddechowe oraz programy treningowe maja na celu poprawienie wynikow
sportowych, gtéwnie wydluzenie czasu bezdechu oraz przeptynigtego dystansu  na
wstrzymanym oddechu. Na wynik koncowy moze wptynaé liczba jednostek treningowych w
cyklu treningowym, metody oraz $rodki treningowe, technika i indywidualne predyspozycje
zawodnika. W wyniku treningu mozna zaobserwowac¢ zwigkszenie sprawnosci wentylacyjne;j
ptuc, poprawe wskaznikow wentylacyjnych 1 dyfuzyjnych oraz zwigkszenie rezerwy

czynnos$ciowej ptuc podczas wysitku fizycznego.

W badaniach niniejszej pracy uzyskano istotnie wyzsze warto$ci pojemnosci zyciowej
ptuc (VC) w GFD w stosunku do GK dobranej pod wzgledem somatycznym. Badani
nurkowie charakteryzowali si¢ znacznie wyzszg VC w stosunku do warto$ci naleznych
(VCpred%). Uzyskane wyniki potwierdzaja doniesienia wczes$niejszych badan Lemaitre
I wsp. w ktorych wykazano, ze VC u dobrze wytrenowanych zawodnikoéw jest przecigtnie
0 24 % wyzsza od naleznej dla nich normy (Lemaitre i wsp. 2010a). Wyniki opublikowane
we wezesniejszej pracy (Solich-Talanda i wsp. 2019) dowiodly ze u dobrze wytrenowanych
nurkéw pojemno$é zyciowa ptuc byta $rednio o 8% wyzsza w stosunku do norm. Podobne
wnioski prezentuje Seccombe i wsp. ktorzy wykazali, ze regularny trening freedivingu oraz
praktykowanie manewru jezykowo-gardtowego znaczgco podwyzszyto VC w pordwnaniu do
warto$ci przed treningiem (Seccombe i wsp. 2013). Kolejnym potwierdzeniem wptywu
treningu na wysokie warto$ci VC jest praca Potkina 1 wsp , ktorzy stwierdzili wyzsze o 31%
wartosci VC od naleznych u 5 wyczynowych nurkow (Potkin i wsp. 2007). Techniki
nabierania powietrza, w tym manewr jezykowo-gardtowy, wptywa korzystnie na zwigkszenie
objetosci wdychanego powietrza (Lindholm i Neyer, 2005; Boussuges i wsp. 2014).
W badaniach Fernandeza i wsp. wykazano dodatnig korelacj¢ pomigdzy VC a czasem
statycznego wstrzymania oddechu (Fernandez i wsp. 2017). Autorzy prezentowanych badan

podkreslajg istotng zaleznos¢ pomiedzy czasem bezdechu a wysokim warto$ciami pojemnosci
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zyciowej pluc, co moze korzystnie wptywac na tolerancj¢ niedotlenienia u osob trenujacych

nurkowanie.

W prezentowanej pracy obserwowano korzystng adaptacje uktadu oddechowego na co
wskazuje VC ponad norme dla tej grupy badanych. Nie wykazano istotnego zwigzku VC
z czasem wstrzymania oddechu. Wynik niniejszej pracy rézni si¢ od prezentowanych we
wczesniejszych pracach, co moze by¢ spowodowane wigkszym udziatem w adaptacji uktadu
oddechowego technik zwigkszajacych nat¢zenie przeptywu powietrza w  drogach
oddechowych. Nalezg do nich techniki oddechowych poprawiajace elastyczno$¢ klatki
piersiowej oraz aktywujgce mieénie oddechowe zapasowe i przepong. Badanie
spirometryczne w niniejszej pracy potwierdzito wysokie warto$ci natgzonej pojemnosci
zyciowej (FVC), nat¢zonej objetosci wydechowej pierwszosekundowej (FEV1) i nat¢zonej
objetosci wdechowej (FIVC) u freediverow w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Podobne
wyniki obserwowano w pracy Walterspachera i wsp. W ktorej FEV1 byto wyzsze od warto$ci
naleznych o 23% w badanej grupie freediveréw (Walterspacher i wsp. 2011). Interesujace
jest, ze u freediveréw Lemaitre i wsp. w spoczynku nie wykazali r6znic w wartosciach FEV1
w porownaniu do grupy kontrolnej (Lemaitre i wsp. 2010a). Wykonanie manewru jezykowo-
gardtowego zwigkszylo warto$¢ tego wskaznika i byto istotnie wyzsze 0 21% od grupy
kontrolnej. Badania na zawodnikach kadry narodowej Chorwacji we freedivingu, pokazuja
istotne rdéznice pomiedzy pojemnoscig zyciowg pluc mierzong bez 1 z wykorzystaniem
manewru jezykowo-gardtowego co koresponduje z wydluzeniem dystansu DYN (Zurak
i wsp. 2019). Podobne wnioski prezentuje Overgaard i wsp., u badanych czas STA-D
z wykorzystaniem manerwu GI byl o 37 sek dtuzszy, a proba dynamiczna o 15 m dluzsza,
w poréwnaniu wynikow bez tego manewru (Overgaard 1 wsp. 2006). Zwigkszone cisnienie
wewnatrz klatki piersiowej prawdopodobnie utrudnia powro6t zylny, wywolujac w ten sposdb
niedocis$nienie z towarzyszacymi konsekwencjami, od zawrotéw glowy do nawet omdlenia
tuz przed proba nurkowania (Schipke 1 wsp. 2015). Fizjologiczna odpowiedZ na regularny,
powtarzalny wysitek fizyczny przy uzyciu glossopharyngeal insufflation polega na wzro$cie
pojemnosci zyciowej ptuc (VC). Eichinger w wsp., u badanego freedivera zarejestrowali
wartosci FEV1 0 30% wyzsze od wartosci naleznych (Eichnger i wsp. 2008). Zwigkszone
warto$ci FEV1 wykazano rowniez wsrdd nurkow glebinowych nurkujacych na wstrzymanym
oddechu w stosunku do 0sob nie nurkujacych (Diniz i wsp. 2014). Doniesienia pokazuja, ze
nurkowie praktykujacy wykorzystanie menewru jezykowo-gardlowego osiggaja znaczny
wzrost objetosci ptuc mierzony w spirometri, bodypletyzmografi i rezonansie magnetycznym.

(Seccombe i wsp. 2011, Kyhl i wsp 2015). Nalezy podkresli¢, ze istniejg takze doniesienia
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o braku wptywu nurkowania na wstrzymanym oddechu na zwigkszenie natgzonej objgtosci

wydechowej i wydolnosci uktadu oddechowego(Tetzlaff i wsp. 2008).

Istotnym wynikiem niniejszej pracy jest wysoka catkowita pojemnos$¢ ptuc u badanych
nurkéw (118 %pred) i tendencja do wyzszej objetosci w pordéwnaniu do grupy kontrolnej. Nie
potwierdzono w pracy zwigkszenia wykorzystania podczas oddychania objetosci rezydualnej
pluc obserwowanej we wczesniejszej pracy (Eichinger i wsp. 2008). Autorzy ci wskazujg na
wptyw treningu nurkowania na wstrzymanym oddechu na zmniejszenie objetosci zalegajace;j
a tym samym wykorzystanie jej cze$ci na rzecz objgtosci czynno$ciowej. U wytrenowanego
nurka RV mierzona w badaniu bodypletyzmograficznym wynosita 73% naleznej dla niego
normy (Eichinger i wsp. 2008), co jak sugeruja autorzy pracy stanowi¢ moglo rezerwe
czynnosciowg pluc badanego zawodnika. Opisywane w prezentowanej pracy wiasnej wyniki
nie potwierdzaja tych doniesien ale sa zgodne z z publikowanymi przez Lindholma i wsp.
w ktorych wartosci RV byly podobne do wartoéci naleznych dla badanych zawodnikow
(Lindholm i wsp. 2005). W pracy wyliczono stosunek RV do TLC, ktory pozwala oceni¢ czy
phluca s3 nadmiernie upowietrznione i w jakim stopniu. Wskaznik jest rowniez wazny dla
osiggania wynikéw a zwickszenie TLC bez zwickszania RV byloby korzystne dla glgbokiego
nurkowania (Schagatay i wsp. 2012). Waznym wynikiem badan jest tendencja do dodatniej

zalezno$ci pomigdzy RV i catkowitym czasem bezdechu (r = 0,54).

W przedstawionej pracy, maksymalna dowolna wentylacja minutowa, byta wyzsza od
wartosci naleznych dla GFD i istotnie wyzsza od GK (Tabela 6). Wykazano istotny wptyw
catkowitej pojemnosci ptuc i pojemnosci zyciowej na wielkos¢ MVV. W pracy Stewart i wsp.
nie wykazali roznic w pomiarze MVV pomigdzy nurkami a osobami niewytrenowanymi
(Stewart i wsp. 2005). Analiza danych pi$miennictwa wskazuje takze na niekorzystne zmiany
zachodzace u o0so6b nurkujacych na wstrzymanym oddechu, ktore moga zwiekszy¢ ryzyko
zmian restrykcyjnych i/lub obturacyjnych w ptucach (Lemaitre i wsp. 2011, Tetzlaff i wsp.
2008). Podkresli¢ nalezy, ze badani w niniejszej pracy charakteryzowali si¢ prawidtowymi
wynikami statycznymi oraz dynamicznymi ze szczegélnym uwzglednieniem wskaznika
Tiffenau (FEV1/FVC), FEV1, FVC oraz TLC tym samym nie potwierdzajac zwigkszonego
ryzyka niewydolno$ci oddechowej badanych niniejszej pracy. Wyniki te sg zgodne
z pomiarem EFV1/FVC w pracy Garbelli i wsp. gdzie $rednia warto§¢ wskaznika Tiffenau
w freediverow wynosita 98% (Garbella i wsp. 2011). Przedstawione pewne rozbiezno$ci

w wynikach prezentowanych w pracy i sugerowanych we wczesniejszych badaniach moga
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by¢ zalezne od réznych protokotéw badan, zrdznicowania technik treningowych badanych

grup oraz rdznic osobniczych badanych nurkow.

W pracy poréwnano wydolnos$¢ fizyczng i zmiany wskaznikéw oddechowych podczas
ergospirometrycznej proby wysitkowej u osob trenujacych freediving 1 oséb aktywnych
fizycznie. Podkresli¢ nalezy, ze wyniki testu progresywnego na biezni nie odzwierciedlaja
zmian adaptacyjnych podczas aktywnos$ci fizycznej charakterystycznej dla ptywakow czy
nurkéw (Garret i Kiekendall 2000). Zblizone wartosci VO,sp [ml/min/kg] (GK 5,5 + 1,4 vs
GFD 5,6 + 0,9) oraz VO,max [ml/min/kg] (GK 43,6 + 7,8 vs 41,8 + 4,7) w grupie
freediverow i grupie kontrolnej, potwierdzajg dobry poziomwydolno$ci tlenowej badanych.
Na podstawie wynikow niniejszej pracy mozna stwierdzié, ze zdolno$¢ do maksymalnego
wykorzystania tlenu podczas wysitku fizycznego nie jest istotnym czynnikiem wplywajacym
na osigganie wysokich wynikéw we freedivingu. Nie bez znaczenia jest jednak, ze w GFD
wykazano wigksze wartosci objetosci oddechowej(TV) a tym samym wyzsze mozliwo$ci

wentylacyjne u 0sob nurkujacych na wstrzymanym oddechu.

W adaptacji do wstrzymanego oddechu wykorzystywane sg rezerwy tlenu w ptucach.
U os6b zdrowych okoto 1500 ml O, znajduje si¢ w tkankach z czego okoto 370 ml stanowi
objetos¢ O, w plucach i 280 ml we krwi (Rahn 1964). Potwierdzono, ze w poréwnaniu do
zdrowych os6b nietrenujacych, rezerwa Oz w plucach u freediverow moze by¢ wigksza
o okoto 600 ml przy takim samym stezeniu hemoglobiny we krwi. Dzigki tej rezerwie O,
w ptucach krew tetnicza docierajagca do pecherzykow plucnych jest ponownie natleniana, co
powoduje, ze nasycenie O, krwi tetniczej jest nadal blisko 100%. Taka reakcja fizjologiczna
pozwala u dobrze wyszkolonego nurka na wstrzymanie oddechu przez ponad 3 minuty.
Wykorzystanie rezerw O, i wysokie nasycenie krwi tetniczej tlenem ma znamiennie wigksze
znaczenie dla adaptacji do wstrzymania oddechu w poréwnaniu do wysokiej wydolnosci

aerobowej (Ostrowski i wsp. 2012).

W prezentowanej pracy ocenione zostaty wskazniki morfotyczne krwi w celu wykazania
ewentualnych roéznic w uktadzie czerwonokrwinkowym badanych nurkow w stosunku do
warto$ci naleznych. Wszyscy badani mieli prawidtowe stgzenia hemoglobiny, liczbg RBC
oraz prawidtowe wartoéci pozostatych wskaznikow krwi. Warto podkresli¢, ze w badanej
grupie niski wskazik hematokrytowy moze wskazywa¢ na efekt treningowy jakim jest

zwigkszenie objetosci krwi (Convertino 1991).
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Wyniki badan dotyczace wptywu treningu aerobowego na odpowiedz fizjologiczng
podczas odruchu nurkowego nie sa jednoznaczne. Schagatay i wsp. badali efekty treningu
ogblnorozwojowego oraz treningu wstrzymania oddechu na reakcje odruchowsa oraz czas
nurkowania w dwoch grupach osob niewytrenowanych, ktore realizowaly rézne programy
treningowe. Pierwsza z nich wykonywala dwumiesi¢czny plan treningu ogélnorozwojowego
a druga dwutygodniowy plan treningowy bezdechu. Oba rodzaje treningu wydtuzyty czas
bezdechu, trening aerobowy wydluzyl faze walki (rozpoczynajacg si¢ w momencie
pojawienia si¢ uczucia dyskomfortu zwigzanego ze wstrzymaniem oddechu do momentu
osiaggnigcia indywidualnego progu tolerancji bezdechu) a treningu bezdechu faze¢ tatwa (faza
po wstrzymaniu oddechu bez zauwazalnych reakcji organizmu na wstrzymanie wentylacji).
Trening aerobowy nie wptynagt na odruch nurkowy natomiast trening bezdechu nasilit
bradykardie oraz spowodowal wzrost cis$nienia tetniczego w trakcie wstrzymania oddechu
(Schagatay i wsp. 2000). W badaniach Bove i wsp (1968) stwierdzono, nasilenie bradykardii
podczas wstrzymania oddechu w warunkach zanurzenia u niewytrenowanych, po 10 tyg
treningu fizycznego (45 minut treningu ogolnorozwojowego dziennie) w stosunku do
warto$ci wyjsciowych (Bove i wsp 1968). Frey i Kenney (1981) zaobserwowali silniejsza
bradykardi¢ podczas wstrzymania oddechu u zawodowych ptywakéw w poréwnaniu do oséb
nietrenujacych sugerujac, ze wydolnos$¢ tlenowa moze przyczyni¢ si¢ do nasilenia odruchu
nurkowego (Frey i Kenney 1981). Trening wytrzymatosciowy powoduje wzrost aktywnosci
enzymow mitochondrialnych, ktéra poprawia wydajno$¢ poprzez zwigkszenie utleniania
thuszczu i zmniejszenie akumulacji kwasu mlekowego (Bassett i Howley 2000). Jednak rola
treningu wytrzymato$ciowego w osigganiu wysokich wynikow sportowych w takich
dyscyplinach jak nurkowanie na wstrzymanym oddechu i nurkowanie glgbinowe jest nadal
dyskutowana w nielicznych publikacjach naukowych. W badaniu Fernandeza i wsp. wyniki
wskazujg na brak korelacji migdzy VO,max i czasem bezdechu oraz przeptynigtym
dystansem na wstrzymanym oddechu (Fernandez i wsp. 2017). Wyniki naszej pracy
potwierdzaja brak korelacji pomiedzy VO,max i czasem bezdechu w probie STA-1 w GFD
(r = 0,09 dla p > 0,05) Mimo braku korelacji, z globalnej perspektywy, wysoka wydolnos¢
tlenowa moze poprawia¢ zdolno§¢ pozyskiwania tlenu poprzez zwigkszony przeptyw krwi
I dyfuzje tlenu, umozliwiajac zwigkszong adaptacj¢ fizjologiczng (Tomlin i Wenger 2001).
Intensyfikacji przeptywu krwi jest wynikiem efektu Bohra. W przypadku freediverow efekt
Bohra pozwala na to, ze przy wysokich stezeniach CO,, ktore wystepuja po dlugim
wstrzymaniu oddechu, krew przenosi wiecej O, do tkanek; a w szczegolnosci do tkanki

mozgowej. 2,3-difosfoglicerynian syntetyzowany w czerwonych krwinkach jako jeden
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z produktow glikolizy jest czynnikiem wzmacniajacym ten efekt, jego poziom odgrywa

wazng rol¢ w zmniejszaniu powinowactwa hemoglobiny do tlenu (Moore i wsp. 1973).

Wyniki najnowszych badan wykazaty, ze dodanie treningu aerobowego do treningu
bezdechu istotnie zwickszyto sprawnos$¢ wentylacyjng 1 wydolno$¢ aerobowg. Korzystne
efekty potwierdzono na podstawie wyzszej punktacji przyznawanej W konkurencjach
freedivingu takich jak: STA, DYN , DNF (Fernandez i wsp. 2019). Do istotnych elementow
odruchu nurkowania nalezy reakcja wywolana w ukladzie sercowo-naczyniowym oraz

przeciwdziatanie hiposemii.

4.2 Zmiany rytmu serca podczas wstrzymania oddechu w warunkach Srodowiska
gazowego (STA-D1, STA-D2)

W naszych badaniach oceniono zmiany rytmu pracy serca w spoczynku oraz po
zakonczeniu dwoch prob w srodowisku gazowym z i bez hiperwentylacji (STA-D1 i STA-
D2). Do istotnych wynikow badan nalezy stwierdzenie obnizenia rytmu zatokowego (RR) po
wstrzymaniu oddechu z wydtuzeniem czasu repolaryzacji komoér (QT/QTc) u freediverow
w poréwnaniu do warto$ci przed manewrem oraz do grupy kontrolnej. Istotne zmiany odstepu
QT =zalezne s3 od czestotliwosci skurczow serca — w bradykardii odstgp QT wydhuza sig
a w miar¢ przyszpieszenia rytmu serca - skraca. Kliniczny wskaznik czasu repolaryzacji
komor zalezny jest od czynnikow fizjologicznych dlatego pomiar elektorkardiograficzny
wérod wszystkich badanych niniejszej pracy, wykonywany byt o tej samej porze po krotkim
wypoczynku. Normy wartosci QT dla me¢zczyzn wynosza 360 — 450 ms a dla kobiet 270 —
460 ms (Rijnbeek i wsp. 2001). Istotne réznice w analizowanych zmiennych zaobserwowano
tylko w probie STA-D1. Nurkowanie na wstrzymanym oddechu nie wplynelo niekorzystnie
na czynno$¢ serca oceniang w badaniu spoczynkowym a analizowane zmienne miescity si¢
w zakresie warto$ci referencyjnych (Sawicka-Parobczyk i Bieganowska, 2010; Charbit i wsp.
2006; Mason i wsp. 2007). Badani z obu grup charakteryzowali si¢ prawidlowymi
parametrami elektrokardiograficznymi zaro6wno w spoczynku jak 1 po wysitku. Nie

odnotowano zaburzen rytmu pracy serca ani zaburzen przewodnictwa.

Wyniki uzyskane w niniejszej pracy potwierdzaja najnowsze doniesienia w badaniach
Kafes i wsp., ktorzy nie zaobserwowali znaczacych zmian czynnosci serca w badaniu
elektrokardiograficznym po statycznym  wstrzymaniu  bezdechu 24 zawodnikow
(19 mezczyzn i 5 kobiet) biorgcych udziat w zawodach nurkowania swobodnego (Kafes

1 wsp. 2020). Podkresli¢ nalezy, ze w innych badaniach stwierdzono zaburzenia rytmu serca
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podczas trwania bezdechu u 12 sposrod 17 badanych osob uprawiajacych freediving. Badania
sugeruja, ze zwigkszone ryzyko arytmii podczas bezdechu statycznego u tych badanych bylo
spowodowane czasem bezdechu. Sredni czas wystapienia arytmii znamiennie korelowat
z BHT. Wystgpowanie zaburzen rytmu serca bylo réwniez znaczaco zwigzane z obnizeniem
si¢ SpO, w trakcie trwania bezdechu. Nie wykazano zwiazku wieku, pici czy stazu
treningowego na wystepowanie arytmii (Hansel i wsp. 2009, Lemaitre i wsp. 2005). Do
istotnych nalezy obserwowane wyrownanie zmian w zapisie EKG po zakonczeniu manewru
bezdechu. Do innych wnioskéw doszedt Laurinio i wsp., ktorzy badali nurkéw. Sredni BHT
wynosit 113 sek a w trakcie catego bezdechu i pomio niskiej wartosci SpO; na koniec pérby

(88% = 6%) nie zaobserwowano zanych zaburzen rytmu serca (Laurinio i wsp. 2012).

W niniejszej pracy u badanych nurkéw $redni czas wstrzymania oddechu wnosit
w probie STA-D1 195 + 40 sek a w probie STA-D2 279 + 64 sek. BHT byt istotnie dluzszy
w grupie GFD vs. GK (p < 0,05). Na tej podstawie mozemy wnioskowac¢, ze trening
stosowany w badanej grupie freediverow zwigkszyt tolerancj¢ bezdechu. Pewnym
ograniczeniem do sformutowania powyzszych wnioskow jest brak mozliwos$ci odniesienia do
wskaznikow wentylacyjnych i krazeniowych u badanych do wartosci przed rozpoczgciem

uprawiania tej specyficznej dyscypliny sportu.

Dotychczasowe doniesienia naukowe potwierdzaja wplyw uprawiania nurkowania na
wstrzymanym oddechu na zwigkszong tolerancje bezdechu, wydluzenie czasu bezdechu oraz
dystansu podczas konkurencji nurkowania basenowego (Lemaitre i wsp. 2010b, Hentsh i wsp.
1984, Foster i Sheel, 2005). W pracy Stewarta i wsp. freediverzy uzyskiwali znacznie dtuzsze,
maksymalne czasy bezdechow z zanurzeniem w wodzie o temperaturze 10°C, w poréwnaniu
do grupy kontrolnej (Stewart i wsp. 2005). W prezentowanej pracy czas bezdechu
w najwigkszym stopniu byt skorelowany z wysyceniem hemoglobiny tlenem podczas
wstrzymania oddechu na poziomie 70% maksymalnego bezdechu z tendencja dodatniej
zalezno$ci ze statycznymi wskaznikami ptuc takimi jak catkowita pojemnos¢ ptuc i objgtose
zalegajaca. Wyniki nie byly istotne statystycznie dlatego nie mozna potwierdzi¢ hipotezy
o zwiekszeniu objetosci ptuc jako istotnego czynnika w adaptacji do uprawiania freedivingu.
W pracy przedstawiono szereg innych mechanizméw adaptacyjnych, ktore chronig przed
rozwijajaca sie podczas bezdechu hiperkapnig i hipoksemig i umozliwiaja wykonanie proby
wstrzymania oddechu nawet do kilku minut (Lindholm i Linnarson 2002, Somers i wsp.
1989). Udowodniono, ze u dobrze wytrenowanych freediverow wydtuzenie czasu bezdechu

jest wynikiem pojawiajacej si¢ bradykardii (Marabotti 1 wsp. 2008) oraz wystepujace]
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wazokonstrykcji. Opisane reakcje adaptacyjne zostaly okreslone jako odruch nurkowy

(Gooden 1994, Zbrozyna i Westwood 1992, Wierzba i Ropiak 2011).

W badaniu STA-D1 oraz STA-D2 stwierdzono podobne zmiany HR z tendencja
obnizenia rytmu po wykonaniu manewrow bezdechu, co wskazuje na efekt bradykardii.
Pomimo monitorowania rytmu pracy serca w sposob ciagly, w obu probach nie wykazano
istotnych réznic w pomiarach HR w spoczynku oraz 30%, 50%, 70% i 100% BHT pomi¢dzy
badanymi grupami. W STA-D1 i STA-D2 w GFD wykazano rozwijajaca si¢ w trakcie catego
bezdechu bradykardie. W GK obserwowalismy bradykardi¢ do momentu osiggnigcia 30%
BHT, nastepnie rytm pracy serca stabilizowat si¢. Wynikiem wstrzymania oddechu jest
aktywacja odruchu nurkowego po przez pobudzenie chemoreceptoréw obwodowych przez
hipoksemi¢ w konsekwencji, hamowania pobudzenia we¢zlow zatokowo-przedsionkowego
I przedsionkowo-komorowego wywotujac bradykardi¢. Odruch ten mozna wzmocni¢ za
pomoca odpowiedniego treningu. Bradykardia wystepujaca podczas wstrzymania oddechu
w warunkach $rodowiska gazowego jest dobrze opisana w literaturze (Perini i wsp 2008,

Sivieri i wsp. 2015, Arnold 1985, Gooden 1994).

Dhugotrwale wstrzymanie oddechu sklonito do wyrdznienia faz zmian HR.
W publikacji Costalata i wsp. wyrdézniono 3 fazy zmian HR podczas wstrzymania oddechu.
Zaréwno na powierzchni jak i podczas zanurzenia w wodzie o temperaturze 27°C
obserwowano podobne wzorce zmian HR. W pierwszej fazie, zaobserwowano wyktadniczy
spadek HR, w drugiej fazie HR nastapil liniowy wzrost HR do punktu krytycznego (oxygen-
conserving breaking point) osiaggnigtego przy warto$ci saturacji (SpO2) 95%. W trzeciej fazie,
ktora nastepowala po osiggnieciu punktu krytycznego obserwowano stopniowe obnizenie
rytmu pracy serca az do zakonczenia proby. Wystepowanie 3 fazy zmian HR moze by¢
zwigzane z czasem tolerancji bezdechu (Costalat i wsp. 2015). Perini i wsp. sugerujg, ze 3
faza zmiany HR moze nie wystapi¢ z uwagi na zbyt krotki czas bezdechu. Sredni czas
bezdechu u badanych przez Periniego os6b wynosit 210 + 70s, natomiast czas bezdechu osob
u ktorych nie wykazano III fazy zmian HR to 120-150s (Perini i wsp. 2008). Podobne wnioski
prezentuje praca Solich-Talandy i wsp., ktorzy u badanych freediveréw nie wykazali I1I fazy
zmian HR ($redni czas STA-D 154 + 28s) (Solich-Talanda i wsp. 2019). W wynikach
przedstawionej pracy w probach STA-D1 i STA-D2 zaobserwowano wyktadniczy spadek HR

jednakze nie wykazano fazowosci zmian HR opisanych wcze$niej przez Costalata i wsp.

W probach STA-D1 i STA-D2 dokonano rowniez analizy zmian SpO, Wyniki

niniejszej pracy jednoznacznie wskazuja pozytywny wplyw uprawiania nurkowania na
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wstrzymanym oddechu na lepsza tolerancj¢ hipoksji. Adaptacja w GFD w obu prébach
statycznego wstrzymania oddechu polega na lepszym gospodarowaniu O,, co prowadzi do
dhuzej utrzymujacych si¢ w normie wartosci SpO, (rycina 9 i 11). Wyniki te sg zgodne
z pracami Joulia i wsp. ktorzy rowniez wykazali wyzsze wartoéci SpO, podczas statyki
u freediverow w porodwnaniu do grupy kontrolnej. Czas bezdechu w grupie kontrolnej byt
krotszy, w konsekwencji SpO; u freediveréw obnizata si¢ az do zakonczenia proby (Joulia
i wsp. 2009). Hong i wsp. udowodnili, ze u wytrenowanych zawodnikow, podczas
maksymalnej STA na powierzchni w pozycji siedzacej, przez pierwsze 2 minuty ci$nienie
parcjalne O, (pO,) we krwi zylnej nie zmienia si¢, natomiast we krwi tetniczej obniza si¢ od
samego poczatku. W efekcie dochodzi do postepujacego zmniejszenia si¢ réznicy pO;
pomiedzy krwig tetnicza a zylng (Hong i wsp. 1970). W pierwszych minutach bezdechu
wysycenie krwi tetniczej tlenem (SpO2) nie obniza si¢ ponizej normy, co jest wynikiem
efektywnego wysycenia hemoglobiny (Hb) tlenem w plucach, nawet w warunkach redukcji
jego poziomu w powietrzu pecherzykowym (Willie 1 wsp. 2015, Cross i wsp. 2013,
Przybytowski i wsp. 2013). Dobrze wytrenowani freediverzy sa w stanie zachowaé
$wiadomos¢ nawet przy SpO, na poziomie 35% (Lindholm i wsp. 2006). Bain i wsp.
wykazali, ze podczas maksymalnego wstrzymania oddechu, zuzycie tlenu (VO3) przez mozg
podczas maksymalnej STA bylo istotnie mniejsze (<29%) w poréwnaniu do spoczynkowego
VO,. Gléwnym czynnikiem powodujacym redukcje zuzycia tlenu byta hiperkapnia (Bain
1 wsp. 2016, 2018). Walterspacher 1 wsp. potwierdzili réwniez, ze wysoka tolerancja CO;
u nurkéw jest wynikiem adaptacji treningowej (Walterspacher i wsp. 2011). Delahoche i wsp.
W swojej pracy zaobserwowali wolniejszg desaturacje¢ O, z oraz wyrazng bradykardi¢ w grupie
freediverow w porownaniu do grupy kontrolnej. Na tej podstawie wnioskuja, ze trening

bezdechu powoduje wigksze wykorzystanie rezerw i oszczgdnos¢ O, (Delahoche i wsp. 2005).

4.3 Poréwnanie rytmu serca podczas wstrzymania oddechu w réznych warunkach

srodowiska zewnetrznego

Istotnym aspektem nurkowania jest wptyw schtodzenia twarzy na adaptacje zwigzane
z tolerancja bezdechu. Na reakcj¢ nurkowania u ludzi moze mie¢ wptyw kilka czynnikow,
jednym z nich jest temperatura wody. Gooden (1994) podsumowat seri¢ ustalen dotyczacych
zanurzenia twarzy z wstrzymywaniem oddechem 1 wykazal dobrze zdefiniowany odwrotny
zwigzek miedzy temperaturg wody a stopniem bradykardii wywotanej nurkowaniem.
Adaptacja rozwinigta w wyniku dziatania tego czynnika prowadzi do dalszej centralizacji

krazenia i bradykardii poprzez stymulacje nerwu trojdzielnego (Sterba, Lundgren, 1988,
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Schagetay i wsp. 2007, 1998; Bulter i Woakes 1987; Andersson i wsp. 2004; Andersson
I Evaggelidis 2009).

W badaniach niniejszej pracy porownano wstrzymanie oddechu w warunkach
$rodowiska gazowego oraz podczas zanurzenia w wodzie o temperaturze 27°C. Wykazano
istotne nizsze warto$ci SpO, W momencie zakonczenia proby oraz w 10 1 20 sekundzie
restytucji w probie z immersjg bez istotnych réznic w czestosci skurczow serca. Pomiar
w STA-I nie odzwierciedlat rzeczywistych mozliwosci zawodnikéw z uwagi na fakt
ograniczenia czasu do 70% maksymalnego BHT (opisane w metodyce). Dokonano roéwniez
poréwania SpO, oraz HR, pomigdzy probami STA-I oraz STA-D2 na poziomie 30%, 50%
i 70% BHT. W naszych badaniach analiza statystyczna potwierdzita wptyw zanurzenia
twarzy na nasilenie bradykardii w 30%, 50% i 70% BHT w poréwnaniu do proby
w warunkach §rodowiska gazowego.

Potwierdzenie silniejszej bradykardii w wyniku zanurzenia twarzy w wodzie
znajdujemy w wynikach wczesniej publikowanych prac. Stromme i wsp. badali osoby
niewytrenowane W pozycji lezacej w wodzie o temperaturze 25°C z twarza nad i pod
powierzchnig wody. Wykazali, ze imersja nasila obnizenie HR oraz powoduje, ze pojawia si¢
ona o sze$¢ sekund wczesniej niz w $rodowisku gazowym (16 sek vs. 10 sek) (Stromme
I wsp. 1970). Ciekawe wnioski prezentuje Frey i wsp. w badaniach pomi¢dzy ptywakami
a osobami niewytrenowanymi. W ich badaniach przeprowadzone testy STA-l1 i STA-D
wykazaty wigksze obnizenie HR w STA-I, dodatkowo istotnie silniejsza bradykardia
wystapita u ptywakoéw (Frey i wsp. 1981). By¢ moze w nasileniu bradykardii kluczowy jest
trening opierajacy si¢ na czestym zanurzeniu twarzy w wodzie. Lemaitre i wsp. (2015)
wyjasnili wiele podobienstw 1 celow funkcjonalnych wspdlnych dla odruchu tréjdzielno-
sercowego (TCR) i odruchu nurkowania (DR). Obnizenie temperatury wody zwigksza
odpowiedz odruchu trojdzielno-sercowego, jest to czynnik intensywnosci stymulacji odruchu
nurkowego (Lemaitre i wsp. 2015). Wstrzymanie oddechu w warunkach zanurzenia twarzy
w wodzie o temperaturze 15°C wywotuje wieksza bradykardie w poréwnaniu do wstrzymania
oddechu w $rodowisku gazowym o temperaturze pokojowej (Gorski 2019). Schagatay i wsp.
stwierdzili, ze zaréwno temperatura powietrza, jak i wody mialy znaczacy wplyw na
pojawiajagcg si¢ bradykardi¢ w trakcie wstrzymania oddechu. Zanurzenie twarzy w zimnej
wodzie po 30 minutowym wystawieniu ciata na dzialanie wysokiej temperatury otoczenia
(30°C) wywolalo najbardziej wyrazng bradykardie (Schagatay i wsp 1996). Podczas
zanurzenia twarzy w w teperaturze ponizej 10°C wystepuje reakcja ktora skraca si¢ bezdech,

stymuluje wentylacje i przewaza nad efektem oszczgdzania tlenu podczas nurkowania (Jay
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I wsp. 2007). Ponadto wykazano réznice w zmianach HR wywotang odruchem trojdzielno-
sercowym podczas wysitku fizycznego i statycznego wstrzymania oddechu u o0sob
trenujgcych freediving. W przypadku wysitku zanurzenie twarzy w wodzie o temperaturze
10°C nasilito bradykardie, réznica nie byla jednak tak duza jak podczas statycznego
wstrzymania oddechu (Andersson i wsp. 2004, 2009). Paulev i wsp., zaobserwowali
ostabienie bradykardii wraz ze wzrostem intensywnosci wysitku. Oslabienie bradykardii
podczas wysitku moze wynika¢ z co raz silniejszego pobudzenia uktadu wspotczulnego (jego
aktywno$¢ ros$nie wraz ze wzrostem intensywno$ci wysitku) (Paulev i wsp. 1972). Arnold
(1985) dokonat podsumowania wynikow badan na temat ekstremalnych przypadkéw
bradykardii podczas wstrzymania oddechu z twarza zanurzona w wodzie. Najnizsza
zarejestrowang wartoscia HR bylo 6 uderzen serca na minute a najdtuzszy odstep pomig¢dzy
kolejnymi zatamkami R w wyniost 11 sek. Wyniki tych badan potwierdzaja tym samym
mozliwos¢ wywolania bardzo silnego odruchu nurkowego u badanych oséb. (Arnold 1985).

Zdecydowana wigkszos¢ oséb charakteryzuje si¢ stabsza odpowiedzig na odruch nurkowy.

W probie STA-I wykazano istotnie nizsze wartosci SpO, w poréwnaniu do proby STA-D
w 50% oraz 70% BHT. Sugeruje to lepsza tolerancj¢ hipoksji, czego przyczyna jest
zanurzenie twarzy w wodzie 1 aktywacja odruchu z nerwu trdjdzielnego twarzy.
W pozostatych etapach bezdechu mierzonych w spoczynku oraz 30% BHT nie wykazano
istotnych réznic pomi¢dzy probami w wysyceniu Hb tlenem. Waznym wynikim tej pracy jest
wykazanie ujemnej zalezno$ci pomiedzy SpO; oraz wskaznikami spirometrycznymi (TLC,
SVC) oraz pomigdzy dyfuzja gazéw (DLCOunc). Na podstawie tych wynikéw wnioskuje sie,
ze sprawna dyfuzja zwigksza tolerancj¢ niskich wartosci SpO,. Inne wyniki prezentuje
Andersson 1 wsp. u ktorych stwierdzono zblizone wartosci SpO; zardwno podczas
wstrzymania oddechu z twarza w wodzie 1 na powietrzu a podczas restytucji wyzsze wartosci

SpO, prezentowano w statyce z imersja (Andersson i wsp. 2009).

Podczas wstrzymania oddechu z imersja dochodzi do nasilenia mechanizmow
indukujacych reakcje fizjologiczne podczas odruchu nurkowego. Jedng z nich jest
obserwowane we wczesniejszych pracach obkurczenie $ledziony (Lodin-Sundstrom
i Schagatay 2010, Engan i wsp. 2013, Palada i wsp. 2007). Bakovic i wsp. zaobserwowali
u badanych wstrzymujacych oddech z twarza zanurzong w wodzie o temperaturze 12°C
obkurczenie sledziony po 30 sek. od rozpoczecia proby o okoto 12% oraz w podzniejszym
czasie tej samej proby dalszy spadek objetosci tego narzadu. Po zakonczeniu proby

wstrzymania oddechu objetos¢ sledziony zmniejszyta si¢ o 25% (Bakovic i wsp. 2003). Do
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podobnych wnioskow doszedt Palada i wsp. oOceniajac zmiany objetosci S$ledziony
z zastosowaniem techniki ultrasonograficznej u wytrenowanych zawodnikéw podczas
wstrzymania oddechu w $rodowisku gazowym. Obrazy $ledziony uzyskano w 10. przestrzeni
mi¢dzyzebrowej, granice dla dlugosci i szerokosci $ledziony identyfikowano r¢cznie.
Nastepnie obliczono powierzchnig i szacunkowe objetosci Sledziony. Podano $rednig z trzech
pomiarow. Obkurczenie $ledziony o okoto 20%, zaobserwowano po 1 minucie od
rozpoczecia proby (faza tatwa) a w trakcie fazy walki zanotowano dalszy spadek objetosci
$ledziony do 43% (Palada i wsp. 2008). Bakovic i wsp. oraz Prommer i wsp. w swoich
badaniach wykazali, ze obkurczenie §ledziony w trakcie wstrzymania oddechu jest wigksze
u freediverow w stosunku do 0sob niewytrenowanych (Bakovic i wsp. 2003, Prommer i wsp.
2007). Elia i wsp. (2019) nie stwierdzili jednak istotnych roéznic w spoczynkowych
objetosciach Sledziony miedzy grupami elitarnych nurkéw 1 os6b nie nurkujacych. Bakovic
1 wsp. przedstawiaja rowniez ciekawe wyniki badan u oséb po usuni¢ciu $ledziony. Brak
Sledziony spowodowat brak zdolnosci do wydluzenia czasu bezdechu. U o0s6b
wytrenowanych seria pigciu (nastepujacych po sobie co 2 min) maksymalnych préob
wstrzymania oddechu w twarza w wodzie o temp. 12°C spowodowata wydtuzenie czasu
bezdechu ze 105 sek w pierwszej do 150 sek w ostatniej probie. W swoich badaniach
Schagatay i wsp. (2006) wykazali, ze stopien obkurczenia $ledziony narasta w trakcie serii
trzech statyk w $rodowisku gazowym w odstepie 2 minut i jest wigkszy po wykonaniu

rozgrzewki przed startem w tej konkurencji (Bakovic i wsp. 2003).

4.4 Whysilek fizyczny a adaptacja do wstrzymania oddechu

W konkurencjach dynamicznych we freedivingu determinantem wyniku jest odlegtos¢
przeptynieta przez zawodnika na wstrzymanym oddechu. O wyniku sportowym decyduje nie
tylko tolerancja zmian wywolanych wstrzymaniem oddechu ale zdolno$¢ do pokonania jak
najdtuzszego dystansu ptywackiego. W tej pracy poroéwnano reakcje fizjologiczne w zakresie
rytmu pracy serca i wysycenia hemoglobiny tlenem w dwoch wymienionych probach
tj. statycznej i dynamicznej. Do najwazniejszych wynikéw nalezy istotnie dhuzszy czas
bezdechu w probie STA-I w poréwnaniu do proby dynamicznej (DNF-I). W badaniach
waznym wynikiem jest réznica w HR po zakonczeniu proby. Istotnie wyzsze tg¢tno
zaobserwowano po zakonczeniu proby dynamicznej (DNF-1 107 ud/min) w stosunku do
statycznej (STA-I 53 ud/min). Wysitek zwigksza zapotrzebowanie na substraty energetyczne,

ktorych dostepnos¢ decyduje o wydajnosci pracy migsni szkieletowych. Waznym czynnikiem
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w adaptacji do wysitku jest zwickszenie pojemno$ci minutowej serca poprzez przyspieszenie
rytmu i objetosci wyrzutowej serca. Podkresli¢ nalezy, ze w pozycji horyzontalnej w jakiej
wykonuje wysitek ptywak, adaptacja serca odbywa si¢ gtownie poprzez zwigkszenie rytmu
pracy serca przy ograniczonej rezerwie objetosci wyrzutowej serca (Costa i wsp. 2015).
Korzystng adaptacja w wyniku trningu ptywackiego jest zwigkszenie rezerw tlenu w sytuacji
zwigkszonego zapotrzebowania na O, podczas proby dynamicznej (Rahn 1964, Ostrowski
i wsp. 2012). Mujika i wsp. wykazali wzrost Hb oraz $redniej objetosci krwinek po 12
tygodniach treningu ptywackiego (Mujika i wsp. 1998). W naszych badaniach nie wykazano
wplywu rodzaju konkurencji na SpO, w spoczynku i po zakonczeniu proby STA i DYN.

Obserwowane wyniki rdznig si¢ od wczes$niej publikowanych, w ktérych wykazano, ze,
ze dynamiczne proby indukowaly wieksza redukcje SpO, niz wstrzymanie oddechu
w probach statycznych (Elia i wsp. 2019b). Dane te sugeruja, ze zuzycie tlenu w tkankach jest
wigksze podczas powtarzanych maksymalnych prob dynamicznych w poréwnaniu
z powtarzanymi maksymalnymi bezdechami statycznymi. Autorzy cytowanej pracy sugeruja,
ze dodanie aktywnosci fizycznej podczas stanu bezdechu powoduje wigkszy stres
hipoksemiczny (Elia i wsp. 2019b). Podobne wnioski dotyczace zmiany rytmu pracy serca
podczas statyki oraz dynamiki prezentuje Craig i wsp. Badany wykonywat 70s STA-I na dnie
basenu 1 rozpoczynal plywanie na wstrzymanym oddechu, ktére trwalo 30s po czym
zatrzymywat si¢ kontynuujgc probe statyczng. W trakcie STA-I na dnie basenu rozwingta si¢
bradykardia, jednak w momencie rozpoczecia dynamiki HR znacznie wzrosto, natomiast po
zatrzymaniu ponownie si¢ obnizyto. Oznacza to, Ze wysilek oslabia bradykardig, nawet kiedy

odruch nurkowy jest juz aktywny (Craigi wsp 1963).

Do innych wnioskéw doszli Stromme i wsp. ktorzy wykazali, ze w wodzie
0 temperaturze 25°C podczas wstrzymania oddechu w probie dynamicznej wystepuje
nasilenie bradykardii. Pewnym wytlumaczeniem tej reakcji moze by¢ zwigkszenie oddawania
ciepta nie tyko w procesie przewodzenia ale takze przenoszenia (konwekcji) ciepta podczas
wykonywania ruchéw ptywackich (Stromme i wsp 1970). Lemaitre i wsp. wnioskujg, ze
bradykardia moze prowadzi¢ do zmniejszenia desaturacji tlenu podczas powtarzajacych si¢
bezdechéw w probie dynamicznej (Lemaitre i wsp. 2007). Dodatowo, podczas wysitku na
wstrzymanym oddechu zmiany pr¢znosci gazow oddechowych oraz tempo ich dyfuzji w
ptucach mogg by¢ nasilone z uwagi na dziatanie sit spr¢zystych podczas pracy migsni klatki
piersiowejs (Lanphier i wsp. 1963). Breskovic i wsp. dokonywali pomiaréw HR, SpO,, BP

oraz stgzenia mleczanu we krwi podczas wstrzymania oddechu statycznego i dynamicznego.
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Wzrost HR mial miejsce w pierwszych 16s wysitku dynamicznego, potem jego wartos¢
obnizyta si¢ a na koniec proby byla wyzsza niz przez jej rozpoczeciem. Obnizenie HR
u badanych nurkéw w koncowej fazie badania zalezato od pokonanego dystansu (Breskovic

i wsp. 2011).

Badania te po raz kolejny pokazujag wysoka adaptacj¢ do wykonywania wysitku na
wstrzymanym oddechu. Do ciekawych wnioskow doszedt w swoich badaniach Nishiyasu
I wsp., ktorzy wykazali, ze nasilenie bradykardii w 65% determinowalo wielko$é
wazokonstrykcji w pracujgcych mig$niach, podczas wstrzymania oddechu na sucho w trakcie
lekkiego wysitku na ergometrze rowerowym (Nishiyasu i wsp. 2012). Zwe¢zenie naczyn
obwodowych prowadzi do ograniczenia przeptywu krwi przez migsnie, skorg, ukiad
pokarmowy czy nerki. Pozytywnym wptywem tej reakcji podczas wysitku na wstrzymanym
oddechu jest zwigkszenie doptywu krwi do serca i mozgu, a co za tym idzie zwigksznie
zasobow tlenowych i wydtuzenie czasu bezdechu. Espersen i wsp., udowodnili, Ze zanurzenie
twarzy w chlodnej wodzie (10°C) nasilito obnizenie przeptywu krwi przez palec i przedramie

w porownaniu do wstrzymania oddechu w $rodowisku gazowym (Espersen i wsp. 2002).

W adaptacji do hipoksji wywotanej niedokrwieniem szczegodlnie wazne sg mechanizmy
zabezpieczajace przed niedotleniem tkanki mézgowej i miokardium. Te mechanizmy, cho¢
dobrze poznane w badaniach os6b z niewydolno$cig serca stosunkowo rzadko oceniane sg
w badaniach u sportowcow uprawiajacych nurkowanie (Zelenkova i Chomahidze, 2016;
Marongiu i wsp. 2015; Xial 2016)

4.5 Calkowity potencjal oksydacyjny a poziom bialek szoku termicznego w odpowiedzi

na wstrzymanie oddechu

Do potwierdzonych w dotychczasowych badaniach mechanizmow protekcyjnych
w ukladzie sercowo-naczyniowym, ktére pozwalaja na kilkuminutowe wstrzymanie oddechu
naleza: rozszerzanie naczyn moézgowych na skutek wzrostu poziomu COj zwigkszenie
dysocjacji tlenu z hemoglobiny oraz wykorzystanie rezerw tlenu (Willie i wsp. 2015, Cross
I wsp. 2013). Jednym z celéw tej pracy bylo wykazanie czy po wysitku i wstrzymania
oddechu zmienia si¢ poziom biatek szoku termicznego i ich dziatanie ochronne w organizmie.
Do badanych wskaznikow uznanych za istotne w mechanizmie kardioprotekcji, wykorzystano
biatka HSP 27, HSP 70 i HSP 90, jako podstawowe modulatory poznanych dotad szlakow

apoptozy komorek. Ponadto oceniono czy istnieje zwigzek pomiedzy wskaznikami
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rownowagi prooksydacyjno - antyoksydacyjnej a stgzeniem HSPs w spoczynku i po
wykonaniu manewréw wstrzymania oddechu. W pracy postawiono hipotezg, ze biatka moga
zwigkszaé tolerancje i ochron¢ komoérek w warunkach niedotlenienia i niedokrwienia (Lin

i wsp. 2001).

W niniejszej pracy do najwazniejszych wynikéw nalezy istotny wpltyw wysitku
1 wstrzymania oddechu na wzrost stezenia we krwi HSP 27. Wykazano, ze indukcja bialek
moze by¢ zalezna od wiekszej tolerancji hipoksji, objetosci catkowitej ptuc (HSP27), indukcji
markerow antyoksydacyjnych (HSP70) oraz wydolnosci aerobowej zawodnikéw (HSP90).
Dotychczasowe doniesienia naukowe potwierdzajg istotng role protekcyjng ekspresji HSP
w warunkach niedotlenienia i nicodkrwienia. Morton i wsp. donosza, ze ¢wiczenia
wytrzymato$ciowe zwigkszaja stezenie HSP 27 oraz HSP 70. Trening fizyczny powoduje
wzrost podstawowych pozioméw HSPs, ktory jest zalezny od intensywnosci treningu, a takze
od poczatkowego przygotowania treningowego danej osoby. Ponadto, osoby wytrenowane
moga charakteryzowac si¢ lepsza tolerancja obcigzenia treningowego a tym samym ostabiong
lub zniesiong reakcje na czynniki stresowe a tym samym indukowaé mniejsze zmiany
w stezeniu HSPs w odpowiedzi na takie samo obcigzenie wysitkowe (Morton i wsp 2009,
Peake i wsp. 2015). Uwaza si¢, ze wzrost HSPs chroni serce przed uszkodzeniem
niedokrwienno-reperfuzyjnym (IR) poprzez zwigkszenie zdolno$ci antyoksydacyjnej. Inne
badania na istotng role¢ ochronng biatek HSPs dla mitochondrium powodujac ochrong
komorki przed apoptoza (Starnes i wsp. 2005). W obecnej pracy zwigkszenie stezenia HSP 27
po wykonaniu kilkuminutowego wstrzymania oddechu i wysitku wydaje si¢ wskazywa¢ na
ochronne dziatanie tego biatka na strukture mitochondriow i1 hamowania uwalniania

czynnikéw uszkadzajacych 1 wywotujacych apoptoze komorek (Arya 1 wsp 2007).

Najwiece] obserwacji na temat protekcyjnej roli HSPs dotyczy zwierzat
doswiadczalnych, ktore potwierdzaja, ze HSP sg indukowane wysitkiem 1 petnig decydujaca
role w utrzymaniu funkcji komorkowych 1 zapobiegaja chorobom uktadu sercowo-
naczyniowego(Chang i wsp. 2014, Senf i wsp. 2008). Wazny wynikiem jest uzyskana
dodatnia zalezno$¢ pomigedzy HSP 70 a TAS, co w badanej grupie nurkow moze wskazywac
na istotng role tego biatka w ochronie komorek przed stresem oksydacyjnym. Djurhuus i wsp.
wykazali istotny wzrost bialek HSP 70 i HSP 90 u nurkow, w komorkach $rédbtonka po
symulowanym nurkowaniu, ktore poprzedzata godzinna ekspozycja na szok cieplny (45°C)

(Djurhuus i wsp. 2010).

75



Obecnie dobrze udokumentowano fakt, ze trening fizyczny utatwia ekspresje biatek HSP
72 w sercu, czego rezultatem jest 3-5-krotny wzrost stezenia tego biatka pod wplywem
¢wiczen fizycznych (Demirel i1 wsp. 2003). Wykazano, ze HSP 70 ma cechy
kardioprotekcyjne a ¢wiczenia powodujg akumulacje tego biatka w sercu (Powers 1 wsp.
2014). Z drugiej strony Tylor i wsp. (Tylor i wsp. 1999) udowodnili, ze kardioprotekcja
wywotana wysitkiem moze by¢ osiagnigta bez wzrostu stezenia HSP 72. Sugeruje sie, ze
wazng role odgrywaja w ekspresji biatek pelni stres oksydacyjny i zwigkszenie uwalniania
reaktywnych form tlenu (ROS) wywotany wysitkiem fizycznym (Dimauro i wsp. 2016).
Wyniki badan dotyczace mechanizméw kardioprotekcji poprzez indukcje bialek szoku

termicznego sa wcigz kontrowersyjne.

W obecnej pracy catkowity status oksydacyjny (TOS) w surowicy krwi oceniano przy
uzyciu zestawu PerOx, ktory pozwala na oceng catkowitej zawartosci produktow
peroksydacji lipidow w badanej tkance. Metodata oparta jest na reakcji zawartych w probkach
produktach lipoperoksydacji z peroksydaza. Peroksydacja lipidow, czyli proces utlenienia
wielonienasyconych kwasoéw thuszczowych prowadzacy do powstania nadtlenkow tych
zwigzkow, jest najbardziej znanym zjawiskiem oksydacji inicjowanej przez wolne rodniki.
Stezenie produktow lipoperoksydacji, okreslane mianem potencjatu oksydacyjnego, jest
wyktadnikiem aktywnosci reaktywnych form tlenu w badanych tkankach (Finaud i wsp.
2006) Uzyskane wyniki wykazatly zwigkszony potencjat oksydacyjny krwi nurkow po
wysitku
i kilkuminutowym wstrzymaniu oddech przez to potwierdzaja wyzsza aktywno$¢ procesow
wolnorodnikowych pod wptywem wykonywanych manewréw bezdechu. Nie wykazano
u badanych freediveréw zwigkszenia potencjatu antyoksydacyjnego na podstawie wartosci
TAS po probie wstrzymania oddechu 1 wysitku w poréwnaniu do wartosci spoczynkowe;.
Uzyskany wynik wskazywalby na to, Ze stan obrony antyoksydacyjnej nie jest
odpowiedzialny za ochron¢g komoérek przed dziataniem ROS w badanej grupie
wytrenowanych nurkow. Nie mozna jednak wykluczy¢, ze oznaczenie wskaznikow
rownowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej w kolejnych minutach po zakonczeniu
manewru wskazywatoby na indukowanie takiej obrony. Wykonanie szczegdétowych oznaczen
markeréow stresu oksydacyjnego oraz po diuzszym czasie wstrzymania oddechu pozwoli
W przysztosci na odpowiedz na pytanie czy potencjal oksydacyjny zawodnikow o wiekszej
tolerancji hipoksji r6zni si¢ od tych z gorszymi wynikami w konkurencjach freedivingu.
Stwierdzono, ze osoby o wiekszej tolerancji hipoksji (SpO, 70%) i wiekszej wydolnos$ci

aerobowej charakteryzuja sie¢ wieksza zdolno$cig do obrony antyoksydacyjna (TAS).
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Podkresli¢ nalezy, ze sugeruje si¢ takze udziat innych czynnikéw odpowiedzialnych za
kardioprotekcj¢ indukowang wysitkiem. Do takich nalezg udziat indukowanej syntazy tlenku
azotu (INOS) oraz cyklooksygenazy (COX-2). Ich udzial w hartowniau wysitkiem,
polegajacy na wykorzytsaniu licznych krotkich epizodéw niedokrwienia, jest kontrowersyjny,
natomiast wzrost aktywnos$ci enzymoéw antyoksydacyjnych moze by¢ istotny dla mechanizmu
kardioprotekcji (Powers i wsp. 1998, Bolli 2007). Theunissen i wsp. dowiedli ze podczas
nurkowania na wstrzymanym oddechu dochodzi do wzrostu aktywnosci NO a w wyniku
przejsciowe] hiperoksji nastepnie niedotlenienia i akumulacji CO, dochodzi do zwigkszenia
poziomdéw aniondow ponadtlenkowych, jednoczes$nie sugerujac, ze podczas nurkowania na
wstrzymanym oddechu dochodzi do stresu oksydacyjnego (Theunissen i wsp. 2013a, 2013b).
Sugeruje sig, ze NO jest waznym elementem w inicjowaniu sygnatéw kardioprotekcyjnych
jednakze jego nadmierna kumulacja podczas niedokrwienia moze przyczyni¢ si¢ do tworzenia
nadazotynéw a co za tym idzie uszkodzenia reperfuzyjnego przez stres azotowy (Andreadou
I wsp. 2015). Mrakic-Sposta i wsp. twierdza, ze zmiany w ci$nieniach czasteczkowych tlenu
prowadza do indukcji wytwarzania ROS, ktore nasilaja stres oksydacyjny a w konsekwencji
wplywaja na funkcje $rodblonka. Odnotowano réwniez wzrost produkcji peroksydacji
lipidow oraz stgzenia azotandow jednak zdolno$¢ antyoksydacyjna spadia po nurkowaniu
(Mrakic-Sposta i wsp. 2019). Wyniki badan Joulia i wsp. rowniez sugerujg, wystgpowanie
stresu oksydacyjnego po sesji bezdechu czego dowodem jest zwigkszenie stezenia substancji
reaktywnych w kwasie tiobarbiturowym (Joulia i wsp. 2003). Przeprowadzone badania na
nurkach scuba po oOkresie roztrenowania potwierdzajg wzrost aktywno$ci produktow
peroksydacji lipidow z kwasem tiobarbiturowym oraz katalazy (CAT) 1 dysmutazy
ponadtlenkowej (SOD-2). Po okresie nie aktywnym, obrona antyoksydacyjna nie byta jednak
wystarczajgca, aby zapobiec uszkodzeniom oksydacyjnym (Perovi¢ i wsp. 2018). Mila-
Korzenkowski i wsp. wykazali, brak zmian w poziomie drugorzednych produktow
peroksydacji lipidow, ktéore moga sugerowaé, ze u badanych osob wystepuje hamowanie
proceséw wolnych rodnikéw lub produkty peroksydacji lipidow sg szybko usuwane z powodu
adaptacji. Opisane mechanizmy, jak sugeruja wyniki badan, moga zabezpieczac
ptetwonurkéw przed uszkodzeniami komorek (Mila-Korzenkowski i wsp. 2015). Nie jest
pewne, czy mechanizm komodrkowy jest taki sam podczas reperfuzji jak w przypadku
hartowania niedokrwieniem, jednakze ostateczny efekt jest identyczny. Powtarzalny wysitek
(bodziec stresowy) zostawia w sercu pamig¢, przektadajaca si¢ na zwiekszong odpornos¢ na
niedokrwienie (Korzeniowska-Kubcaka 2011). Dotychczas nie wyjasniono czy hartownie

serca jest odpowiedzialne za wysoka tolerancj¢ wysitku fizycznego wykonywanego na
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wstrzymanym oddechu przektadajaca si¢ na zwigkszong odpornos$¢ na niedokrwienie. Wyniki
badan Marlinge 1 wsp. pozwalaja wnioskowa¢, ze niedotlenienie wywotane przez
wstrzymanie oddechu byto dominujagcym czynnikiem wyzwalajgcym uwalnianie hormonow
stresu oraz markeréw uszkodzenia serca (Marlinge i wsp. 2019). Kjeld i wsp. nie stwierdzili
istotnych r6znic, pomiedzy grupami freediverow oraz grupy kontrolnej, w zdolnosci

antyoksydacyjnej markeréw: SOD-2 oraz katalazy (Kjeld i wsp. 2018).

Wyniki uzyskane w powyzszych publikacjach, dotyczace kluczowej roli enzymow
antyoksydacyjnych oraz roli biatek HSP w ochronie kardiologicznej nie sg jednoznaczne.
Doktadna rola tych modulatorow kardiprotekcji za posrednictwem szoku cieplnego wymaga
dalszych badan w celu poszukiwania powtarzalnych odpowiedzi organizmu,

potwierdzajacych dziatania kardioprotekcyjne.
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5. Podsumowanie i wnioski

Oddychanie w warunkach obnizonej dostgpnosci tlenu zostato opisane w dyscyplinach
sportu, w ktéorych wysitek wykonywany jest w warunkach krotkotrwalego wstrzymania
oddechu a takze u nurkow, ktorzy pokonuja pod wodg znaczne odlegtosci lub wykonujg
kilkuminutowe statyczne wstrzymanie oddechu bez wspomagania tlenem. W tych warunkach
obnizenie cisnienia parcjalnego O, (pO2) w plucach, nadtlenowania krwi tlenem wywotuje
odruch z z chemoreceptoréw, ktore zmieniajg dystrybucje krwi zabezpieczajac przed hipoksja
mozg 1 serce, co w pewnym zakresie kompensuje obnizone wysycenie krwi tlenem.
Przedluzony bezdech wywotuje bradykardie serca, obnizenie przeptywu miesniowego krwi
a pobudzenie mechanoreceptoréw pluc w  warunkach zwigkszonego cis$nienia
wewnatrzpgcherzykowego i nadci$nienia w naczyniach plucnych uruchamia mechanizmy
obronne, ktore zabezpieczaja przed niedotleniem i1 kompresja ptuc. Ponadto poprawa
parametrow hemodynamicznych w ukladzie naczyniowym poprzez wazokonstrykcj¢ naczyn
krwiono$nych, wykorzystanie rezerw krwi wysyconej tlenem magazynowanej gléwnie
w S$ledzionie (tzw. odruch nurkowy) oraz zwolnienie metabolizmu s3 istotnymi

mechanizmami adaptacji organizmu do dlugiego wstrzymania oddechu.

W niniejszej pracy dokonano oceny zdolnos$ci adaptacyjnej do przedtuzonego
wstrzymania oddechu o0so6b trenujacych wyczynowo freediving i1 oséb rekreacyjnie
uprawiajacych pltywanie. Przeprowadzono takze oceng¢ wybranych zmiennych fizjologicznych
w zaleznos$ci od czynnikéw takich jak rodzaj aktywnos$ci uktadu mig§niowego podczas proby
(dynamiczny vs. statyczny), funkcji ptuc i wydolnosci fizycznej. Do najbardziej istotnych
wynikOw niniejszej pracy nalezy wykazanie wigksze] wydolnosci ukladu oddechowego
wplywajacej na korzystniejszg adaptacj¢ do wstrzymania oddechu podczas konkurencji
nurkowania statycznego 1 dynamicznego u badanych freediveréw. Specyficzny trening
badanych wplynal na zdolno$¢ do adaptacji do dilugiego wstrzymania oddechu poprzez
zwigkszenie rezerwy czynno$ciowej w uktadzie oddechowy i sercowo-naczyniowym, bez
wykazanego we wczesniejszych badaniach ryzyka wystgpienia niekorzystnych zmian
w czynnosci serca. W Dbadaniach spirometrycznych nie obserwowano zmniejszenia
natezonego przeptywu wydechowego wskazujace na patologiczne zmiany w matych drogach
oddechowych i1 uszkodzenie migzszu ptucnego o charakterze zamian obturacyjnych (Tetzlaff
i wsp. 2008). Do waznych wynikéw obecnej pracy nalezy wykazanie zwigkszenia poziomu

biatka szoku termicznego HSP 27 w odpowiedzi na wstrzymanie oddechu oraz zalezno$ci
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pomie¢dzy indukcja tych bialek a stresem oksydacyjnym a dostepnos$cia tlenu i pojemnoscia
ptuc.

W podsumowaniu nalezy podkresli¢, ze uzyskane wyniki w badaniach laboratoryjnych
nie odzwierciedlaja w pelni reakcji wywolanych podczas konkurencji statycznych
1 dynamicznych u badanych freediverow. Do badan wlaczono zawodnikow wysokiej klasy,
ktorzy prezentowali bardzo wysoki ale zroznicowany poziom sportowy. Ponadto, dla
zachowania zasad bezpieczenstwa podczas badan naukowych (zalecenia Komisja Bioetyczna
ds. Badan Naukowych), probe statycznego wstrzymania oddechu ograniczono do 70%
maksymalnego czasu wstrzymania oddechu, co ogranicza interpretacje maksymalnych
mozliwosci badanych zawodnikow. Podkresli¢ nalezy, ze do interpretacji wynikow
wykorzystano wartosci procentowe zmierzonych zmiennych na poziomie odpowiadajagcym
procentowym wartosciom dla danej proby (30%, 50%, 70%, 100%). Reakcje fizjologiczne w
wyniku treningu bezdechu wykazane u freediverow moga przyczyni¢ si¢ do poprawy
wynikow sportowych. Uzyskane wyniki badah na poziomie maksymalnych mozliwosci
zawodnika moglyby wskazywac¢ na wigksze obnizenie rytmu serca, wysycenia hemoglobiny

tlenem i wigksza stymulacje procesow ochrony komorek przed niedokrwieniem.

W pracy wykorzystano wybrane wskazniki biochemiczne do oceny statusu
oksydacyjnego i antyoksydacyjnego oraz biatek szoku termicznego do oceny kardioprotekcji
indukowanej wysitkiem. Istnieje pewna ograniczona mozliwos¢ interpretacji stanu ochrony
komorek w oparciu o zmiany poziomu tych wskaznikow biochemicznych. Podkresli¢ nalezy,
ze wykorzystano biatka HSP 27, HSP 70 1 HSP 90, ktore sa uznane za podstawowe
modulatory poznanych dotad szlakoéw apoptozy

Przedstawione ograniczenia sktaniajg do dalszych badan, przy projektowaniu ktoérych
nalezy wzia¢ pod uwage: zwigkszong liczbg badanych zawodnikow, mozliwo§¢ wykonywania
proby bezdechu do odmowy, poszerzenie diagnostyki biochemicznej o dodatkowe wskazniki
oraz wykorzystanie aparatury pozwalajgcej na monitorowanie HR oraz SpO, pod woda

podczas wysitku dynamicznego na wstrzymanym oddechu.
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Na podstawie uzyskanych wynikow badan sformutowano nastepujace wnioski:

Zawodnicy uprawiajagcy nurkowanie na wstrzymanym oddechu charakteryzujg si¢
zwickszonymi wskaznikami spirometrycznymi w stosunku do wartosci naleznych,
zwigkszong rezerwa czynno$ciowa pluc bez istotnych réznic w zdolnosci do
wykorzystania objetosci zalegajacej ptuc w porownaniu do 0s6b nietrenujacych.

. Nie stwierdzono negatywnego wplywu uprawiania freedivingu na funkcje ptuc
1 czynnos¢ serca w spoczynku i podczas ergospirometrycznej proby wysitkowe;.

Do najbardziej istotnych zmian adaptacyjnych, ktére moga wydluzy¢ wstrzymanie
oddechu w probie statycznej i dynamicznej nalezy bradykardia i tolerancja znacznego
obnizenia wysycenia krwi tlenem.

Wiysitek fizyczny ogranicza zdolno§¢ do wstrzymania oddechu 1 tolerancj¢ hipoksji.
Obnizenie HR i SpO, jest zalezne od warunkow srodowiska zewngtrznego, w ktorych
dochodzi do wstrzymania oddechu. Najwicksze obnizenie rytmu pracy serca
zaobserwowano w probie statycznej z imersja wod3.

Wstrzymanie oddechu u osob uprawiajacych nurkowania na wstrzymanym oddechu
wplywa na ekspresje wybranych bialek szoku termicznego, ktéra wydaje si¢ by¢
wywolana w organizmie stresem oksydacyjnym i zalezna od zwigkszenia rezerwy

czynnos$ciowej phuc.
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Spis skrotow:

Skrot Rozwiniecie
2,3-DPG 2-3 difosfoglicerynian
AIDA Miedzynarodowe Stowarzyszenie na rzecz Rozwoju Freedivingu
ATP adenozynotrojfosforan
BF czesto$¢ oddechow
BH wstrzymanie oddechu
BHT czas wstrzymania oddechu
BMI wskaznik masy ciata
BP ci$nienie krwi
BSA powierzchnia ciala
CAT Katalaza
CMAS Confédération Mondiale des Activités Subaquatiques
CNF nurkowanie ze stalym balastem
CO pojemno$¢ minutowa serca
CO; dwutlenek wegla
COX-2 cyklooksygenaza
CWT nurkowanie ze statym balasetem w monoptetwie
CWTb nurkowanie ze statym balasetem w ptetwach
DBP rozkorczowe cisnienie tetnicze
DLCO dyfuzja gazow z pecherzykoéw ptusnych do naczyn wlosowatych
DNF ptywanie dynamiczne bez ptetw
DNF-I proba dynamiczna w wodzie
DR odruch nurkowy
DYN ptywanie dynamiczne w monipletwie
DYNb plywanie dynamiczne w pletwach podwojnych
EKG elektrokardiografia
ERV zapasowa objetos¢ wydechowa
ERV wydechowa objetos¢ zapasowa
FAT Thuszcz
FEV1 nat¢zona objeto$¢ wydechowa pierwszosekundowa
FFM beztluszczowa masa mig$niowa
FIF szczytowy przeptyw wydechowy
FIM swobodne zanurzenie
FIVC nat¢zona objeto$¢ wdechowa
FRC czynno$ciowa pojemnos¢ zalegajaca
FVvC nat¢zona pojemnos$¢ zyciowa
GFD grupa freediverow
Gl manewr jezykowo-gardlowy
GK grupa kontrolna
GRA Granulocyty
Hb Hemoglobina
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HCT Hematokryt
HR Tetno
HSP biatko szoku termicznego
HV hiperwentylacja
IC pojemno$¢ wdechowa
INOS indukowana syntaza tlenku azotu
IR uszkodzenie niedokrwienno-reperfuzyjne
IRV wdechowa obj¢tos¢ zapasowa
LYM Limfocyty
MCH Srednia masy hemoglobiny w krwince
MCV srednia objeto$¢ krwinek czerwonych
MEF maksymalny przeptyw wydechowy
mitoK-ATP ATP zalezne kanaly potasowe w mitochondriach
MnSOD manganowa dysmutaza ponadtlenkowa
MON Monocyty
MPV wielko$¢ ptytek
MV wentylacja minutowa ptuc
MVV maksymalna wentylacja dowolna
n Liczebnos¢
NLT nurkowanie bez limitu
NO tlenek azotu
02 Tlen
OUN o$rodkowy uktad nerwowy
pCO2 ci$nienie parcjalne dwutlenku wegla
PCT Prokalcytonina
PDW wskaznik anizycytozy ptytek krwi
PEF szczytowy przeptyw wydechowy
PLT ptytki krwi
pO; ci$nienie parcjalne tlenu
PP po probie
PR Odstep pomigdzy poczatkiem depolaryzacji przedsionkdéw a
poczatkiem depolaryzacji komor
Pred warto$¢ nalezna
Q Perfuzja
QRS czas depolaryzacji komor
QTc czas repolaryzacji komor
QTcB skorygowany QT w stosunku do czgsto$ci rytmu serca
Raw opor oddechowy
RBC Erytrocyty
RDW rozpigto$¢ rozktadu wielkos$ci krwinek
RER wspotczynnik oddechowy
rest Restytucja
ROS reaktyne formy tlenu
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RR

odlegtos¢ pomiedzy wierzchotkami dwoéch kolejnych zatamkéw R

RV objetos¢ zalegajaca
sarcoK-ATP ATP zalezne kanaly potasowe w sarkolemmie
SBP skurczowe cis$nienie tetnicze
SD odchylenie standardowe
SE siateczka endoplazmatyczna
SEM btad standardowy S$rednie;j
SOD-2 dysmutaza ponadtlenkowa
sp Spoczynek
SpO, Saturacja
STA statyczne wstrzymnaie oddechu
STA-D statyczne wstrzymnaie oddechu w warunkach $rodowiska
gazowego
STA-I statyczne wstrzymanie oddechu w warunkach zanurzenia w wodzie
TAS catkowity potencjat antyoksydacyjny
TBW catkowita zawarto$¢ wody
TLC catkowita pojemnos¢ phuc
TOS calkowity status oksydacyjny
TRC odruch trojdzielno-sercowy
TV objetos¢ oddechowa
VA Wentylacja
VC pojemno$¢ zyciowa pluc
VE Wentylacja
VO, zuzycie tlenu
VWT nurkowanie ze zmiennym balastem
WBC Leukocyty
WR rekord $wiata
X Srednia
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Zalacznik 1. Oficjalne rekordy oraz osiggnigcia badanych zawodnikow wg AIDA (stan na

dzien 26.04.2020).
. ) . STA DYN DNF
Zawodnik Osiagniecia .
aghie [min] | [m] | [m]
Trzykrotny Mistrz Swiata w
Mateusz Malina DNF, Mistrz Swiata w 09:35 | 300 244
DYN, rekordzista Swiata i
rekordzista Polski
Finalista BMS 2016, 2018;
Michat DQbI'OWSki Reprezentant Kadry 05:48 215 166
Narodowej na BMS 2020
Finalista BMS 2018,
Michat Bochenek Reprezentant Kadry 07:08 | 250 181
Narodowej na BMS 2020,
rekordzista Polski
Finalista BMS 2016, 2018:;
Karol Karcz Reprezentant Kadry 08:12 250 181
Narodowej na BMS 2020
Krzysztof Tomicki Czynny zawodnik 04:05 108 88
Marcin Rutkowski Reprezentant Kadry 06:08 | 113 100
Narodowej na GMS 2019
Michat Mrozowski Reprezentant Kadry 06:48 | 180 160
Narodowej na BMS 2018
Bartosz Plonka Reprezentant Kadry 06:01 | 150 | 104
Narodowej na BMS 2020
Rezerwowy Kadry Polski na
Tomasz Potata BMS 2020, czynny 05:30 106 107
zawodnik
Jacek Polak Reprezentant Kadry 06:45 | 200 | 150
Narodowej na GMS 2019
Emilia Biata V-ce Mistrzyni Swiataw | gg:03 | 203 | 155
DYN, rekordzistka Polski
Agata Bogusz Rekordzistka Pc_)lskl, czynna | yc.ng 150 100
zawodniczka
Dwukrotna Mistrzyni
Swiata w DNF, Dwukrotna
Magdalena Solich-Talanda | Mistrzyni Swiata w DYN, | 05:58 257 200

rekordzistka Swiata,
rekordzistka Polski
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Zalacznik 2. Wzor zaswiadczenia medycznego dla freediveréw







Zatacznik 3. Najlepsze wyniki badanych zawodnikéw w konkurencji STA osiggnigte nie

wczesniej niz 6 miesiecy od czasu poddania si¢ badaniom.

Zawodnik STAmax [sek]
Mateusz Malina 600
Michat Dabrowski 398
Michatl Bochenek 428
Karol Karcz 510
Krzysztof Tomicki 270
Marcin Rutkowski 340
Michal Mrozowski 390
Bartosz Plonka 375
Tomasz Potata 330
Jacek Polak 360
Emilia Biata 300
Agata Bogusz 360
Magdalena Solich-Talanda 360
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Zatacznik 4. Jednoczynnikowa analiza wariancji dla poszczegdlnych prob i grup. Na

Czerwono zaznaczono wartos$ci istotnie statystycznie. * dla p < 0,05; ** dla p < 0,01; *** dla

p < 0,001.

Proba STA-D1 STA-D2 STA-1vs STAD2 | DNF-I vs STA-I
GFDvsGK | GFD vs GK w GFD w GFD

dla% HR | SpO, | HR | SpO, HR SpO, HR | SpO,

F 0,40 | 1,53 | 1,27 | 3,17 2,82 2,50 0,57 | 0,00

BHT0% P /0531|0228 |0270| 0,087 | 0,105 | 0,127 | 0,456 |1,000

post-hoc | 0,531 | 0,228 | 0,270 | 0,087 | 0,112 | 0,134 | 0,456 | 1,000

F 0,03 | 224 | 000 | 121 7,97 0,26 - -

BHT30% P [0,870| 0,146 | 0,949 | 0,282 |0,009**| 0,617 - -
post-hoc | 0,870 | 0,147 | 0,949 | 0,282 | 0,011 | 0,623 - -

F 019 | 0,92 | 020 | 028 | 11,38 | 12,61 - -

BHT50% P |0,663| 0,346 | 0,661 | 0,598 |[0,002%*| 0,002** - -
post-hoc | 0,663 | 0,346 | 0,661 | 0,598 | 0,003 | 0,002 - -

F 1,60 | 0,01 | 1,39 | 261 8,84 | 3992 - -

BHT70% P 0,22 | 0,908 | 0,249 | 0,119 |0,006** | 0,000*** - -
post-hoc| 0,217 | 0,908 | 0,249 | 0,119 | 0,007 | 0,000 - -

F 3,06 | 434 | 242 | 1312 - - 35,62 | 0,06

BHT100%| P {0,092 |0,047*| 0,132 |0,001***| - - 0,000%** | 0,808

post-hoc | 0,092 | 0,047 | 0,132 | 0,001 - - 0,000 0,809
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Streszczenie

Trening fizyczny prowadzi do adaptacji uktadu oddechowego, ktory w gldwnej mierze
odpowiedzialny jest za utrzymanie rownowagi pomiedzy zapotrzebowaniem a dostarczaniem
tlenu podczas wysitku. Dostosowanie wentylacji do zuzycia tlenu w tkankach moze by¢
zaburzone przebiegiem wielu schorzen o charakterze restrykcji lub obturacji, w wyniku czego
moze dochodzi¢ do rozwijajacej sie hipoksji i hiperkapnii. Oddychanie w warunkach
obnizonego dostepu tlenu zachodzi réwniez u freediverow, ktérzy pokonuja pod woda
znaczne odleglosci lub wykonujg kilkuminutowe statyczne wstrzymanie oddechu (Hong i

wsp. 1970, Landphier i wsp. 1963, Liner i wsp. 1993).

Wstrzymanie oddechu jest reakcja fizjologiczng, w wyniku ktorej dochodzi do szeregu
mechanizméw adaptacyjnych chronigcych organizm przed niedotlenieniem. Do
najwazniejszych reakcji zaliczany jest odruch nurkowy, ktérego funkcja jest zapewnienie
odpowiednich dostaw O, do moézgu i serca. Komponentami odruchu nurkowego sa: bezdech,
bradykardia polaczona ze spadkiem pojemnosci minutowej serca, zwezenie naczyn
krwino$nych, podwyzszenie §redniego cisnienia tetniczego i skurcz $ledziony (Schagatay i
wsp. 2001, 2005; Lemaitre i wsp. 2015; Hoiland i wsp. 2017). Pobudzenie witokien
czuciowych nerwu trojdzielnego twarzy dodatkowo poteguje reakcje odruchu nurkowania
(Andersson i wsp. 2009, Jay i wsp. 2007). Wstrzymanie oddechu moze powodowac¢ rowniez
niekorzystne zmiany wynikajace ze zbyt dtugiej ekspozycji na hipoksje¢ oraz hiperkapni¢. Do
narzgdow najbardziej wrazliwych na niedotlenienie 1 niedokrwienie nalezag mézg i serce, dla
ktérych istotne jest uruchomienie mechanizméw protekcyjnych podczas niedokrwienia i

reperfuzji.

Zdolno$¢ do tolerancji hipoksji 1 hiperkapnii u zawodnikow nurkujacych na
wstrzymanym oddechu jest coraz czgsciej podejmowanym tematem badan. Obserwowany
trend poprawy rekordow Swiata w tej dyscyplinie wskazuje na wysoka adaptacj¢ organizmu
do tak specyficznego wysitku (Ostrowski i wsp. 2012). Szczegdlne znaczenie majg stosowane
techniki oddychania, ktore pozwalaja na zwiekszenie objetosci nabieranego powietrza i

przedtuzenia czasu bezdechu (Tetzlaf 1 wsp. 2008).

Celem niniejsze] pracy jest wykazanie wplywu uprawiania nurkowania na
wstrzymanym oddechu na zmiany adaptacyjne w uktadzie oddechowym 1 sercowo
naczyniowym oraz wykazanie czy istnieja mechanizmy odpowiedzialne za kardioprotekcje

indukowana wysitkiem fizycznym.
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W badaniach brali udziat zawodnicy i zawodniczki uprawiajacy basenowe nurkowanie
na wstrzymanym oddechu (freediving). Do badan wlaczone zostaty 4 kobiety i 11 m¢zczyzn
(GFD) reprezentantoéw Polski, finalistow, medalistow 1 rekordzistow mistrzostw $wiata oraz
Europy. Grupe kontrolng (GK) stanowito 15 zdrowych osob w tym 4 kobiety
i 11 mgzezyzn, w zblizonym przedziale wieckowym (GK 35,8 + 3,8 vs. GFD 35,8 + 5,7)
rekreacyjnie uprawiajacych ptywanie.

Badania przebiegaty w trzech etapach. Pierwszy z nich odbywat si¢ w zakladzie
Fizjologii AWF Katowice i obejmowal pomiary antropometryczne (InBody), ocen¢ adaptacji
uktadu krazenia do wstrzymania oddechu (12-odprowadzeniowy System EKG RScribe5,
firma MDS Cardio, USA) w trakcie dwoch prob statycznych w warunkach $rodowiska
gazowego (STA-D1 oraz STA-D2) oraz probg ergospirometryczng (BH Exercycle S.L.,
Hiszpania, 2018).

W drugim etapie u wszystkich badanych wykonano badanie spirometryczne, badanie
bodypletyzmograficzne i badanie zdolnosci dyfuzyjnej pluc (Elite Platinum nr 232000063,
Med. Graphics 2010). Testy byly przeprowadzone w Klinice Choréb Pluc i GruZlicy
Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Zabrzu, we wspolpracy ze Slaskim Uniwersytetem
Medycznym w Katowicach. W ostatnim etapie dokonano pomiaréw zwigzanych z adaptacja
do wstrzymania oddechu w warunkach zanurzenia w wodzie w GFD. Przeprowadzono proby
STA-I oraz DNF-I. Przed rozpoczgciem oraz bezposrednio po zakonczeniu prob pobrano

krew zylng do oznaczen biochemicznych.

Do najbardziej istotnych wynikow niniejszej pracy nalezy wykazanie wigkszej
wydolno$ci uktadu oddechowego wplywajacej na korzystniejsza adaptacje do wstrzymania
oddechu podczas konkurencji nurkowania statycznego 1 dynamicznego u badanych
freediveréw. Nie stwierdzono negatywnego wplywu uprawiania freedivingu na funkcje ptuc
1 czynnos$¢ serca w spoczynku i podczas ergospirometrycznej proby wysitkowej. Kolejnym
istotnym wynikiem jest wykazanie zwigkszenia poziomu biatka szoku termicznego HSP 27 w
odpowiedzi na wstrzymanie oddechu oraz zaleznosci pomiedzy indukcjg tych biatek a stresem
oksydacyjnym a dostgpnoscig tlenu 1 pojemnoscia ptuc. Reakcje fizjologiczne w wyniku
treningu bezdechu wykazane u freediverow moga przyczyni¢ si¢ do poprawy wynikow

sportowych.
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Summary

Physical training leads to adaptation of the respiratory system, which is mainly
responsible for maintaining balance between the demand and supply of oxygen during
exercise. The adaptation of ventilation to the consumption of oxygen in tissues may be
disturbed by the course of many restrictive or obstructive diseases, which may result in
developing hypoxia and hypercapnia. Breathing in conditions of reduced oxygen access also
occurs in freedivers who swim long distances under water or perform a static breath hold for

several minutes (Hong et al. 1970, Landphier et al. 1963, Liner et al. 1993).

Breathing is a physiological reaction that results in a lot of adaptive mechanisms that
protect the organism against hypoxia. The most important reaction is the diving reflex, whose
function is to ensure adequate O, supply to the brain and heart. The components of the diving
reflex are: apnea, bradycardia combined with a decrease in cardiac output, narrowing of blood
vessels, an increase in mean arterial pressure and spleen contract (Schagatay et al. 2001, 2005;
Lemaitre et al. 2015; Hoiland et al. 2017). The stimulation of sensory fibers of the trigeminal
nerve of the face further enhances the diving reflex response (Andersson et al. 2009, Jay et al.
2007). Holding your breath can also cause adverse changes resulting from too long exposure
to hypoxia and hypercapnia. The organs most sensitive to hypoxia and ischemia include the
brain and heart, for which it is important to activate protective mechanisms during ischemia

and reperfusion.

The ability to tolerate hypoxia and hypercapnia in freedivers is an increasingly
discussed topic of research. The observed trend of improving world records in this discipline
indicates high adaptation of the body to such specific effort (Ostrowski et al. 2012).
Breathing techniques that are particularly important are those that increase the volume of air

you draw in and extend your apnea time (Tetzlaf et al. 2008).

The aim of the dissertation is to demonstrate the effect of breath holding diving on
adaptive changes in the respiratory and cardiovascular systems and to show if there are

mechanisms responsible for exercise-induced cardioprotection.

The subjects of the study were athletes participating in pool breath-holding diving
(freediving). Four women and 11 men (GFD) representatives of Poland, finalists, medalists
and record holders of the world and European championships were included in the study. The

control group (GK) consisted of 15 healthy people, including 4 women
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and 11 men, in similar age range (GK 35.8 + 3.8 vs. GFD 35.8 £ 5.7) recreational

swimming.

The research was carried out in three stages. The first one took place at the Physiology
Department of the Academy of Physical Education in Katowice and included anthropometric
measurements (InBody), assessment of the adaptation of the circulatory system to breath
holding (12-lead ECG System RScribe5, MDS Cardio, USA) during two static tests in gas
environment (STA -D1 and STA-D2) and an ergospirometric test (BH Exercycle SL, Spain,
2018).

In the second stage, all subjects underwent spirometry, bodyplethysmography and lung
diffusion test (Elite Platinum No. 232000063, Med. Graphics 2010). The tests were carried
out at the Clinic of Lung Diseases and Tuberculosis of the Silesian Medical University in
Zabrze, in cooperation with the Silesian Medical University in Katowice. In the last stage,
measurements related to adaptation to breath holding under water immersion in GFD were
made. STA-I and DNF-I tests were carried out. Venous blood was collected for biochemical

measurements before and immediately after the trials.

One of the most important results of this study is to demonstrate greater respiratory
efficiency that affects more favorable adaptation to breath holding during static and dynamic
diving competition in the freedivers tested. There was no negative impact of freediving on
lung functions and heart rate at rest and during the ergospirometric exercise test. Another
significant result is the demonstration of increase in the heat shock protein HSP 27 level in
response to breath holding and the relationship between induction of these proteins and
oxidative stress, and oxygen availability and lung capacity. Physiological responses resulting

from apnea training demonstrated in freedivers can help improve athletic performance.
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