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2. Posiadane dyplomy, stopnie naukowe

1978 — dyplom lekarza medycyny (Akademia Medyczna w Biatymstoku, Wydziat Lekarski).

1982 — dyplom specjalisty I stopnia w zakresie choréb wewngtrznych.

1986 — dyplom doktora nauk medycznych w zakresie medycyny na podstawie rozprawy pt.
,Dynamika zmian czynno$ci uktadu krazenia i wskaznikéw zdolnosci wysitkowej
w czasie treningu aerobowego u ludzi” (Instytut-Centrum Medycyny Doswiadczalnej
I Klinicznej PAN w Warszawie; promotorem pracy doktorskiej byta prof. dr hab. med.
Krystyna Nazar)

1988 — dyplom specjalisty II stopnia w zakresie chorob wewngtrznych (Panstwowy Szpital
Kliniczny im. W. Ortowskiego Centrum Medycznego Ksztalcenia Podyplomowego
w Warszawie).

3. Informacja o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych/artystycznych

1978-1982 — asystent w Oddziale Choréb Wewngtrznych Wojewodzkiego Szpitala Zespolonego
w Radomiu.

1982-1986 — studia doktoranckie w Zaktadzie Fizjologii Stosowanej Instytutu — Centrum
Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej PAN w Warszawie.

1984-1988 — asystent wolontariusz w Klinice Chorob Wewngtrznych Panstwowego Szpitala
Klinicznego im. Witolda Ortowskiego Centrum Medycznego Ksztatcenia
Podyplomowego w Warszawie.

1986 — do chwili obecnej — starszy asystent, adiunkt, specjalista w Zaktadzie Fizjologii
Stosowanej Instytutu Medycyny Dos$wiadczalnej i Klinicznej im. Mirostawa

Mossakowskiego PAN w Warszawie.



2008 — do chwili obecnej — specjalizacja w dziedzinie kardiologii w | Katedrze i Klinice
Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego (Kierownik Kliniki -
prof. dr hab. med. Grzegorz Opolski).

4. Wykaz publikacji stanowigcych osiagnig¢cie naukowe, o ktorym mowa w art. 16 ust. 2 ustawy
z dnia 14 marca 2003r. o stopniach naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach i tytule
w zakresie sztuki (Dz. U. nr 65, poz. 595 ze zm.):

a) Tytul osiagnig¢cia naukowego:

Cykl prac monotematycznych pt.: ,,Ocena reakcji hormonalnych, ze szczegélnym
uwzglednieniem adrenomeduliny, oraz odpowiedzi ukladu sercowo-naczyniowego na
wysilki fizyczne o roznej charakterystyce u ludzi zdrowych i chorych z niewydolnos$cig
serca”.

b) Publikacje wchodzace w sklad osiagnig¢cia naukowego:

Na cykl ten sktada si¢ siedem wymienionych nizej w kolejnosci chronologicznej oryginalnych

publikacji naukowych:

1. Krzeminski K, Kruk B, W¢jcik-Zidtkowska E, Kozera J, Cybulski G, Nazar K. Effect of
static handgrip on plasma adrenomedullin concentration in patients with heart failure and healthy
subjects. J Physiol Pharmacol 2002; 53: 199-210 (impact factor - 1,406, punktacja KBN/MNSW
-9).

Moj wkiad w powstanie tej pracy polegal na: sformufowaniu hipotezy badawczej, zebraniu danych
klinicznych, zaplanowaniu i wykonaniu badan wysitkowych (pomiary cisnienia tetniczego krwi oraz
czestosci skurczow i objetosci wyrzutowej serca), wykonaniu obliczen i analizy statystycznej wynikow,
napisaniu tekstu publikacji. Mdj udziat procentowy szacuje na 79%.

2. Krzeminski K, Mikulski T, Kruk B, Nazar K. Plasma adrenomedullin response to maximal
exercise in healthy subjects. J Physiol Pharmacol 2003; 54: 225- 232 (impact factor - 1,674,
punktacja KBN/MNSW — 10).

Moj wklad w powstanie tej pracy polegal na: sformutowaniu hipotezy badawczej, zaplanowaniu
i wykonaniu badan wysitkowych (pomiary maksymalnego pobierania tlenu przez organizm, czestoSci
skurczow serca i cisnienia tetniczego krwi), wykonaniu obliczen i analizy statystycznej wynikow,
napisaniu tekstu publikacji. Mdj udziat procentowy szacuje na 85 %.

3. Krzeminski K, Mikulski T, Nazar K. Effect of prolonged dynamic exercise on plasma
adrenomedullin concentration in healthy young men. J Physiol Pharmacol. 2006; 57(4): 571- 581
(impact factor - 2,974, punktacja KBN/MNSW — 20).

Moj wkiad w powstanie tej pracy polegal na: sformutowaniu hipotezy badawczej, zaplanowaniu
i wykonaniu badan wysitkowych (pomiary maksymalnego pobierania tlenu przez organizm, czestosci
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skurczow serca i cisnienia tetniczego krwi), wykonaniu obliczen i analizy statystycznej wynikow,
napisaniu tekstu publikacji. Mdj udzial procentowy szacuje na 85 %.

4. Krzeminski K, Nazar K, Cybulski G, Mikulski T. Effect of adrenergic blockade on plasma
adrenomedullin concentration during static handgrip in patients with heart failure. Clin Physiol
Funct Imaging, 2006; 26: 328-334 (impact factor - 2,974, punktacja KBN/MNSW - 20).

Moj wktad w powstanie tej pracy polegal na: sformutowaniu hipotezy badawczej, zebraniu danych
klinicznych, zaplanowaniu i wykonaniu badan wysitkowych (pomiary cisnienia tetniczego krwi i czestosci
skurczow serca), wykonaniu obliczen, analizy statystycznej wynikow i rycin, napisaniu tekstu publikacji.
Moj udzial procentowy szacuje na 85%.

5. Krzeminski K, Cybulski G, Nazar K. Relationships between plasma adrenomedullin
concentration and systolic time intervals during static handgrip in patients with heart failure. Clin
Physiol Funct Imaging, 2009; 29: 114-122 (impact factor - 1,333, punktacja KBN/MNSW - 13).

Moj wktad w powstanie tej pracy polegat na: sformutowaniu hipotezy badawczej, zaplanowaniu oraz
wykonaniu badan spoczynkowych i wysitkowych (badania polikardiograficzne, pomiary cisnienia
tetniczego krwi), wykonaniu obliczen i analizy statystycznej wynikow, napisaniu tekstu publikacji. Moj
udziat procentowy szacuje na 85%.

6. Krzeminski K, Cybulski G, Ziemba A, Nazar K. Cardiovascular and hormonal responses to
static-handgrip in young and older healthy men. Eur J Appl Physiol, 2012;.112: 1315-1325
(impact factor - 2,147, punktacja KBN/MNSW - 32).

Moj wkiad w powstanie tej pracy polegal na: sformutowaniu hipotezy badawczej, zaplanowaniu oraz
wykonaniu badan spoczynkowych i wysitkowych (badania polikardiograficzne, pomiar cisnienia
tetniczego krwi), wykonaniu obliczen, analizy statystycznej wynikow i rycin, napisaniu tekstu publikacji.
Moj udzial procentowy szacuje na 85%.

7. Krzeminski K, Pawtowska-Jenerowicz W. The relationships between plasma adrenomedullin
and endothelin-1 concentrations and Doppler echocardiographic indices of left ventricular
function during static exercise in healthy men. J Hum Kinet, 2012; 33: 81-89 (impact factor -
0,329, punktacja KBN/MNSW - 13).

Moj wkiad w powstanie tej pracy polegat na: sformutowaniu hipotezy badawczej, zaplanowaniu badan,
wykonaniu badan spoczynkowych i wysitkowych (badania echokardiograficzne), wykonaniu obliczen,
analizy statystycznej wynikow i rycin, napisaniu tekstu publikacji. Moj udzial procentowy szacuje na
85%.

Sumaryczny impact factor wyzej wymienionych publikacji wynosi 10,801 (107 punktéw
KBN/MNiSW).

¢) Omowienie celu naukowego/artystycznego ww. pracy/prac i osiagnigtych wynikéw wraz
z omOwieniem ich ewentualnego wykorzystania.



Wprowadzenie

W zaleznos$ci od rodzaju skurczéw migsni szkieletowych wyréznia si¢ wysitki dynamiczne
1 statyczne. Zaréwno wysilek dynamiczny jak i statyczny powoduja wzrost czgstosci skurczow
i objetosci minutowej (Q) serca. Podczas wysitkku dynamicznego, charakteryzujacego sig
naprzemiennymi skurczami i rozkurczami izotonicznymi mig¢$ni, wzrost objetosci minutowe;j jest
spowodowany w znacznym stopniu wzrostem czestosci skurczéw serca. Zwigksza si¢ tez
objetos¢ wyrzutowa, dzigki zwigkszeniu doplywu krwi do serca i kurczliwosci mig$nia
sercowego. Caltkowity opor obwodowy zmniejsza si¢ na skutek dziatania czynnikow
naczyniorozszerzajacych uwalnianych w obszarze pracujacych migsni. Skurczowe ci$nienie
tetnicze krwi wzrasta liniowo ze wzrostem obciazenia, natomiast cisnienie rozkurczowe zwykle
obniza si¢. Cecha charakterystyczna wysilkéw statycznych, podczas ktorych ro$nie napigcie
migsni, jest znaczny wzrost cisnienia skurczowego 1 rozkurczowego. Wzrost objgtosci
minutowej serca nastgpuje przede wszystkim w wyniku zwigkszenia czgstosci skurczow serca
1 jest nieproporcjonalnie duzy w stosunku do zapotrzebowania na tlen pracujacych migsni.
Objetos¢ wyrzutowa serca przy obciazeniach wigkszych niz 20% maksymalnej sity skurczu
dowolnego zaangazowanej grupy migsni (maximal voluntary contraction, MVC) moze ulec
znacznemu zmniejszeniu. Przyczyna wzrostu ci$nienia t¢tniczego krwi u ludzi zdrowych jest
przede wszystkim zwigkszenie objetosci minutowej serca, przy braku istotnych zmian
catkowitego obwodowego oporu naczyniowego. U ludzi z dysfunkcja lewej komory serca
przyczyna wzrostu cisnienia tgtniczego krwi w czasie wysitkow statycznych moze by¢ wzrost
obwodowego oporu naczyniowego, przy braku zmian objgtosci minutowej serca.

Alam 1 Smirk (1937) udowodnili, ze w ksztatltowaniu reakcji ci$nieniowej na wysitek
statyczny duza role odgrywa aktywacja wspolczulnego uktadu nerwowego zapoczatkowana
pobudzeniem zakonczen wolnoprzewodzacych widkien nerwowych typu III 1 IV (receptoréw
metabolicznych) w pracujacych migsniach przez produkty beztlenowej przemiany materii [1].
Dziatanie miejscowych czynnikdbw naczyniorozszerzajacych jest hamowane przez
naczyniozwezajace nerwy wspotczulne. Odpowiedz uktadu wspotczulnego na pobudzenia
dosrodkowe z pracujacych migsni moze by¢ modulowana przez odruchy z baroreceptorow
szyjnych. Roznice w odpowiedzi hemodynamicznej na wysilek dynamiczny i statyczny zaleza

w duzym stopniu od masy pracujacych migsni [2, 3].



Jeden z obszarow moich zainteresowan dotyczy udzialu hormonow, szczegdlnie
adrenomeduliny (ADM), w regulacji czynnosci uktadu sercowo-naczyniowego podczas
wysitkow fizycznych.

Badania eksperymentalne 1 kliniczne ostatnich lat wykazaty, ze ADM bierze udzial w wielu
procesach fizjologicznych i patologicznych zachodzacych w organizmie cztowieka.

ADM jest peptydem zbudowanym z 52 aminokwasow, wyodrgbnionym z tkanki guza
chromochlonnego nadnerczy 19 lat temu. Peptyd ten powstaje z preproadrenomeduliny
wytwarzane] glownie w komorkach $rodblonka i migsni gladkich naczyn krwionosnych
w odpowiedzi na dziatanie sit §cinajacych przeptywu krwi, niedokrwienia, hipoksji, kwasicy
metabolicznej oraz pod wptywem katecholamin, angiotensyny Il, wazopresyny i cytokin
prozapalnych. Gen kodujacy preproadrenomeduling znajduje si¢ na chromosomie 11.

Obecnos¢ ADM wykazano nie tylko w $rédblonku naczyniowym, ale takze w wielu innych
narzadach, m.in. w korze i rdzeniu nadnerczy, sercu, ptucach, nerkach i osrodkowym uktadzie
nerwowym [4]. W dziataniu ADM posrednicza receptory o budowie podobnej do receptorow dla
kalcytoniny (calcitonin receptor like receptor, CRLR) oraz biatka modyfikujace aktywnos¢ tych
receptorow okreslane jako RAMP 2 1 RAMP 3 (receptor activity modifying protein) [5].

W 1995 roku sklonowano gen kodujacy btonowy receptor ADM (ADM-R) [6]. Receptor ten jest
cztonkiem rodziny receptoréw blonowych zwiazanych z biatkiem G.

Dziatanie ADM polega glownie na rozszerzaniu naczyh krwionosnych oraz zwigkszaniu
wydalania sodu i wody przez zwigkszanie filtracji ktebuszkowej i hamowanie wchtaniania
zwrotnego sodu. Wielu autoréw wykazato powiazanie ADM z uktadem renina-angiotensyna-
aldosteron [7]. Stwierdzono, ze ADM hamuje angiotensyng II 1 wydzielanie aldosteronu przez
kor¢ nadnerczy. Dodanie angiotensyny II do kardiomiocytow in vitro powodowato wzrost
ekspresji ADM-mRNA i nasilenie uwalniania ADM przez kardiomiocyty przy ich rozciaganiu
[8].

Istnieja kontrowersje co do wptywu ADM na kurczliwo$¢ mig$nia sercowego. Jedni autorzy
uwazaja, ze ADM ma dzialanie inotropowe dodatnie, inni za$§ sa zdania, ze ma dziatanie
inotropowe ujemne lub nie ma wplywu na kurczliwo$¢ migsnia sercowego [9, 10, 11].

Badania na zwierzgtach wykazaty, ze ADM zwigksza pojemno$¢ minutowa serca
nie tylko poprzez zmniejszenie obwodowego oporu naczyniowego ale rowniez poprzez dodatnie

dziatanie inotropowe na serce [12, 13]. Wykazano rowniez, ze w dziataniu inotropowym ADM



posrednicza receptory CRLR. Pobudzenie tych receptorow powoduje, przez stymulacj¢ cyklazy
adenylowej, wzrost wewnatrzkomorkowego stgzenia cyklicznego adenozynomonofosforanu
(cAMP), co prowadzi do aktywacji swoistych kinaz biatkowych oraz fosforylacji biatek
komorkowych w sarkolemmie, siateczce sarkoplazmatycznej 1 kurczliwych miofilamentach [14,
15]. W doswiadczeniach na szczurach wykazano, ze ADM moze zwigksza¢ kurczliwo$¢ migsnia
sercowego poprzez bezposredni (niezalezny od cAMP) wplyw na kanaty wapniowe siateczki
sarkoplazmatycznej i na kanaly wapniowe typu L [16]. Efektem tego dzialania jest
przyspieszone uwalnianie jonOw wapnia z siateczki i zwigkszony ich naptyw przez kanaly typu
L do komorki w czasie potencjalu czynnosciowego. Niektorzy autorzy uwazaja, ze w dziataniu
inotropowym ADM posrednicza specyficzne blonowe receptory AM-R kardiomiocytow [6].

Klon cDNA AM-R zlokalizowano m.in. w mig$niu sercowym, plucach i nadnerczach szczura.
Przypuszcza si¢ rowniez, ze ADM moze zwigksza¢ kurczliwo$¢ migsnia sercowego w sposob
posredni poprzez pobudzenie uktadu wspolczulnego na poziomie osrodkowego uktadu
nerwowego [17].

W dziataniu naczyniorozszerzajacym ADM moze posredniczy¢ tlenek azotu (NO). ADM
pobudza syntez¢ NO oraz zmniejsza wydzielanie endoteliny-1 i katecholamin. Kofncowym
efektem tego dziatania jest zmniejszenie obwodowego oporu naczyniowego

Wiasciwosci hipotensyjne, inotropowe i diuretyczne ADM oraz jej interakcje z substancjami
wazoaktywnymi wskazuja na potencjalny udzial tego peptydu w regulacji ci$nienia tgtniczego
krwi i kurczliwos$ci migénia sercowego oraz w utrzymaniu homeostazy wodno-elektrolitowej
podczas wysitkow fizycznych.

W dostgpnym piSmiennictwie jest niewiele danych dotyczacych wplywu bodzcoéw
fizjologicznych na wydzielanie ADM. Niewiele jest rowniez danych dotyczacych wplywu
wysitku fizycznego na wydzielanie ADM. Nie jest tez znany udzial ADM w mechanizmach
adaptacyjnych uktadu krazenia, m.in. nie wiadomo czy ADM wywiera wplyw na kurczliwo$é
mig$nia sercowego podczas wysitku fizycznego. Wigkszo§¢ dotychczasowych badan
wykonywana byla w spoczynku, a wyniki nielicznych badan z wykorzystaniem wysitkow
dynamicznych u ludzi zdrowych i chorych na choroby ukladu krazenia nie sa zgodne [18, 19,
20]. Rozbieznosci w wynikach badan dotyczacych wptywu wysitku fizycznego na stezenie

ADM we krwi przypuszczalnie zwiazane sa z niewielka liczba ludzi, u ktérych wykonano te



badania, ich r6znym wiekiem i1 stanem zdrowia, nieokre§lonym stopniem wytrenowania oraz
stosowaniem wysitkow o niskiej intensywnosci i krotkim czasie trwania.

Celem nizej oméwionych prac byto poznanie obrazu zmian st¢zenia we krwi wybranych
hormonow, szczegdlnie ADM, wraz z towarzyszacymi im zmianami czynnosci uktadu sercowo-
naczyniowego podczas wysitkow o réznej charakterystyce oraz zbadanie wspotzaleznosci
migdzy tymi zmianami u ludzi zdrowych i pacjentéw z przewlekta niewydolno$cia serca.
Ponadto starano si¢ uzyska¢ nowe informacje na temat mechanizméw stymulowanego
wysitkiem fizycznym wydzielania ADM. Jest to zagadnienie nowe, wazne zarowno dla
wyjasnienia fizjologicznych mechanizmow kontroli czynno$ci uktadu krazenia, jak i szeregu
praktycznych zagadnien rehabilitacji kardiologiczne;.

W dalszej perspektywie wyniki niniejszych badan moga mie¢ znaczenie praktyczne
w medycynie klinicznej poprzez opracowanie nowych terapii dla pacjentow z chorobami uktadu
krazenia oraz uzycie ADM jako biomarkera niewydolno$ci serca.

Badaniami objeto ludzi zdrowych, miodych i w podesztym wieku, oraz pacjentéw
z pozawatowa niewydolno$cia serca w klasie II/IIl wedlug New York Heart Association
(NYHA).

Oméwienie prac stanowiacych podstawe osiagnigcia naukowego

W pierwszej serii badan analizowano zmiany st¢zenia we krwi ADM, katecholamin,
hormonu wzrostu, kortyzolu, przedsionkowego peptydu natriuretycznego i interleukiny-6 oraz
wskaznikow czynnosci uktadu sercowo-naczyniowego podczas wysitku o wzrastajacej
intensywnos$ci  wykonywanego do granic tolerancji oraz podczas dlugotrwalego wysitku
dynamicznego u mtodych zdrowych megzczyzn.

Wysitki maksymalne o stopniowo wzrastajacej intensywnosci az do odmowy sa
wykorzystywane do bezposredniego pomiaru maksymalnego pobierania tlenu przez organizm
(putapu tlenowego, VO, max) w ocenie ogo6lnej wydolnosci fizycznej 1 tolerancji wysitku.
Pomiary VO, max wykorzystywane sa takze w ocenie efektywnosci treningu sportowego
I postepow rehabilitacji kardiologiczne;.

Dhugotrwate wysitki dynamiczne stosowane sa zazwyczaj przez sportowcOw w treningu
wyczynowym, natomiast w zyciu codziennym czgsto wykonuja je ludzie z uposledzona funkcja

uktadu krazenia.



Wyniki badan (poz. 2 spisu publikacji) przeprowadzonych w czasie wysitku 0 stopniowo
wzrastajacej intensywnosci az do odmowy na cykloergometrze rowerowym u milodych
zdrowych mezczyzn (24,2 £1,0 lata) wykazaty niewielkie obnizenie stgzenia ADM we krwi przy
koncu wysitku, ktoremu towarzyszylt istotny wzrost st¢zenia noradrenaliny, adrenaliny, hormonu
wzrostu i mleczanu we krwi oraz obnizenie ci$nienia rozkurczowego krwi.

Stgzenie ADM we krwi bylo skorelowane ujemnie ze skurczowym i $rednim ci$nieniem
tetniczym krwi oraz ze st¢zeniem mleczanu we krwi. Wysitkowe zmiany st¢zenia ADM we krwi
korelowaty dodatnio ze zmianami ci$nienia rozkurczowego krwi.

Jest wysoce prawdopodobne, ze niewiclkie obnizenie stezenia ADM we krwi obwodowe;j
w czasie wysitku maksymalnego moze by¢ wynikiem zwigkszonego jej wiazania sig
z receptorami komorek srodbtonka i migéni gladkich naczyn krwiono$nych lub innych tkanek.
Dodatnia korelacja migdzy wysitkowymi zmianami stgzenia ADM we krwi i rozkurczowego
ci$nienia tgtniczego krwi wydaje si¢ potwierdza¢ t¢ hipoteze.

Ujemna korelacja migdzy st¢zeniem ADM we krwi a skurczowym i $rednim ci$nieniem
tetniczym krwi przy koncu wysitku moze by¢ podstawa do przypuszczenia, ze ADM zapobiega
nadmiernemu wzrostowi ci$nienia tetniczego krwi podczas wysitku maksymalnego u ludzi
zdrowych.

Wyniki badan (poz. 3 spisu publikacji) przeprowadzonych w czasie 90-minutowego
wysitku z obciazeniem odpowiadajacym 70% maksymalnej czestosci skurczow serca (HR
max) u miodych zdrowych me¢zczyzn (25,1 +1,0 lat) wykazaly wzrost stgzenia ADM
i interleukiny-6 we krwi w 90-minucie wysitku, podczas gdy wzrost stgzenia noradrenaliny,
adrenaliny 1 przedsionkowego peptydu natriuretycznego we krwi oraz aktywnosci reninowe;j
osocza byt istotny juz w 30-minucie wysitku.

Stezenie we krwi ADM przy koncu wysitku bylo skorelowane dodatnio ze stgzeniem
noradrenaliny, przedsionkowego peptydu natriuretycznego i interleukiny-6.

Wysitkowy przyrost stezenia ADM byt skorelowany dodatnio z przyrostem stezenia
noradrenaliny oraz ujemnie ze zmianami rozkurczowego ci$nienia tg¢tniczego krwi.

Ponadto wykazano dodatnia korelacje migdzy aktywnoscia reninowa osocza a stgzeniem
noradrenaliny i przedsionkowego peptydu natriuretycznego we krwi. Stwierdzono takze dodatnia

korelacj¢ migdzy wysitkowymi przyrostami st¢zenia adrenaliny i interleukiny-6 we Krwi.



Dodatnia korelacja miedzy wysitkowymi przyrostami st¢zenia we krwi ADM
1 noradrenaliny oraz migdzy st¢zeniem ADM i interleukiny-6 we krwi w czasie dlugotrwatego
wysitku dynamicznego moze wskazywaé na zwiazek wydzielania ADM ze wzrostem
aktywnos$ci uktadu wspotczulnego i udziatem cytokin w stymulacji produkcji i/lub uwalniania
ADM.

Istnieje pismiennictwo wskazujace na wystgpowanie dodatniej zalezno$ci migdzy wzrostem

ekspresji MRNA-ADM a aktywnoscia kinazy biatkowej A i kinazy biatkowej C w komorkach
mig$ni gtadkich naczyn krwiono$nych i nadnerczy [21, 22, 23].
Jest bardzo prawdopodobne, Ze noradrenalina, dzialajac za posrednictwem receptorow
adrenergicznych typu o (aktywacja kinazy biatkowej C zaleznej od diacyloglicerolu) oraz typu 3
(aktywacja kinazy biatkowej A zaleznej od cAMP), stymuluje ekspresjc mRNA-ADM
w komorkach migéni gladkich naczyn krwiono$nych i komoérkach migénia sercowego [24].

W badaniach na izolowanych kardiomiocytach wykazano, ze cytokiny moga stymulowac
produkcje i uwalnianiec ADM przez komorki migsnia sercowego [25]. Wsrod czynnikow
stymulujacych ekspresj¢ genu interleukiny-6 w komorkach migsni szkieletowych podczas
dlugotrwatego wysitku fizycznego najczgs$ciej wymienia si¢ zmiany wewnatrzkomorkowego
stezenia jonow Ca®" i zawartosci glikogenu mig$niowego [26, 27].

Dodatnia korelacja migdzy stezeniem we krwi ADM 1 przedsionkowego peptydu
natriuretycznego moze sugerowa¢ uwalnianie ADM przez kardiomiocyty w odpowiedzi na
,zme¢czenie serca” (EICF- exercise-induced cardiac fatique) podczas dlugotrwatego wysitku
dynamicznego. Zjawisko to polega na przejsciowym pogorszeniu funkcji skurczowej
1 rozkurczowej serca z towarzyszacym wzrostem st¢zenia we krwi markerow niewydolnos$ci
serca (przedsionkowego peptydu natriuretycznego, peptydu natriuretycznego typu B, NT-
proBNP) i/lub markeréw martwicy mig$nia sercowego (troponin, mioglobiny) u ludzi zdrowych
[28]. Dotychczas nie poznano mechanizméw odpowiedzialnych za wystapienie EICF ani nie
wykryto zalezno$ci migdzy pojawieniem si¢ EICF a czasem trwania 1 intensywnoscia wysitku
fizycznego. Wsrdéd mozliwych przyczyn zmeczenia serca wymienia si¢ niedokrwienie 1/lub
uszkodzenie mig$nia sercowego, zmniejszenie wrazliwosci receptorow B; na katecholaminy,
zmiany w metabolizmie komoérkowym zwiazane ze wzrostem stgzenia wolnych kwaséw

thuszczowych, zmiany wrazliwosci miofilamentéw na jony wapnia oraz zmniejszenie szybkosci



usuwania jonow Ca® z sarkoplazmy na skutek zmniejszenia aktywnosci ATP-azy wapniowej
w blonie siateczki sarkoplazmatycznej [29].

Stwierdzona w niniejszej pracy dodatnia korelacja migdzy st¢zeniem noradrenaliny we krwi
a aktywnos$cia reninowa osocza wskazuje na istnienie zwiazku migdzy zwigkszona aktywnos$cia
wspoétczulng i pobudzeniem uktadu renina-angiotensyna-aldosteron podczas diugotrwatego
wysitku fizycznego u zdrowych ludzi.

Z pismiennictwa wynika, ze ADM 1 przedsionkowy peptyd natriuretyczny antagonizuja
naczyniozwezajace dziatanie angiotensyny II i endoteliny-1 oraz hamuja sekrecj¢ aldosteronu,
reniny i wazopresyny. Peptydy te posiadaja zdolno$¢ aktywacji cyklazy adenylowej i cyklazy
guanylowej oraz dodatkowo stymuluja szlak tlenek azotu-cykliczny guanylomonofosforan (NO-
cGMP) w cytoplazmie komorek migsni gladkich naczyn krwiono$nych [30, 31, 32].

Ujemna korelacja migdzy zmianami st¢zenia ADM we krwi i ci$nienia rozkurczowego Krwi
wskazuje na udziat ADM w regulacji ci$nienia tg¢tniczego krwi podczas dlugotrwatego wysitku
fizycznego.

W drugiej serii badan analizowano zmiany st¢zenia we krwi ADM, noradrenaliny,
adrenaliny, endoteliny-1 i aktywnosci reninowej osocza oraz wskaznikow czynno$ci uktadu
sercowo-naczyniowego podczas wysitku statycznego typu handgrip (zaci$nigcie dloni
na dynamometrze - 30% MVC) u ludzi zdrowych, miodych i w podesztym wieku, oraz
u pacjentow z przewlekta niewydolnoscia serca. Starano si¢ uzyska¢ nowe informacje na temat
zalezno$ci migdzy zmianami wskaznikow funkcji skurczowej lewej komory serca i stgzenia we
krwi wybranych hormonéw, szczegdlnie ADM.

W badaniach tych dokonano pomiaru objgtosci wyrzutowej serca (SV), czasu trwania
okresu przedwyrzutowego (PEP) i okresu wyrzucania lewej komory serca (LVET) (metoda
reografii impedancyjnej) oraz predkosci przeptywu krwi (PV) w aorcie wstgpujacej (metoda
Dopplera fali ciaglej w projekcji nadmostkowej). Ponadto obliczano wskaznik kurczliwosci
migs$nia sercowego PEP/LVET, frakcje wyrzutowa lewej komory serca (EF), przyspieszenie
przepltywu krwi w aorcie wstepujacej (MA) oraz catkowity obwodowy opor naczyniowy (TPR).

Z pismiennictwa wynika, ze PEP koreluje ujemnie z maksymalna szybkoscia skracania sig
wlokien okrgznych migénia sercowego, maksymalng szybko$cia narastania ci$nienia w lewej
komorze serca i SV oraz dodatnio z cisnieniem poznorozkurczowym w lewej komorze serca
(LVEDP). Wskaznik PEP/LVET koreluje ujemnie z EF 1 SV. Uwaza si¢, ze PEP/LVET jest
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dobrym wskaznikiem kurczliwo$ci mig$nia sercowego. Wskaznik ten jest posrednio wyrazem
szybkos$ci przyrostu cisnienia w lewej komorze serca (dp/dt), a wigc szybkos$ci z jaka migsien
sercowy wytwarza takie ci$nienie, aby masa krwi w poczatkowym okresie wyrzucania osiagngta
odpowiednie przyspieszenie [33, 34, 35]. Istnieje takze pisSmiennictwo wskazujace na
wystgpowanie silnej korelacji migdzy wskaznikami funkcji skurczowej lewej komory serca
uzyskanymi przy uzyciu metod inwazyjnych (peak dp/dt, Qmax, dQmax/dt) a szczytowa
predkoscia i przyspieszeniem przeptywu krwi w aorcie wstgpujacej. Wskazniki te sa wrazliwe na
zmiany kurczliwo$ci migs$nia sercowego, niewrazliwe na zmiany obciazenia nastgpczego i tylko
w niewielkim stopniu wrazliwe na zmiany obciazenia wstepnego [36, 37].

Zwiazane z wiekiem fizjologiczne zmiany w czynno$ci rozkurczowej lewej komory
predysponuja do rozwoju rozkurczowej niewydolnosci serca. Zwigkszona predkos¢ fali tetna
1 dhuzszy czas wyrzucania lewej komory serca przyczyniaja si¢ do wzrostu skurczowego
ciSnienia tgtniczego krwi 1 ci$nienia tgtna. W konsekwencji prowadzi to do nadmiernego
obciazenia serca, wzrostu zapotrzebowania migsnia sercowego na tlen i przerostu migsnia lewe;j
komory serca. Serce staje si¢ hiporeaktywne na stymulacje wspotczulna, co w efekcie prowadzi
do mniejszego wzrostu czgsto$ci skurczéw serca 1 kurczliwo$ci mig$nia sercowego podczas
wysitkéw fizycznych u ludzi w podesztym wieku. W procesie starzenia si¢ organizmu dochodzi
takze do dysfunkcji $rédblonka naczyniowego oraz uposledzenia kontroli baroreceptoréw
tetniczych [38, 39].

Z dostgpnego pisSmiennictwa wynika, ze mechanizmy reakcji uktadu krazenia na wysitek
statyczny u ludzi zdrowych i1 chorych z niewydolnoscia serca sa odmienne. W aktywacji uktadu
wspoélczulno-nadnerczowego podczas wysitku statycznego u chorych z niewydolnoscia serca
duza rol¢ odgrywa mechanizm odruchowy zapoczatkowany pobudzeniem mechanoreceptorow
w migsniach pracujacych. Dysfunkcji lewej komory serca towarzyszy nadmierna i przewlekta
aktywacja uktadu wspotczulnego, ktora objawia si¢ wzrostem stgzenia katecholamin we krwi.
Przewlekta hipoksja tkanek oraz nadmierna aktywacja uktadow neurohormonalnych
w niewydolnos$ci serca powoduja migdzy innymi wzrost produkcji i uwalniania endoteliny-1
przez komorki $rodblonka naczyniowego. Peptyd ten zwigksza aktywnos$¢ ukladu
wspotczulnego, nasila naczynioskurczowe dziatanie noradrenaliny oraz stymuluje uktad renina-

angiotensyna-aldosteron [40].

11



Wyniki badan (poz. 6 i 7 spisu publikacji) przeprowadzonych w czasie wysilku statycznego
typu handgrip u zdrowych mezczyzn, mtodych (18-22 lata) i w podesztym wieku (60-70 lat)
wykazaly istotny wzrost st¢zenia ADM 1 endoteliny-1 we krwi oraz aktywnos$ci reninowej
osocza tylko u 0sob w podesztym wieku. Wzrost stezenia noradrenaliny i adrenaliny we krwi
podczas wysitku byl istotnie wigkszy u 0s6b w podesztym wieku niz u ludzi mtodych.

Czgstos¢ skurczow 1 objeto$¢ minutowa serca podczas wysitku byty istotnie mniejsze u 0s6b
w podesztym wieku niz u ludzi mlodych, natomiast przebieg zmian cis$nienia tgtniczego krwi byt
podobny w obu grupach badanych. Wysitek statyczny powodowat wydhluzenie okresu
przedwyrzutowego, skrocenie okresu wyrzucania lewej komory serca, zmniejszenie objetosci
wyrzutowej serca i podwyzszenie obwodowego oporu naczyniowego u osob w podesziym
wieku, natomiast nie miat istotnego wptywu na czas trwania podokreséw skurczu lewej komory
serca, objetos¢ wyrzutowa serca i obwodowy opdr naczyniowy u ludzi mtodych.

Wysitkowe przyrosty st¢zenia we krwi ADM u ludzi w podeszlym wieku byly skorelowane
dodatnio z przyrostami st¢zenia noradrenaliny i endoteliny-1 oraz ze zmianami aktywnosci
reninowej osocza, natomiast wysitkowe przyrosty stezenia we krwi endoteliny-1 byly
skorelowane dodatnio ze zmianami st¢zenia noradrenaliny, aktywno$ci reninowej osocza,
obwodowego oporu naczyniowego oraz skurczowego i $redniego ci$nienia t¢tniczego krwi.

Dodatnie korelacje migdzy wysitkowymi przyrostami st¢zenia we krwi ADM 1 endoteliny-1
oraz katecholamin moga wskazywa¢ na wspoétdziatanie tych hormonow w ksztaltowaniu reakcji
uktadu sercowo-naczyniowego na wysitek statyczny u ludzi zdrowych w podesztym wieku.

W procesie starzenia si¢ organizmu dochodzi do zaburzenia dynamicznej réwnowagi
pomigdzy wytwarzaniem substancji naczyniorozszerzajacych i naczyniozwezajacych na korzys¢
substancji naczyniozwegzajacych, co w efekcie prowadzi do wzrostu obwodowego oporu
naczyniowego i1 uposledzenia obwodowego przeptywu krwi [41].

Ujemna korelacja migdzy wysitkowymi zmianami objgtosci wyrzutowej serca i calkowitego
obwodowego oporu naczyniowego przemawia za udzialem obwodowego oporu naczyniowego
w ksztaltowaniu reakcji hemodynamicznej na wysitek statyczny u ludzi w podesztym wieku.

Dodatnia korelacja migdzy stgzeniem noradrenaliny we krwi a aktywnos$cia reninowa 0s0cza

potwierdza istniejaca 1 wykazanag w innych badaniach zalezno$¢ migdzy aktywnos$cia

wspotczulng a pobudzeniem uktadu renina-angiotensyna-aldosteron.
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Wyniki badan niniejszej pracy wykazaty istotne wydluzenie czasu trwania okresu
przedwyrzutowego, zwigkszenie PEP/LVET oraz zmniejszenie predkosci i przyspieszenia
przeptywu krwi w aorcie wstepujacej podczas wysitku statycznego u ludzi w podesztym wieku.
Zmiany te sa wyrazem ostabienia sprawnosci dynamicznej lewej komory serca.

Ujemna korelacja miedzy wzrostem st¢zenia ADM we krwi i wymienionymi wyzej
niekorzystnymi zmianami czynno$ci serca podczas wysitku statycznego u ludzi w podesztym
wieku przemawia za udziatem ADM w ograniczaniu skutkéw obciazen statycznych.

Wyniki badan (poz. 1 spisu publikacji) przeprowadzonych w czasie wysilku statycznego
typu handgrip (30% MVC) u mezczyzn (67 +3,5 lat; EF 51%) z przewlekla niewydolnoscia
serca w klasie 1l/111 wg NYHA i u zdrowych m¢zczyzn w podobnym wieku (grupa kontrolna)
wykazaty istotny wzrost stgzenia ADM i katecholamin we krwi w obu grupach badanych.
Stezenie ADM 1 noradrenaliny we krwi zardbwno w spoczynku jak i1 podczas wysitku byto
istotnie wyzsze u chorych z niewydolnoscia serca niz u ludzi zdrowych.

Czestos¢ skurczow serca i cisSnienie tgtnicze krwi w czasie wysitku byty podobne w obu

grupach badanych, natomiast objetos¢ wyrzutowa serca byla istotnie mniejsza u pacjentdw
z niewydolno$cia serca niz u ludzi zdrowych. Calkowity obwodowy opor naczyniowy
wykazywal silng tendencj¢ wzrostowa u pacjentéw z niewydolnos$cia serca.
Stezenie we krwi ADM korelowalo dodatnio ze st¢zeniem noradrenaliny oraz ujemnie
z objetoscia wyrzutowa serca W obu grupach badanych. Stwierdzono takze ujemna korelacje
migdzy objgtoscia wyrzutowa serca i catkowitym naczyniowym oporem obwodowym w obu
grupach badanych.

Uzyskane wyniki wskazuja na zwiazek wydzielania ADM ze wzrostem aktywnos$ci uktadu
wspolczulnego 1 obciazenia nastgpczego lewej komory serca podczas wysitku statycznego.

Celem kolejnych badan (poz. 5 spisu publikacji) byta analiza zalezno$ci migdzy czasem
trwania podokresow skurczu lewej komory serca a stgzeniem we krwi ADM 1 katecholamin
podczas wysitku statycznego typu handgrip u mezczyzn (62,5 £1,7 lata; EF: 39%) z przewlekla
niewydolnos$cia serca w klasie II/IIT wg NYHA.

Woysitek powodowat istotny wzrost stgzenia ADM i katecholamin we krwi oraz zwigkszenie
czestosci skurczow serca, cisnienia tgtniczego krwi, obwodowego oporu naczyniowego

1 zmniejszenie objgtosci wyrzutowej serca. Zmianom tym towarzyszylo wydluzenie okresu
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przedwyrzutowego, skrocenie okresu wyrzucania lewej komory serca 1 zwigkszenie wartosci
wskaznika kurczliwo$ci mig$nia sercowego PEP/LVET.

Wysitkowe zmiany stezenia ADM we krwi byty skorelowane ujemnie ze zmianami okresu
przedwyrzutowego i PEP/LVET oraz dodatnio ze zmianami okresu wyrzucania lewej komory,
obje¢tosci wyrzutowej serca, ci$nienia rozkurczowego krwi, obwodowego oporu naczyniowego
I st¢zenia noradrenaliny we krwi. Wysitkowe zmiany st¢zenia noradrenaliny i adrenaliny byly
skorelowane ujemnie ze zmianami okresu przedwyrzutowego i PEP/LVET.

Uzyskane wyniki wskazuja na oslabienie sprawnosci dynamicznej lewej komory serca

w czasie wysitku statycznego u pacjentéw z niewydolno$cia serca.
Z piSmiennictwa wiadomo, ze na czas trwania okresu przedwyrzutowego I okresu wyrzucania
lewej komory w zaburzeniach kurczliwos$ci lewej komory serca wywieraja wplyw dwa
przeciwstawne mechanizmy: zmniejszona maksymalna szybko$¢ skracania si¢ widkien
mig$niowych i niepetne ich skracanie si¢ podczas skurczu. Pierwszy mechanizm powoduje
wydluzenie okresu wyrzucania lewej komory serca, okresu przedwyrzutowego i podokresu
skurczu izowolumetrycznego, a drugi jako czynnik dominujacy decyduje o wypadkowym
skroceniu okresu wyrzucania lewej komory serca. Zjawisko to przyczynia si¢ do obnizenia
frakcji wyrzutowej lewej komory serca, czego wyrazem jest zwigkszona warto§¢ wskaznika
kurczliwosci PEP/LVET.

Ujemna korelacja miedzy wysitkowym przyrostem st¢zenia ADM we krwi i zmianami

wymienionych wyzej wskaznikow funkcji skurczowej lewej komory serca podczas wysitku
statycznego u pacjentow z przewlekla niewydolnoscia serca przemawia za udzialem ADM
w ograniczaniu skutkow obciazen statycznych.
Nalezy jednak pamigtac, ze w ksztaltowaniu reakcji uktadu krazenia na wysitki statyczne istotny
udzial maja mechanizmy odruchowe i uktad wspétczulny. Mediatory tego ukladu, dziatajac
poprzez blonowe receptory beta-adrenergiczne zlokalizowane na kardiomiocytach, powoduja
przyspieszenie czynnos$ci serca 1 wzrost kurczliwo$ci migsnia sercowego.

W niniejszych badaniach zmiany stgzenia we Krwi noradrenaliny byty skorelowane ujemnie
ze zmianami okresu przedwyrzutowego | PEP/LVET oraz dodatnio ze zmianami stgzenia ADM.
Dodatnia korelacja migdzy wysitkowymi przyrostami stgzenia ADM i noradrenaliny we krwi
moze wskazywaé na wspotdziatanie tych hormonow w ksztattowaniu reakcji uktadu sercowo-

naczyniowego na wysitek statyczny.
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W celu oceny zalezno$ci miedzy aktywnoscia uktadu wspotczulnego 1 wydzielaniem ADM
(poz. 4 spisu publikacji) analizowano zmiany st¢zenia we krwi ADM, noradrenaliny i adrenaliny
podczas wysitku statycznego u mezczyzn (65 £3,1 lat; EF: 42%) z przewlekta niewydolno$cia
serca w klasie 1I/111 wg NYHA leczonych Carvedilolem, nieselektywnym beta-adrenolitykiem,
przez okres co najmniej 2-3 miesiecy. Grupe kontrolna stanowili mezczyzni z przewlekla
niewydolno$cia serca, ktorych nie leczono beta-adrenolitykami. Chorzy w obu grupach nie
roznili si¢ w sposob istotny statystycznie pod wzgledem wieku, obecnosci czynnikow ryzyka
choroby wiencowej i klasy wydolnosci wg NYHA.

Wiadomo, ze Carvedilol poprzez blokowanie receptorow B1 i fo-adrenergicznych zmniejsza
wplyw uktadu wspotczulnego na serce, a poprzez blokowanie receptorow aj-adrenergiczych
powoduje rozszerzenie naczyn krwiono$nych i zmniejszenie obwodowego Oporu naczyniowego.
Ponadto zmniejsza wydzielanie reniny i hamuje uktad renina-angiotensyna-aldosteron [42].

Przedwysitkowe wartosci ci$nienia tgtniczego krwi 1 objetosci minutowej serca oraz stezenie
we krwi ADM, noradrenaliny i adrenaliny byly podobne w obu grupach badanych, natomiast
czestos¢ skurczow serca byta istotnie mniejsza, a objgtos¢é wyrzutowa wigksza u pacjentow
leczonych Carvedilolem niz w kontrolnej grupie chorych. Catkowity obwodowy opor
naczyniowy wykazywal silng tendencj¢ do warto$ci mniejszych u pacjentdéw leczonych
Carvedilolem.

Wzrost czgstosci skurczow serca 1 ci$nienia skurczowego krwi oraz zmniejszenie objgtosci
wyrzutowe] serca podczas wysitku statycznego byly istotnie mniejsze u pacjentow leczonych
Carvedilolem niz w kontrolnej grupie chorych. Zmiany stgzenia we krwi noradrenaliny
1 adrenaliny podczas wysitku byty podobne w obu grupach badanych, natomiast stezenie ADM
byto istotnie mniejsze u pacjentow leczonych Carvedilolem niz w kontrolnej grupie chorych.
Wysitkowe zmiany stezenia we krwi ADM byty skorelowane dodatnio ze zmianami stgzenia
noradrenaliny oraz rozkurczowego ci$nienia tgtniczego krwi w obu grupach badanych.

Wyniki tych badan potwierdzaja zwiazek migdzy aktywno$cia wspotczulnego uktadu

nerwowego i wydzielaniem ADM podczas wysitku statycznego.
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Whnioski

1. U ludzi zdrowych dlugotrwaty wysilek dynamiczny i wysitki statyczne powoduja wzrost
stezenia adrenomeduliny we krwi.

2. Dodatnia korelacja miedzy wysitkowymi przyrostami stezenia we krwi adrenomeduliny
i noradrenaliny oraz interleukiny-6 w czasie dtugotrwatego wysitku dynamicznego moze
wskazywa¢ na zwiazek wydzielania adrenomeduliny ze wzrostem aktywnosci ukladu

wspotczulnego i udzialem cytokin w stymulacji produkeji i/lub uwalniania adrenomeduliny.

3. Dodatnia korelacja migdzy st¢zeniem we krwi adrenomeduliny i przedsionkowego peptydu
natriuretycznego (ANP) w czasie dlugotrwatego wysitku dynamicznego moze sugerowac
uwalnianie adrenomeduliny przez kardiomiocyty w odpowiedzi na przeciazenie serca podczas

dhugotrwatego wysitku dynamicznego.

4. Reakcja hemodynamiczna i neurohormonalna na wysitek statyczny u ludzi zdrowych zalezy
od wieku: u ludzi w podesztym wieku (60-70 lat) w przeciwienstwie do ludzi mtodych (18-22
lata), zwigksza si¢ istotnie catkowity opér obwodowy, natomiast wzrost czgstosci skurczow
serca 1 zwigkszenie pojemnos$ci minutowej serca sa mniejsze niz u ludzi miodych.
Towarzyszy temu istotne podwyzszenie stgzenia adrenomeduliny, endoteliny-1 i aktywnos$ci
reninowej osocza oraz wigkszy niz u ludzi mtodych wzrost st¢zenia amin katecholowych we
krwi.

5. Dodatnie korelacje migdzy wysitkowymi zmianami st¢zenia we krwi adrenomeduliny
i endoteliny-1 oraz katecholamin moga wskazywa¢ na wspotdziatanie tych hormonow
w ksztaltowaniu reakcji uktadu sercowo-naczyniowego na wysilek statyczny u ludzi
zdrowych w podesztym wieku.

6. U ludzi w podesztym wieku wysilek statyczny powoduje ostabienie sprawnosci dynamiczne;j
lewej komory serca, czego wyrazem jest wydluzenie okresu przedwyrzutowego i skrocenie
okresu wyrzucania lewej komory, zmniejszenie objeto$ci wyrzutowej serca oraz zmniejszenie
predkosci przeptywu krwi w aorcie wstepujace;.

7. Wzrost stgzenia we krwi adrenomeduliny 1 katecholamin oraz wydluzenie okresu
przedwyrzutowego, skrocenie okresu wyrzucania lewej komory i zmniejszenie objgtosci
wyrzutowej serca w odpowiedzi na wysitek statyczny sa wigksze u chorych z niewydolnos$cia

serca niz u ludzi zdrowych w podobnym wieku.
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Ujemna korelacja migedzy wzrostem poziomu adrenomeduliny w osoczu 1 wymienionymi
wyzej niekorzystnymi zmianami czynno$ci serca podczas wysitku statycznego u ludzi
w podesztym wieku i u chorych z niewydolno$cia serca przemawia za udzialem

adrenomeduliny w ograniczaniu skutkow obciazen statycznych.

Mniejszy wzrost st¢zenia adrenomeduliny we krwi podczas wysitku statycznego u pacjentow
leczonych nieselektywnym beta-adrenolitykiem niz w kontrolnej grupie chorych potwierdza

zwiazek migdzy aktywnoscia uktadu wspotczulnego i wydzielaniem adrenomeduliny.
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5. Omoéwienie pozostalych osiagni¢é naukowo-badawczych
a) Analiza bibliometryczna (zatqcznik 6)

Jestem autorem lub wspoétautorem 30 prac oryginalnych, w tym 23 prac opublikowanych
W pelnym brzmieniu w czasopismach o zasi¢ggu miedzynarodowym znajdujacych si¢ w bazie
Journal Citation Reports (z listy filadelfijskiej), 4 prac oryginalnych opublikowanych
w czasopismach krajowych, 1 rozdzialu w podrgczniku migdzynarodowym, 2 rozdzialow
W podreczniku krajowym oraz 20 doniesien zjazdowych prezentowanych na krajowych (17)
i migdzynarodowych (3) zjazdach i sympozjach naukowych.

Sumaryczny impact factor wedtug listy Journal Citation Reports, zgodnie z rokiem
opublikowania: 33,960, a punktacja KBN/MNiSW: 344 (w tym impact factor 2,974 i 20 punktow
za pelnotekstowq, recenzowanq publikacje w suppl. J Physiol Pharmacol), 1C: 109.19. Liczba
cytowan moich publikacji wg bazy Web of Science: 188, a bez autocytowan 172. M¢;j indeks
Hirscha wedtug bazy Web of Science: 8.

b) Wazniejsze kierunki moich badan naukowych:

1. Mechanizmy adaptacji organizmu do wysitkow fizycznych.

2. Wptyw aktywno$ci ruchowej 1 czynnikdbw S$rodowiskowych na neurohormonalne,
metaboliczne i krazeniowe reakcje na wybrane bodzce fizjologiczne u ludzi zdrowych.

3. Rola mechanizméw odruchowych w ksztattowaniu reakcji ukladu krazenia na wysitki

fizyczne.
ad. 1. Mechanizmy adaptacji organizmu do wysitkow fizycznych

Zmiany w ukladzie krazenia zachodzace pod wpltywem treningu wytrzymato$ciowego
odgrywaja wazna role w zwigkszaniu wydolno$ci fizycznej - prowadza one do zwigkszenia

sprawno$ci hemodynamicznej serca, dzigki czemu zwigksza si¢ zdolno$¢ pobierania tlenu przez
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organizm w warunkach obciazenia wysitkiem maksymalnym, a wysitki submaksymalne moga
by¢ wykonywane przy mniejszym niz przed treningiem obciazeniu uktadu krazenia. Ten ostatni
efekt treningu wykorzystywany jest w rehabilitacji ludzi z chorobami ukladu krazenia
I przemiany materii.

Mechanizmy treningowych zmian w ukladzie krazenia nie sa w pelni poznane,
w szczegblnosci nieznane sa relacje migdzy zmianami charakterystyki pracy serca jako pompy
1 kurczliwosci migénia sercowego. W celu wyjasnienia tych zagadnien zbadano dynamike
rozwoju zmian treningowych w uktadzie krazenia i wzajemne relacje tych zmian na podstawie
powtarzanych w czasie treningu badan reakcji uktadu krazenia na obciazenia wysitkowe o roznej
charakterystyce u mtodych, zdrowych m¢zczyzn (wiek 20-23 lata). Badano reakcjg¢ na dozowane
wysitki dynamiczne z udzialem migéni trenowanych (maksymalny i submaksymalne: 50W,
100W 1 150W na cykloergometrze rowerowym) i na wysilek statyczny wykonywany
z udziatem mig$ni nietrenowanych (handgrip, 30% MVC).

Wyniki badan wykazaty, ze u mtodych ludzi prowadzacych mato aktywny ruchowo tryb
zycia, umiarkowany trening wytrzymatosciowy powoduje juz w 3-4 tygodniu zwigkszenie VO,
max 1 obcigzenia odpowiadajacego progowi anaerobowemu, zmniejszenie czgstosci skurczow
serca i catkowitego naczyniowego oporu obwodowego w czasie wysitkow submaksymalnych
oraz zwigkszenie objgtosci wyrzutowej serca, ktore jest skorelowane ze wzrostem VO, max.
Procentowy wzrost VO, max byt wigkszy od procentowego wzrostu objetosci wyrzutowej serca.
Zwigkszeniu objgtosci wyrzutowej serca w tym okresie treningu towarzyszyto wydluzenie czasu
calkowitego sprzgzenia elektromechanicznego bez istotnych zmian kurczliwosci migénia
sercowego. W pdzniejszym okresie treningu (od 8 tygodnia), przy dalszym wzro$cie objgtosci
wyrzutowej serca, czas catkowitego sprzezenia elektromechanicznego i podokresu skurczu
izowolumetrycznego skracal si¢ ze zmniejszeniem si¢ stosunku okresu przedwyrzutowego do
okresu wyrzucania lewej komory serca, $wiadczacym o zwigkszaniu si¢ kurczliwo$ci migénia
Sercoweqgo.

Analiza danych polikardiograficznych uzyskanych podczas wysitkow submaksymalnych
wykazala zwigkszanie si¢ pod wptywem treningu ,,rezerwy kurczliwo$ci” mig$nia sercowego,
czyli zdolno$ci zwigkszania kurczliwosci migs$nia sercowego w warunkach narastajacego

obcigzenia wysitkowego.
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W badaniu echokardiograficznym serca w czasie wysitku statycznego, podobnie jak
w spoczynku zaznaczyla si¢ tendencja do zmniejszania si¢ objgtosci koncowo-skurczowej lewej
komory serca oraz zwigkszania si¢ wymiaru koncowo-rozkurczowego, objetosci koncowo-
rozkurczowej lewej komory i objetosci wyrzutowej serca.

Ogolna analiza wynikow wskazuje wigc, ze wzrost VO, max pod wpltywem treningu jest
czg$ciowo (nie tylko) wynikiem zwigkszenia objgtosci wyrzutowej serca. Drugim czynnikiem
odpowiedzialnym za wzrost VO, max musi by¢ wigc zmiana dystrybucji krwi w organizmie
podczas wysitku lub/i zwigkszenie zdolnosci migsni szkieletowych do ekstrakcji tlenu
z przeptywajacej przez nie krwi. Wyniki te wskazuja ponadto, ze zmiany czynnosci
hemodynamicznej serca rozwijaja si¢ w toku treningu wczesniej niz zmiany kurczliwos$ci
mig$nia sercowego. Wykazano tez, ze zmiany treningowe w reakcji uktadu krazenia na wysitki
wystepuja nie tylko podczas wysitkow wykonywanych przy udziale grup migsni trenowanych,
ale réwniez zaznaczaja si¢ podczas wysitkkow o odmiennej charakterystyce niz obciazenia
treningowe, wykonywanych z udziatem migéni nietrenowanych (Eur J Appl Physiol, 1989; 59:
377-384; Int J Sports Med, 1989; vol.10 (5): 363-367).

W innej pracy wykazano, ze juz po czterech 45-minutowych sesjach treningowych
o stosunkowo niskiej intensywnosci (trening wytrzymatosciowy - 50-75% VO; max) u mtodych,
zdrowych mezczyzn prowadzacych siedzacy tryb zycia istotnie obniza si¢ czgstos¢ skurczéw
serca przy obciazeniach submaksymalnych oraz wystgpuje wyrazna tendencja do zmniejszania
si¢ amplitudy EMG mig$nia prostego uda (gléwny migsien zaangazowany w wysitku na
cykloergometrze rowerowym) i mig$nia czworobocznego grzbietu.

Stwierdzono tez tendencj¢ do podwyzszania si¢ progdw wzrostu amplitudy EMG w mig$niu
prostym uda oraz progu mleczanowego. Po dziesigciu sesjach treningowych stwierdzono istotny
wzrost maksymalnego obciazenia i maksymalnego pobierania tlenu przez organizm, dalsze
obnizanie si¢ czgstosci skurczow serca i obnizenie si¢ amplitudy EMG mig$nia prostego uda
przy obciazeniach submaksymalnych. Prog EMG tego migsnia oraz prog wzrostu stgzenia
adrenaliny we krwi ulegaty istotnemu podwyzszeniu. Poglebita si¢ takze tendencja w kierunku
podwyzszenia progu mleczanowego i progu noradrenaliny. W toku treningu wystapita wyrazna
tendencja do osiagania coraz wyzszych st¢zen amoniaku we krwi po zakonczeniu wysitku
testowego. Zaobserwowano, ze u ludzi prowadzacych siedzacy tryb Zycia i po raz pierwszy

poddawanych testom wysitkowym w warunkach laboratoryjnych efekty przyzwyczajenia si¢ do
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procedury badawczej naktadaja si¢ na specyficzne zmiany adaptacyjne. Powtoérzenie takiego
samego testu w odstepie jednego tygodnia przed rozpoczeciem treningu powodowato obnizenie
si¢ szeregu wskaznikow fizjologicznych mierzonych w czasie wysitku oraz przedwysitkowego
stezenia hormonu wzrostu 1 kortyzolu we krwi. Spoczynkowe stezenie tych hormonoéw osiagato
coraz nizsze warto$ci w kolejnych testach wysitkowych. Przypuszczalnie nie byt to specyficzny
wplyw zwigkszenia aktywnosci ruchowej na ich sekrecjg, lecz efekt zmniejszania sig stresu
zwiazanego z badaniami. Zaréwno rozluznienie mig$ni, przejawiajace si¢ obnizeniem amplitudy
EMG, jak i zmiany hormonalne mogty wywiera¢ wplyw na inne reakcje fizjologiczne podczas
testow wysitkowych (J Sports Med Phys Fitness, 2003; 43: 57-63; J Physiol Pharmacol, 2005;
56 (1): 225-232; J Physiol Pharmacol, 1998; 49: 433-441).

W celu wyjasnienia fizjologicznych efektéw treningu silowego zbadano zmiany st¢zenia
amin katecholowych we krwi oraz poréwnano reakcj¢ uktadu krazenia na wysitek statyczny typu
handgrip (30% MVC przez 3 minuty) i na stopniowany wysitek dynamiczny (50W, 100W
i 150W) u mlodych, zdrowych mezczyzn (wiek 23-27 lat) przed i po 5-tygodniowym treningu
sitowym. Trening powodowal istotny wzrost masy i sity migéni szkieletowych oraz obnizenie
spoczynkowego cisnienia tgtniczego krwi. Stwierdzono istotnie nizsze skurczowe cis$nienie
tetnicze krwi podczas wysitku z obciazeniem 100W oraz nizsze st¢zenie adrenaliny we krwi
podczas wysitku submaksymalnego z obciazeniem 100W i1 150W, natomiast w odpowiedzi na
wysitki statyczne obserwowano zmniejszenie wzrostu czestosci skurczow serca podczas
wysitku. Wykazano ponadto tendencje do osiagania nizszych st¢zen amin katecholowych we
krwi po zakonczeniu testow wysitkowych. Badania te nie wykazaty natomiast istotnego wplywu
treningu sitowego na przebieg zmian objetosci wyrzutowej 1 czasu wyrzucania lewej komory
serca podczas wysitkow fizycznych o réznej charakterystyce (Biol Sport, 1992; 9, (2): 45-54).

W kolejnych badaniach oceniano wptyw 10-tygodniowego treningu wytrzymatoSciowego
(3 razy w tygodniu 30-minutowe wysitki na cykloergometrze rowerowym z obciazeniem 50-
75% VO, max) na przebieg fazy przejsciowej odpowiedzi uktadu krazenia na wysilek
submaksymalny (z obciazenia 100W do 150W) i na probe ortostatyczna w zakresie zmian
dhugosci interwatow R-R u zdrowych mlodych mgzczyzn (wiek 22,3 +1,2 lata).

Trening powodowat wzrost VO, max (o 18%), wydtuzenie czasu wyrzucania lewej komory,
zwigkszenie objgtosci wyrzutowej serca i tendencje do zwigkszania si¢ oddechowej zmienno$ci

rytmu serca w spoczynku oraz zwigkszenie tempa wzrostu czgstosci skurczow serca podczas
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wysitku submaksymalnego (juz w pierwszych 4 tygodniach). Trening powodowat takze
wydluzenie czasu osiagania stanu steady-state czgstosci skurczow serca po skokowym
zwigkszeniu obciazenia wysitkowego, przypuszczalnie na skutek hamowania wysitkowej
aktywacji wspotczulnego uktadu nerwowego.

Nie zaobserwowano istotnych rdznic w przebiegach zmian objetosci wyrzutowej
I minutowej serca, czasu wyrzucania lewej komory i okresu przedwyrzutowego w odpowiedzi na
probe ortostatyczna, przed i po treningu. Po treningu stwierdzono natomiast istotne wydtuzenie
interwalow R-R w fazie przejéciowej i stanach ustalonych w stosunku do oryginalnych
przedtreningowych, ale zaden ze wskaznikéw charakteryzujacych ksztatt przebiegu tych zmian
(za wyjatkiem wskaznika wzglednego przyspieszenia czgstosci skurczoOw serca) nie zmienil si¢
istotnie. Trening powodowat zwigkszenie amplitudy wzrostu ci$nienia rozkurczowego krwi przy
zmianie pozycji ciala z lezacej na stojaca. Zmiany w reakcji ci$nienia rozkurczowego sa
szczegoOlnie interesujace wobec braku modyfikacji przebiegu interwalow R-R, objgtosci
wyrzutowej i minutowej serca oraz czasu wyrzucania lewej komory i czasu trwania okresu
przedwyrzutowego.

Wyniki tych badan wskazuja na rozwdj] wagotonii spoczynkowej, zmniejszenie
reaktywnosci wspoélczulnego uktadu nerwowego na bodziec wysitkowy, przy jednoczesnym
wzroscie czulosci systemu kontrolujacego czynno$¢ serca w czasie wysitku oraz wzmocnienie
obwodowych reakcji naczynioskurczowych podczas czynnej pionizacji. Mozna przypuszczaé, ze
za potreningowe wzmocnienie reakcji obwodowych moze by¢ odpowiedzialny mechanizm
zmian wrazliwosci baroreceptorow aortalnych lub niskocisnieniowych (Eur J Appl Physiol

Occup Physiol, 1991; 62 (4): 297-300; J Physiol Pharmacol, 1999; 50 (2): 275-286).

ad. 2. Wplyw aktywnosci ruchowej i czynnikow srodowiskowych na neurohormonalne,
metaboliczne i krqieniowe reakcje na wybrane bodice fizjologiczne u ludzi zdrowych

W badaniach dotyczacych wplywu aktywnosci ruchowej na reakcje hemodynamiczne
i neurohormonalne u ludzi zdrowych starano si¢ wyjasni¢, czy 6-tygodniowy umiarkowany
trening wytrzymatosciowy poprawia tolerancjg LBNP (lower body negative pressure) u osob
z upos$ledzong tolerancja tego bodzca. Test LBNP polega na zastosowaniu podcisnienia wokoét
dolnej potowy ciata i stosowany jest w badaniach klinicznych oraz w medycynie lotniczej w celu
wykrycia sktonnosci do hipotonii ortostatycznej oraz oceny tolerancji przyspieszen +Gz.

Zastosowanie podcisnienia na dolna polowe ciala powoduje zmniejszenie objetosci krwi
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doptywajacej do serca podobnie jak podczas proby ortostatycznej. We wstepnych badaniach
wyodrgbniono grupe miodych zdrowych mezczyzn (20-23 lata), u ktérych podczas LBNP
wystapily objawy przedomdleniowe. U mgzczyzn nalezacych do tej grupy spoczynkowe stgzenie
ADM we krwi bylo istotnie wyzsze a obwodowy opor naczyniowy mniejszy niz u osob dobrze
tolerujacych LBNP. U badanych tych, juz w pierwszych dobrze tolerowanych stadiach LBNP
stwierdzono istotne obnizenie objgtosci wyrzutowej serca. Niskiej tolerancji LBNP towarzyszyt
wigkszy wzrost stgzenia katecholamin i hormonu adrenokortykotropowego we krwi oraz
aktywnosci reninowej osocza. Wzrost stgzenia ADM we krwi podczas testu byt podobny w obu
grupach badanych.

Trening powodowal poprawg tolerancji LBNP tylko u czg$ci badanych. Wykazano u nich
zmniejszenie przyrostu czgsto$ci skurczéw serca z jednoczesnym zmniejszeniem tempa
obnizania si¢ objetosci wyrzutowej serca podczas testu. Nie stwierdzono tez istotnego obnizenia
skurczowego 1 rozkurczowego cis$nienia tetniczego krwi. Przed treningiem obwodowy opor
naczyniowy ulegal obnizeniu w koncowym okresie LBNP, natomiast po treningu stwierdzono
jego wzrost. Trening nie powodowal istotnych zmian przyrostu stezenia ADM, amin
katecholowych, aktywnosci reninowej osocza i obnizenia stgzenia przedsionkowego peptydu
natriuretycznego we krwi. Przed treningiem, w koncowym okresie testu, stezenie hormonu
adrenokortykotropowego wzrastato, natomiast po treningu efekt ten nie wystapit.

Brak zmian w reakcji wspotczulnego ukladu nerwowego 1 innych badanych hormonow
wazoaktywnych przy jednoczesnym wzroscie obwodowego oporu naczyniowego sugeruje
poprawg wrazliwosci naczyn krwiono$nych na dziatanie czynnikow naczynioskurczowych.
Tempo zmniejszania si¢ objgtosci wyrzutowe] serca podczas LBNP moze by¢ wskaznikiem
tolerancji ortostatycznej (J Physiol Pharmacol, 2005; 56 (2): 179-193; J Physiol Pharmacol,
2006; 57 (2): 177-188).

Celem kolejnych badan byta ocena wptywu aktywnosci ruchowej (6-tygodniowy trening
wytrzymato$ciowy) poprzedzajacej unieruchomienie w pozycji lezacej z uniesieniem dolnej
polowy ciata pod katem 6 stopni (przez 3 dni) na wywotane przez hipokinezj¢ 1 hipograwig
zmiany w regulacji uktadu krazenia.

Unieruchomienie powodowalo istotne zmniejszenie wydolno$ci aerobowej 1 progu
anaerobowego. Po unieruchomieniu stwierdzono zwigkszenie przyrostu czesto$ci skurczow

serca, obwodowego oporu naczyniowego i aktywnoS$ci reninowej osocza oraz wigksze niz przed
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unieruchomieniem obnizenie objegtosci wyrzutowej serca 1 cisnienia tetniczego krwi
w odpowiedzi na LBNP. Zmiany st¢zenia ADM 1 przedsionkowego peptydu natriuretycznego
we krwi podczas LBNP przed i po unieruchomieniu nie roznity sig istotnie.

Trening wytrzymalo§ciowy nie mial istotnego wptywu na indukowane unieruchomieniem
zmiany objeto$ci wyrzutowej i minutowej serca oraz catkowitego obwodowego oporu
naczyniowego podczas testu LBNP, natomiast powodowal zmniejszenie spadku cisnienia
skurczowego krwi oraz redukowal wzrost stgzenia noradrenaliny we krwi 1 aktywnosci
reninowej osocza. Zmiany w reakcji ci$nienia skurczowego sa szczeg6lnie interesujace wobec
braku modyfikacji objetoSci wyrzutowej i minutowej serca oraz obwodowego oporu
naczyniowego.

Mozna przypuszczaé, ze potreningowe zmniejszenie spadku ci$nienia skurczowego krwi
w odpowiedzi na LBNP jest wynikiem zwigkszenia wrazliwos$ci naczyn krwiono$nych na
dziatanie substancji naczyniozwezajacych (J Physiol Pharmacol, 2006; 57: 85-100).

W badaniach przeprowadzonych pod kierunkiem Pana Profesora Jana Chmury z Akademii
Wychowania Fizycznego we Wroclawiu oceniano wplyw niskiej temperatury otoczenia na
przebieg zmian sprawno$ci psychomotorycznej w czasie wysitku o stopniowo wzrastajacej
intensywnos$ci az do odmowy u sportowcow (pitkarzy). Stwierdzono poprawg sprawnosci
psychomotorycznej w niskiej temperaturze (4°C) w pordéwnaniu z wynikami uzyskanymi
w temperaturze pokojowej (22°C). Przejawiato sig to skréceniem czasu reakcji roznicowej przy
umiarkowanych obciazeniach i op6znieniem fazy wydluzania si¢ tego wskaznika wystepujacej
przy wysokiej intensywnosci wysitku. Wyniki tych badan sugeruja wyzszy stopien wzbudzenia
osrodkowego uktadu nerwowego w obnizonej temperaturze srodowiskowej i1 zwolnienie
narastania zmgczenia w tych warunkach (Thermal Physiology (Eds: B.Nielsen-Johannsen,
R.Nielsen), The August Krogh Institute, Copenhagen, 1997, 3-6; Sport Wyczynowy, 1998, 7-8:
55-65).

W nastgpnym etapie badan u tych samych sportowcow oceniano wpltyw temperatury
otoczenia oraz kofeiny (czynnikéw modyfikujacych stan wzbudzenia osrodkowego uktadu
nerwowego) na przebieg zmian sprawnosci psychomotorycznej i progu mleczanowego w czasie
wysitku o wzrastajacej intensywnosci az do odmowy. W tym celu badani wykonywali testy
wysitkowe z ocena czasu reakcji réznicowej w 1 godzing po spozyciu kawy (5mg/kg) lub

placebo (kawa bezkofeinowa) w pokojowej (22°C) 1 obnizonej (4°C) temperaturze otoczenia.
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Stwierdzono, ze niska temperatura nie wywiera wptywu na prog akumulacji mleczanu we krwi.
Kofeina powoduje przesunigcie progu mleczanowego w kierunku wyzszych obciazen tylko
w pokojowe] temperaturze otoczenia. Korzystny wplyw kofeiny na sprawnosc
psychomotoryczna wykazano tylko podczas wysitkow submaksymalnych w temperaturze
pokojowej. Dane te wskazuja, ze kofeina nie wykazuje korzystnego wptywu na zdolno$¢ do
wysitkow wytrzymatosciowych w niskiej temperaturze otoczenia. (Biol Sport, 2001; 18 (1): 33-
43; Psychopharmacology, 2001; 157: 197- 201).

We wspotpracy z Centralnym Instytutem Ochrony Pracy w Warszawie przeprowadzono
badania zmierzajace do oceny kosztu fizjologicznego pracy w warunkach goracego
mikroklimatu charakteryzujacego si¢ wartoScia wskaznika obcigzenia termicznego (WBGT)
powyzej 25°C. W oparciu o badania przeprowadzone u 102 oséb w wieku 19-56 lat (BMI 26,6
+3,8) wykazano ze koszt fizjologiczny pracy w goracym mikroklimacie jest istotnie wigkszy
u ludzi w $rednim wieku z niska wydolno$cia fizyczna niz u ludzi mtodych z przecigtna
wydolnos$cia fizyczna (wzrost temperatury wewngtrznej i czgstosci skurczow serca). Koszt
fizjologiczny pracy u ludzi w $rednim wieku z wysoka wydolnos$cia fizyczna nie rézni sig
istotnie od kosztu fizjologicznego pracy u ludzi miodych z przecigtna wydolnoscia fizyczna.
Podjecie dziatan indywidualnych polegajacych na zwigkszeniu aktywnosci ruchowe;j
powodowato poprawg tolerancji wysitku i zmniejszenie kosztu fizjologicznego pracy w goracym
mikroklimacie. Znaczny wzrost czgstosci skurczow serca 1 temperatury wewnetrznej organizmu
oraz zmniejszenie intensywnos$ci pocenia i podwyzszenie progu odczuwania pragnienia podczas
pracy w goracym mikroklimacie moze stwarza¢ problemy zdrowotne u 0séb w podesztym wieku
1 u ludzi z chorobami uktadu krazenia.

Obecnie prowadzone sa badania dotyczace wptywu biegu dlugodystansowego (potmaraton,
maraton, supramaraton) na wybrane wskazniki echokardiograficzne i biochemiczne ukladu
krazenia (wskazniki funkcji skurczowej i1 rozkurczowej lewej komory serca oraz st¢zenie we
krwi ADM, katecholamin, endoteliny-1, BNP, NT-proBNP, troponin i cytokin) u mtodych

zdrowych mezczyzn.

ad. 3. Rola mechanizmow odruchowych w ksztattowaniu reakcji uktadu krqienia na wysitki
fizyczne

W celu okreslenia roli odruchu z mechanoreceptoréw w ksztattowaniu reakcji uktadu

krazenia na wysitek fizyczny u ludzi zdrowych poréwnywano zmiany czgstosci skurczow serca,
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obje¢tosci wyrzutowej 1 minutowej serca, ci$nienia tetniczego krwi, catkowitego naczyniowego
oporu obwodowego oraz czasu -calkowitego sprzg¢zenia elektromechanicznego, okresu
przedwyrzutowego i okresu wyrzucania lewej komory serca podczas wysitku czynnego bez
obciazenia 1 biernego (wykonywanego na specjalnie przystosowanym cykloergometrze).
Ponadto oznaczano st¢zenie noradrenaliny i adrenaliny we krwi. Wykazano szereg rdznic
w reakcji ukladu krazenia na wysitek czynny i1 bierny: wzrost czgstosci skurczow serca
i zmniejszenie calkowitego obwodowego oporu naczyniowego stwierdzono tylko podczas
wysitku czynnego, podczas gdy istotne wzrosty objetosci wyrzutowej i Sredniego ci$nienia
tetniczego krwi wystgpowaty tylko w czasie wysitku biernego. Wzrost objetosci minutowej serca
byl nieznacznie wigkszy podczas wysitku czynnego niz podczas wysitku biernego. Zastosowane
wysitki nie powodowaly istotnego wzrostu stezenia katecholamin we krwi. Obydwa rodzaje
wysitkow spowodowaly istotne skrocenie okresu przedwyrzutowego i zmniejszenie wartosci
PEP/LVET. Wyniki badan sugeruja, ze mechanoreceptory mig$niowe nie sa zaangazowane
w reakcji chronotropowej serca na wysitek, natomiast odruch z tych receptorow moze
wspoluczestniczy¢ w stymulacji kurczliwo$ci migénia sercowego, sprzyjajac wzrostowi objetosci
wyrzutowej serca i zwigkszeniu cisnienia tetniczego krwi (J Physiol Pharmacol, 2000; 51: 267-
278).

W celu okreslenia roli odruchu z receptorow metabolicznych w ksztattowaniu reakceji uktadu
krazenia na wysilek statyczny u mtodych zdrowych ludzi zastosowano dwa 4-minutowe wysitki
typu handgrip (30% MVC). Po drugim wysitku utrzymywana byla 2-minutowa okluzja reki
pracujacej. Wysitek powodowal istotny wzrost czgstosci skurczéw serca i cis$nienia tgtniczego
krwi oraz skrécenie czasu trwania okresu przedwyrzutowego 1 podokresu skurczu
izowolumetrycznego lewej komory serca. Okluzja powodowala utrzymywanie sig
podwyzszonego cis$nienia tgtniczego krwi, natomiast nie miata wptywu na szybko$¢ powrotu
czgstosci skurczow serca i1 czasu trwania podokresow skurczu lewej komory serca do wartosci
spoczynkowych. Utrzymujace si¢ w czasie okluzji podwyzszone ci$nienie tg¢tnicze krwi nalezy
wigza¢ z podwyzszonym poziomem aktywnosci wspotczulnej i obkurczeniem obwodowych
naczyn krwiono$nych. Badania te potwierdzily wczesniejsze obserwacje wskazujace na duze
znaczenie mechanizméw odruchowych, inicjowanych przez zakonczenia nerwdéw czuciowych
w mig$niach pracujacych, w ksztaltowaniu aktywnos$ci wspotczulnego uktadu nerwowego (Acta

Physiol Pol, 1990; 41: 177-184).
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Inna problematyka

W celu ustalenia ,,fizjologicznie” dopuszczalnych obciazen wysitkami fizycznymi ludzi
z choroba wiencowa scharakteryzowano modyfikacje obrazu adaptacji wysitkowej u ludzi
z choroba wiencowa przez powszechnie stosowane beta-adrenolityki wykazujac, ze leki te
modyfikuja obraz reakcji hemodynamicznej i metabolicznej na wysitki fizyczne u ludzi
z choroba wiencowa. Uzyskane wyniki, poza aspektem poznawczym, maja znaczenie dla
ustalenia ,,fizjologicznie” dopuszczalnych obciazen wysitkami fizycznymi ludzi z choroba
wiencowa, przyjmujacych wspomniane leki (Przegl Lek, 1986; 43: 706-711).

We wspotpracy z Human Performance Laboratory, Ball State University, Muncie, Indiana,
USA zbadano wptyw pory dnia na aktywno$¢ uktadu wspotczulno-nadnerczowego 1 ci$nienie
tetnicze krwi podczas wysitku u mtodych zdrowych me¢zczyzn. Badani wykonywali wysitek
dynamiczny na cykloergometrze i wysitek statyczny obu konczyn dolnych w godzinach
porannych (6:00-8:00) i popotudniowych (16:00-18:00). Wyniki badan wykazaty, ze pora dnia
nie ma istotnego wplywu na przebieg zmian czgstosci skurczow serca w czasie wysitkow.
Wzrost cis$nienia tgtniczego krwi podczas wysitku dynamicznego i statycznego byl istotnie
wyzszy w godzinach popoludniowych niz porannych. Przedwysitkowe st¢zenie adrenaliny we
krwi bylo istotnie wyzsze w godzinach porannych. Wzrost st¢zenia we krwi adrenaliny
i noradrenaliny w czasie wysitku statycznego byt istotnie wyzszy w godzinach popotudniowych
niz w godzinach porannych. Wykazano ponadto tendencj¢ do wigkszego wzrostu stezenia
adrenaliny i noradrenaliny we krwi podczas wysitku dynamicznego w godzinach porannych niz
popotudniowych.

Wyniki badan wykazaty, ze wzorzec zmian dobowych reakcji uktadu wspotczulno-
nadnerczowego 1 ci$nienia tgtniczego krwi na wysitek zalezy od rodzaju wysitku, nie zalezy
natomiast od dobowych zmian spoczynkowego st¢zenia amin katecholowych we krwi (Eur
J Appl Physiol, 1993; 67: 159-163).

We wspotpracy z Wright State University, Department of Orthopedics, Dayton, OH, USA
zbadano wptyw suplementacji koenzymem Q10 na wydolno$¢ aerobowa 1 anaerobowa zdrowych
mezezyzn w $rednim wieku. Koenzym Q10 w dawce 150 mg dziennie lub placebo podawano
przez 2 miesiace. Wyniki badan wykazaty, ze podawanie koenzymu Q10 nie ma istotnego
wplywu na zdolno$¢ pobierania tlenu 1 wielkos$¢ przeptywu krwi w konczynie pracujacej ani nie

powoduje istotnego podwyzszenia progu anaerobowego, natomiast poprawia subiektywne
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postrzeganie wigoru. Uzyskane dane sugeruja, ze koenzym Q10 moze wywiera¢ stymulujacy
wplyw na osrodkowy uktad nerwowy (Int J Sports Med, 1995; 16: 421- 427).

We wspotpracy z Centre for Rehabilitation, Exercise, and Sports Science, Victoria
University of Technology (Australia) przeprowadzono badania, ktorych celem bylo opracowanie
optymalnej metodyki oceny zdolnosci do wysitkow supramaksymalnych (anaerobowych) na
podstawie oznaczania maksymalnego kumulowanego deficytu tlenowego. Wykazano
przydatno$¢ supramaksymalnego testu o nielimitowanej intensywno$ci wykonywanego do

wyczerpania (all-out exercise) (Med Sci Sports Exerc, 1995; 27: 255-263).

6. Staze w zagranicznych i krajowych oSrodkach naukowych

a) w roku 1986 odbytem staz naukowo-metodyczny w Centrum Rehabilitacji Kardiologicznej
Uniwersytetu w Turku (Finlandia) oraz w Zakladzie Fizjologii Czlowieka Uniwersytetu
w Tampere (Finlandia).

b) w latach 1990-1991 odbytem 9-miesigczny staz podoktorski w Human Performance
Laboratory, Ball State University, Muncie, Indiana, USA, pod kierunkiem $wiatowej stawy
fizjologa, Profesora Davida L. Costilla (wymiana naukowa z National Academy of Sciences,
USA oraz stypendium Polskiej Akademii Nauk).

c) w latach 1991-1994 odbylem staz naukowy w Departament of Health Sciences Sargent
College of Allied Health Professions, Boston, MA, USA, gdzie bralem czynny udziat
w badaniach prowadzonych przez wybitnego fizjologa, Profesora Stevena F. Lewisa (projekty
badawcze finansowane z grantu prof. S. Lewisa).

7. Projekty badawcze:

Projekty statutowe:

a) zadanie statutowe pt.: ,,Hemodynamiczne, metaboliczne i neurohormonalne reakcje na bodzce
fizjologiczne u ludzi zdrowych w réznym wieku 1 zréznicowanym poziomie aktywnosci
ruchowej oraz u pacjentow z przewlektymi chorobami uktadu krazenia 1 przemiany materii”.

b) zadanie statutowe pt.: ,,Czynniki (trening fizyczny, dieta) modyfikujace reakcje

hemodynamiczne, neurohormonalne i metaboliczne na bodzce fizjologiczne”.
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Granty badawcze:

a) Grant: N N404 204 739 - projekt badawczy wlasny - ,, Wptyw biegu dlugodystansowego na
wybrane wskazniki echokardiograficzne i biochemiczne uktadu krazenia u mtodych zdrowych
me¢zczyzn” — finansowany przez Ministerstwo Nauki 1 Szkolnictwa Wyzszego, wykonawca;
realizacja 2010-2013.

b) Grant: IV.B.01 Gr 60/2011/PW-PB G-5002 - ,Badanie i ocena wptywu dlugotrwatego
wysitku 1 braku snu na wybrane wskazniki obcigzenia uktadu krazenia, reakcje
termoregulacyjne i sprawno$¢ psychomotoryczng w aspekcie bezpieczenstwa” — finansowany
przez Narodowe Centrum Nauki, wykonawca; realizacja 2011-2013. Projekt realizowany we
wspolpracy z Centralnym Instytutem Ochrony Pracy — Panstwowym Instytutem Badawczym
w Warszawie.

¢) Grant: N N404 051337 - ,,Modyfikacja proceséw zmeczenia osrodkowego podczas wysitkow
fizycznych za pomoca suplementéw aminokwasowych” — finansowany przez Ministerstwo
Nauki i Szkolnictwa Wyzszego, wykonawca; realizacja: 2009-2012.

Uczestnictwo w programach miedzynarodowych i krajowych:

a) Program PHARE 2003 - udoskonalenie systemu funkcjonowania stuzb orzekajacych
o niepetnosprawnosci w ramach projektu Phare PL2003/004-379/01.06. Nazwa projektu:
»Spoteczno-zawodowa aktywizacja o0s6b niepetnosprawnych” — Program Rzadowy;
wykonawca; realizacja: 2003-2006. Projekt realizowany we wspétpracy z Centralnym
Instytutem Ochrony Pracy — Panstwowym Instytutem Badawczym w Warszawie.

b) Strategiczny Program Rzadowy (SPR-1) - , Bezpieczenstwo i Ochrona Zdrowia Czlowieka
w Srodowisku Pracy”. Zadanie badawcze Nr 04.10.6. Nazwa projektu: ,,Wptyw pracy
zawodowej na ukiad krazenia, wskazniki przemiany materii i1 funkcje uktadu
wewnatrzwydzielniczego u ludzi z przewleklymi chorobami uktadu krazenia i przemiany
materii”, wykonawca; realizacja: 1998-2000. Projekt realizowany we wspolpracy

z Centralnym Instytutem Ochrony Pracy w Warszawie.

¢) Strategiczny Program Rzadowy (SPR-1) - ,Bezpieczenstwo i Ochrona Zdrowia Cztowieka
w Srodowisku Pracy”. Symbol projektu: 4.3.A. Nazwa projektu: ,,Opracowanie modelu badan
fizjologicznych, psychologicznych i biomechanicznych majacych na celu oceng wydolnosci,
sprawnosci i mozliwosci osob niepetnosprawnych do wykonywania pracy zawodowej”,
wykonawca; realizacja: 1995-1998. Projekt realizowany we wspolpracy z Centralnym
Instytutem Ochrony Pracy w Warszawie.
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