Wstep

1.1. Morfologiczne i funkcjonalne aspekty
mikrokrazenia skérnego

Mikrokrazenie to sie¢ naczyn zawarta migdzy tetniczka koncowa a zytka (Ziaja
1997; Grodzicki i wsp. 2003). W sktad mikrokrazenia wchodza mate naczynia,
utozone szeregowo lub réwnolegle, zintegrowane w podstawowe elementy funk-
cjonalne, tzw. jednostki mikrokrazenia. W sktad takiej jednostki wchodza: tgtniczki,
metaarteriole (kanaty preferencyjne, taczace arteriole bezposrednio z wenulami),
zwieracze przedkapilarne, kapilary, zylki, zespolenia tgtniczo-zylne oraz naczynie
chtonne (Vinik i wsp. 2001; Konturek 2007).

Strukturalna i funkcjonalna integralno$¢ mikrokrazenia zapewnia utrzymanie
przeptywu krwi, dotlenienie tkanek, dostawy substancji odzywczych i prawidtowa
termoregulacje (Klonizakis i wsp. 2011). Gtéwna funkcja tozyska skornego jest
termoregulacja, ale naczynia skérne biora réwniez udziat w gojeniu ran, kontroli
reakcji zapalnych i utrzymaniu tkankowej homeostazy (Tew 1 wsp. 2012). Okoto
90% skornych przeptywow odpowiada za termoregulacje, a pozostata cz¢s$¢, czyli
okoto 10%, za potrzeby metaboliczne skory (Braverman 2000). W spoczynku prze-
ptyw krwi w skorze wynosi okoto 5% pojemnosci minutowe;j serca (0,25 1 x min™'),
a czynnych jest okoto 25% naczyn mikrokrazenia (Pries i Secomb 2009).

Skora jest wyktadnikiem przemian metabolicznych w organizmie, a zaburzenia
w wymianie odzywczej i gazowej przejawiaja si¢ w naczyniach skoérnych, dlatego
tez w organie tym moga by¢ widoczne wezesne etapy wielu chorob krazeniowo-
-oddechowych i metabolicznych lub tez efekty leczenia tych schorzen (Shamin-
-Uzzaman i wsp. 2002).

Przeptyw krwi zalezy od stanu napigcia naczyn, ktore jest kontrolowane przez
miejscowa autoregulacje, stymulacje neurogenna oraz czynniki humoralne (Vinik
i wsp. 2001). W mikrokrazeniu skornym przeplyw jest zdominowany przez lokal-
ne, spontaniczne wahania oporu, ktore sa niezalezne od mechanizmoéw centralnych
(Carolan-Ress i wsp. 2002). Ta autoregulacja miogenna oparta jest na zasadzie, ze
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rozciaganie Sciany naczyniowej powoduje skurcz migsnidwki gtadkiej i zamknigcie
zwieraczy przedwlosniczkowych, a zmniejszenie rozciagania daje odwrotny skutek.
W warunkach fizjologicznych czynnikiem decydujacym o stopniu rozciagnigcia §cia-
ny tetniczej jest ci$nienie transmuralne. Ten typ regulacji jest niezalezny od kontroli
neurogennej i humoralnej, jednak moze by¢ przez t¢ formg kontroli modyfikowany.

Zarejestrowano rowniez spontaniczne, okresowe zmiany $rednicy w najdrobnie;j-
szych tetniczkach (tzw. vasomotion), ktore sa przyczyna rytmicznych zmian w prze-
pltywie krwi (tzw. flowmotion) (Kvandal wsp. 2006). Vasomotion sa przypisywane
wplywom pracy serca, zaleza od rytmu oddechowego, sa zwiazane z aktywnos$cia
miogenna, neurogenna (przede wszystkim sympatyczna) oraz aktywnoS$cia $rod-
btonka (Kvandal i wsp. 2003, 2006; Kvernmo i wsp. 2003). Szacunkowy udziat
poszczegdlnych mechanizmow vasomotion w kontroli przeptywu w mikrokrazeniu
osoby zdrowej w spoczynku wynosi: aktywnos¢ zalezna od §rodbtonka — 20%; ak-
tywnos$¢ neurogenna — 0,04%; mechanizm miogenny — 0,1%; czynnos$¢ oddechowa
i drgania serca — 30—40% (Kvandal i wsp. 2006). Rytmiczne ruchy $ciany naczynia
i wyzwalane nimi zmiany przeptywow sa widoczne w catym tozysku naczyniowym,
jednak w obrebie unaczynienia skdrnego sa wyjatkowo tatwe do rejestrowania (Nils-
son i Aalkjaer 2003; Gryglewska 2010). Oscylacje wystepuja zwlaszcza w obrgbie
tetniczek oporowych mikrokrazenia, jednak wahania rozmiarow lub napigcia Sciany
opisywano takze w duzych tetnicach, cho¢ nadal pozostaje niejasne, czy jest to to
samo zjawisko (Nilsson i Aalkjaer 2003). W odréznieniu od skurczow migsni gtadkich
w innych narzadach, wywolujacych fale perystaltyczna, rytmika skurczu w naczy-
niach krwiono$nych jest synchroniczna na catej dhlugosci tetnicy (Gryglewska 2010).
Spontaniczna aktywnos¢ naczynioruchowa migéni gtadkich jest jednak modulowana
przez wptywy neurogenne oraz zalezne od $rodbtonka substancje wazodylatacyjne
i wazokonstrykcyjne, a napigcie naczyniowe jest zalezne od delikatnej rownowagi
pomigdzy nimi (Spieker i wsp. 2006).

Skoérne naczynia sa unerwione przez gataz adrenergiczna (zwezajaca) i choliner-
giczna (system rozszerzajacy) uktadu wspotczulnego. System cholinergiczny jest pod-
stawowym mechanizmem regulujacym rozszerzenie naczyn krwiono$nych podczas
termoregulacji (Kellogg i wsp. 1995), ale nerwy cholinergiczne nie sa zaangazowane
w rozszerzenie naczyn podczas lokalnego ogrzewania (Kellogg i wsp. 1995; Kellog
2006). Reakcja naczyniowa na ciepto lokalne, tzw. odruch wtokienkowy (aksonowy),
jest wynikiem antydromowego pobudzenia somatycznych, bezmielinowych wiokien
czuciowych C. Impulsy generowane przez bodzce fizyczne, chemiczne i biologicz-
ne sa przekazywane dosrodkowo, ale czg$¢ z nich dochodzi wstecznie do naczyn,
powodujac ich rozszerzenie za posrednictwem neuromediatoréw wazoaktywnych,
takich jak peptyd pochodny genu kalcytoninowego (CGRP), substancja P (SP), kininy
lub — w p6zniejszej fazie — tlenek azotu (NO) (Konturek 2007). Odpowiedzi naczy-
nioruchowe (kontrola §rednicy naczynia) moga by¢ wywotane przez mechanizmy
metaboliczne, na przyktad niskie nasycenie erytrocytdéw hemoglobing (Diesen i wsp.
2008), degradacj¢ ATP do ADP lub adenozyny (Arciero i wsp. 2008), uwalnianie
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przez migsnie potasu jonéw wodoru, dwutlenku wegla, fosforu (Dua i wsp. 2009).
Jednak bezposrednie, biochemiczne mechanizmy, za pomoca ktérych srodblonek
naczyniowy reguluje napigcie naczyn, to uwolnienie tlenku azotu (NO), prostacykliny
(PGI2) lub czynnikow hiperpolaryzujacych (EDHF), ktore moduluja napigcie migsni
gtadkich naczyn (Holowatz i wsp. 2007a). Prawdopodobnie NO wywiera hamowanie
zwrotne na czynniki hiperpolaryzujace (EDHF) i dopiero w przypadku braku tlen-
ku azotu rozszerzenie naczyn zachodzi pod wptywem EDHF (Busse i wsp. 2002).
Richards i wsp. (1990) wykazali, ze relaksacj¢ naczyn w mikrokrazeniu skornym
moga wywolywac prostaglandyny (PG), jednak Kvandal i wsp. (2003) stwierdzili,
ze prawdopodobnie nie maja one wptywu na przeptyw podstawowy w mikrokra-
zeniu skornym 1 jego regulacje. Do substancji naczyniorozszerzajacych, ktore nie
sa wydzielane przez srodblonek, naleza histamina i ciala histaminopodobne, kininy
(np. bradykinina) oraz acetylocholina.

Roéwnie wazna role w fizjologicznej kontroli napigcia Sciany naczyniowej odgry-
waja substancje wazokonstrykcyjne, czyli obkurczajace naczynia krwiono$ne, produ-
kowane przez srodbtonek — endoteliny (ET-1) (Vanhoutte i wsp. 2005), angiotensyna
II (Ang II), noradrenalina (Goto i wsp. 2003) oraz serotonina (Konturek 2007).

Srodblonek potozony jest na styku krwi i §ciany naczyniowej. Jeszcze do nie-
dawna traktowany byt tylko jako wysciotka naczyniowa, jednak w obecnej chwili
wiadomo, Ze jest to struktura niezbgdna do utrzymania prawidtowej budowy i funkc;ji
naczynia (Furchgott i Zawadzki 1980). Kontroluje wymiang substancji migdzy krwia
a tkankami i shuzy jako czujnik fizycznych i chemicznych sygnalow krwi. Posredniczy
w immunologicznej i zapalnej odpowiedzi, reguluje naczyniowy wzrost komorek
1—co za tym idzie — strukturg naczyniowa. Stanowi ,,interfejs” migdzy strumieniem
krwi w naczyniu a reakcja i adaptacja $ciany naczyniowej. Srodbtonek jest zdolny
do rejestrowania wywotanego przez przeplyw krwi obciazenia mechanicznego
i odpowiadania na nie szybkimi zmianami czynnosci $ciany naczyniowej. Reakcje
te polegaja na rozluznieniu lub skurczu migsni gtadkich naczyn, co powoduje od-
powiednio zwigkszenie lub zmniejszenie $rednicy naczynia (Huonker i wsp. 1996).

Srédblonek naczyniowy wytwarza liczne, wymienione wcze$niej, parakrynne
substancje regulujace funkcje naczyniowe, np. tlenek azotu (NO) (wcze$niej roz-
poznany jako endothelium-derived relaxing factor — EDRF), prostacykliny (PGI2)
— syntetyzowane przez cyklooksygenazy z kwasu arachidonowego, oraz endoteliny
(ET-1) (Khan i wsp. 2008).

Zmiany $rednicy naczyn, zwiazane z wysitkiem fizycznym i wywotywanymi
przez trening mechanicznymi sitami tarcia, prawdopodobnie beda zalezne przede
wszystkim od tlenku azotu (Pohl i de Wit 1999). Tlenek azotu (NO) jest to nietrwaty,
rozpuszczalny w lipidach gaz, syntetyzowany przez komorki srédbtonka naczynio-
wego z aminokwasu L-argininy do L-cytruliny, przy wspoétudziale srédbtonkowe;j
syntazy tlenku azotu (eNOS) (Moncada i Higgs 1991). Dyfuzja NO ze $rodbtonka
do mie$ni gladkich naczyn krwionosnych aktywuje cykliczny monofosforan guano-
zyny (¢cGMP), ktory hamuje wejscie jonow wapnia do komorki i/lub pompe jonowa
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(Ca-ATPaza) oraz zwigksza aktywacje kanatow potasowych, powodujac hiperpo-
laryzacje¢ i w efekcie rozkurcz naczynia (Sessa 2005). Ekspozycja $rodblonka na
naprezenie Scinajace (sity nozycowe), czyli site styczna wywierana przez przeptyw
laminarny na powierzchnig srodbtonka, powoduje natychmiastowe uwolnienie tlenku
azotu (NO), sygnalizowane przez fosforylacje eNOS. Tlenek azotu jest uwalniany pod
wplywem bodzcow fizjologicznych, np. zwigkszenia perfuzji w naczyniu skutkujace
wzrostem sit §cinajacych, lub farmakologicznych, np. acetylocholiny (Ach) (Dimme-
ler i Zeiher 2003). U ludzi okres poéttrwania tlenku azotu to 610 sekund. Czasteczka
NO jest rozpowszechnionym w biologii transmiterem informacji w komorce. Oprocz
silnego dziatania naczyniorozszerzajacego, przeciwzakrzepowego i antyprolife-
racyjnego bierze udzial w regulacji funkcji uktadéw nerwowego, pokarmowego,
moczowo-ptciowego, oddechowego oraz w reakcjach cytotoksycznych i stymulacji
immunologicznej (Moncada i Higgs 1991). Wydzielanie NO wzrasta pod wptywem
wysitku fizycznego i to nie tylko w pracujacych migéniach, ale rowniez w tkankach
nieaktywnych metabolicznie, co sugeruje, ze wzrost wydzielania tlenku azotu pod-
czas wysitku ma charakter ogolnoustrojowy, a nie miejscowy (Green i wsp. 2002).

Holowatz i wsp. (2007b) zaproponowali, aby funkcje mikrokrazenia skdrnego
odzwierciedlaly uogélnione funkcje mikrokrazenia.

1.2. Laserowa przeptywometria dopplerowska

Przeptyw krwi w mikrokrazeniu skornym jest trudny do monitorowania ze wzgle-
du na niewielkie rozmiary naczyn i zré6znicowanie predko$ci poruszania sig krwinek
(Carolan-Rees i wsp. 2002). Wykorzystywane metody badawcze, takie jak metody
izotopowe, termoelektryczne, pletyzmografia fotoelektryczna, kapilaroskopia czy
pomiary termowizyjne, maja wiele wad i zalet. Najbardziej obiecujaca, z punktu
widzenia bezpieczenstwa, powtarzalnosci i tatwo$ci pomiaru, wydaje si¢ laserowa
przepltywometria dopplerowska (LDF) (Abbink i wsp. 2001). Opracowana okoto
1980 roku, jest stosunkowo prosta metoda nieinwazyjnej oceny funkcji sSrodblonka
naczyn i jako jedna z niewielu metod pozwala na oceng miejscowego przeptywu
w mikrokrazeniu skornym w czasie rzeczywistym w sposob ciagly (Minson i wsp.
2001; Kellog 2006; Minson 2010). Pomiary skorne LDF prezentuja perfuzje naczyn
wlosowatych, tetniczek, zytek i splotdow naczyniowych. Niewielka czg$¢ sygnatu
odzwierciedla perfuzj¢ odzywcza, a znaczna cz¢$¢ sygnatu perfuzje termoregulacyj-
na (Bollinger i wsp. 1996; Kvernmo i wsp. 1999; Kvandal i wsp. 2006). Laserowa
przepltywometria dopplerowska jest jedna z najnowszych metod diagnostycznych,
dajaca odpowiedz na pytanie, jakiego typu i jak daleko zaawansowane sa zmiany
w naczyniach mikrokrazenia.

Mimo réznic przestrzennych i niejednorodnego rozktadu sieci kapilarnej w sko-
rze, sygnat LDF wykazuje wysoka korelacje z innymi technikami pomiaru skorne-
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go przeptywu krwi (Abraham i wsp. 2001). LDF moze by¢ uzywany na dowolne;j
powierzchni skory i szybko reaguje na zmiany przeptywu (Morales i wsp. 2005).

Technika LDF opiera si¢ na zjawisku przesunigcia Dopplera, ktore wystepuje, gdy
monochromatyczne $wiatlo lasera jest rozpraszane przez obiekt w ruchu. W przesztosci
zrédlo swiatta stanowit laser He-Ne, generujacy $wiatto o dtugosci fali 633 nanome-
try. Dzisiaj uzywany jest laser diodowy, emitujacy fale o dtugosci 780 nanometréw
(podczerwien). Zaleta tej dlugosci fali jest penetracja w glgbsze warstwy skory niz
w przypadku lasera He-Ne, co powoduje, ze warto$¢ pomiaréw jest w mniejszym
stopniu uzalezniona od utlenowania krwi (Morales i wsp. 2005). Sonda pomiarowa
sktada si¢ z dwoch widkien: jedno dostarcza §wiatto lasera do tkanek, drugie zbiera
odbite $wiatlo, ktore zawiera przesuniecie Dopplera (Kvandal i wsp. 2006). Swiatto
zostaje odbite od wszystkich ruchomych elementow krwi, ale poniewaz erytrocyty sta-
nowia okoto 99% z nich, pomijamy udziat pozostatych czastek. Oprocz zrodta §wiatta
w przyrzadzie znajduje si¢ komputerowy uktad przeliczeniowy, ktory, wykorzystujac
efekt Dopplera, interpretuje ilo$¢ odbitego Swiatla i przeksztalca w umowne jednostki
ukrwienia— PU (perfusion units). Cato$¢ wspotpracuje ze standardowym przeno$nym
lub stacjonarnym komputerem PC. W idealnych warunkach pojedyncza warto$¢ mo-
nitorowanej perfuzji odzwierciedla iloczyn koncentracji elementéw ruchomych, czyli
glownie czerwonych krwinek (RBC) i ich $redniej predkosci. Wykazano, ze wartos¢
perfuzji podana w jednostkach umownych jest liniowo zalezna od $redniej predkosci
krwinek, a nieliniowo — od ich stezenia (Fredriksson i wsp. 2009).

Jednym z ograniczen techniki LDF jest brak mozliwosci wykonywania pomia-
row w wartosciach bezwzglednych. Uzywane sa, wspomniane wcze$niej, umowne
jednostki perfuzji (AU — jednostki arbitralne, PU — perfusion units), a wartos¢
przepltywu pozostaje catkowicie umowna. Nie mozna interpretowaé perfuzji jako
np. iloéci mililitrdéw na jednostke masy czy jednostke czasu. Warto$¢ PU jest wy-
ktadnikiem dwoch mierzonych parametrow. Pierwszym z nich jest calkowita liczba
elementow morfotycznych krwi, przeptywajacych i odbijajacych §wiatlo lasera
(CMBC - Concentration Moving Blood Cells). Drugi parametr to $rednia predkosé¢
tych elementdéw (velocity). lloraz obu tych czynnikéw daje umowna wartos¢ PU
(Fredriksson i wsp. 2009).

Wykorzystanie laserowej techniki dopplerowskiej jako pierwszy opisat Riva
w badaniach przeptywu krwi w siatkéwce oka krolika. Stern natomiast byt pionierem
badania przeptywow skornych u ludzi (za: Sunderberg 1984). Obecnie laserowa
przeptywometria dopplerowska wykorzystywana jest w dermatologii, alergologii,
chirurgii plastycznej i naczyniowej, onkologii, ale przede wszystkim w diagnostyce
1 postepowaniu klinicznym w schorzeniach naczyn obwodowych i chorobach meta-
bolicznych (Wright i wsp. 2006).

Podczas badania perfuzji skornej najczesciej okresla sig przeptyw spoczynkowy
(RF) i zero biologiczne (BZ). Natomiast miara sprawnosci adaptacyjnej skornego
lozyska naczyniowego sa testy prowokacyjne mikrokrazenia, ktore stanowia odpo-
wiedz na zastosowane naczynioruchowe stymulatory.
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Przeptyw spoczynkowy (RF) zostat zdefiniowany jako $rednia przeptywu krwi
w ciagu ostatnich 4 minut przed okluzja (Roche i wsp. 2010). Kvernebo i wsp. (1989)
stwierdzili niska przydatno$¢ kliniczna strumienia spoczynkowego, jednak w wielu
badaniach przeptyw spoczynkowy réznicuje badane grupy (Eze i wsp. 1998; Wang
1 wsp. 2002; Vassalle 1 wsp. 2003).

Zero biologiczne (BZ) jest srednig pozostatosci przeptywu po zamknigciu man-
kietu okluzyjnego. BZ jest rejestrowane jako warto$¢ wyzsza niz 0, pomimo zaha-
mowania przez mankiet sfingomanometru naptywu tgtniczego i odplywu zylnego.
Zrédha odnotowywanych wartosci zera biologicznego sa weiaz badane (Stefanovska
i wsp. 1999). Przypuszcza sig, ze nie sa bezposrednio zwiazane z perfuzja, ale sa
wynikiem ruchéw Browna makroczasteczek w tkance §rodmiazszowej (Mayrowitz
i Leedham 2001). Zero biologiczne moze zosta¢ odj¢te od wartosci strumienia uzy-
skanego w spoczynku i podczas reakcji prowokowanych. Inni autorzy taka procedure
uwazaja za zbedna (Lenasi i Strucl 2004; Black i wsp. 2008a).

Przekrwienie reaktywne (PRH — pookluzyjna reakcja przekrwienna) jest odbiciem
zwigkszonego zapotrzebowania tkanek na krew po ich czasowym niedokrwieniu.
Przejsciowy wzrost przeptywu krwi uzyskujemy po niedokrwieniu sprowokowanym
zaci$nigciem mankietu ci$nieniomierza do wartosci wigkszej o 50 mm Hg od cisnienia
skurczowego, mierzonego wczesniej na tgtnicy ramiennej. Maksymalne warto$ci
przekrwienia (PRH ) to najwyzsza wartoS¢ strumienia krwi po zwolnieniu mankietu
okluzyjnego (Cracowski i wsp. 2006; Roche i wsp. 2010). PRH,_to wartos¢ $rednia
przeptywu mierzonego przez 4 minuty od uzyskania maksymalnych wartosci prze-
krwienia (Naylor i wsp. 2005). Test pookluzyjnego, reaktywnego przekrwienia jest
stosowany do badania reaktywnosci mikrokrazenia skornego i zdolno$ci naczyn do
rozszerzania (Naylor i wsp. 2005; Tew 1 wsp. 2012). Cracowski i wsp. (2006) zaob-
serwowali dwie, rozne fazy pookluzyjnej reakcji przekrwiennej. Najwyzsza wartos$¢
przeptywu odzwierciedla gwalttowny wzrost perfuzji w mikrokrazeniu natychmiast
po usunigeiu okluzji i moze zosta¢ uznana za wskaznik wzrostu sil §cinajacych
(Paniagua i wsp. 2001). Druga faza obrazuje wyrdéwnanie obrotu metabolicznego
— ,sptate” dlugu w tkankach, i moze by¢ traktowana jako wskaznik reperfuzji (Cra-
cowski i wsp. 2006). Za optymalny czas zacisni¢cia mankietu uwaza si¢ 3—5 minut,
tak aby zapewni¢ maksymalne rozszerzenie fozyska skornego, ale nie doprowadzi¢
do zaburzenia rownowagi oksydacyjno-antyoksydacyjnej przez powstajace podczas
reperfuzji wolne rodniki tlenowe (Yvonne-Tee i wsp. 2005). Pookluzyjna reakcja
przekrwienna jest wynikiem rozluznienia migé$ni gladkich naczyn pod wplywem
dziatania czynnikoéw metabolicznych, takich jak adenozyna, adenoazynotrifosforan,
jony wodorowe, prezno$¢ tlenu (Banitt i wsp. 1996), srodbtonkowych (tlenek azotu
i prostaglandyny) (Binggeli i wsp. 2003; Cracowski i wsp. 2006) oraz fizycznych
(w odpowiedzi na zmniejszone ci$nienie transmuralne ponizej mankietu) (Patterson
1956). Cankar i wsp. (2000) sugeruja udzial nerwéw wspdtczulnych w rozluznieniu
miesni gtadkich w pookluzyjnej reakcji przekrwiennej. Efekt przekrwienia moze
takze wyjasni¢ funkcjonalna rekrutacja wczesniej nicaktywnych jednostek mikro-
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krazenia skornego (Ursino i wsp. 1998). Pookluzyjna reakcja przekrwienna jest
wykorzystywana jako narzedzie do badania funkcji mikrokrazenia w chorobach
naczyn obwodowych, cukrzycy, nadcisnieniu tetniczym (Cheng i wsp. 2004).

Czas do osiagnigcia maksymalnej, pookluzyjnej reakcji przekrwiennej (¢) to okres
od momentu szybkiego zwolnienia mankietu okluzyjnego do osiagnigcia szczytowej
wartoS$ci przeptywu. Natomiast czas 72 powrotu do przeptywu spoczynkowego (V% #)
to czas potrzebny do zmniejszenia perfuzji o 50% od wartosci maksymalnej (potowa
drogi migdzy warto$cia szczytowa PRH a powrotem do warto$ci przeptywu spo-
czynkowego) (Farnebo i wsp. 2010). Stwierdzono, ze parametry czasowe sg silnym
wskaznikiem roznicujacym grupy badane, zwlaszcza chorych i kontrolne (Kvernebo
i wsp. 1989; Morales i wsp. 2005).

Maksymalne rozszerzenie mikrokrazenia skdrnego nastgpuje przy temperaturze
sondy 42-44°C (Saumet i wsp. 1998). Lokalna, termiczna prowokacja wywotuje
dwufazowy wzrost perfuzji. Poczatkowy szczyt zalezy od nerwow czuciowych
i ma charakter odruchowy (tzw. odruch aksonowy). Posrednicza w tym odruchu
neuroprzekazniki — noradrenalina, neuropeptyd Y oraz peptyd pochodny genu kal-
cytoninowego (CGRP) i/lub substancja P (Kellog i wsp. 1995; Minson i wsp. 2001;
Hodges i wsp. 2010). Pézniejszy, dtugotrwaty wzrost przeptywu, tzw. faza plateau,
podlega modulacji przez tlenek azotu (NO), wydzielany przez $rodbtonek naczy-
niowy (Kellog i wsp. 1995; Minson i wsp. 2001; Kellog 2006). Vinik i wsp. (2001)
stwierdzili, ze oprocz tlenku azotu w rozszerzeniu naczyn Il fazy moze uczestniczy¢
takze peptyd pochodny genu kalcytoniny (CGRP) i substancja P. Plateau osiagane
jest zwykle miedzy 20 a 30 minuta stosowania bodzca termicznego (Tooke 1996;
Cracowski i wsp. 2006). Lokalne ogrzewanie jest powszechnie stosowana, sto-
sunkowo prosta i nieinwazyjna metoda oceny funkcji srodbtonka naczyniowego
w mikrokrazeniu skornym (Minson i wsp. 2001, 2010; Rousti i wsp. 2010; Tew
i wsp. 2011). Maksymalna reakcja na temperaturg (TH__ ) to szczytowa warto$¢
przeptywu po podgrzaniu tkanki do 44°C. TH, to srednia warto$¢ przeptywu przez
kolejne 4 minuty po osiagnigciu fazy plateau. Szczytowe wartosci przeptywow
i $rednia w fazie plateau zmniejszaja si¢ wraz z wiekiem (Minson i wsp. 2001; Tew
iwsp. 2011). Czas do osiagnigcia maksymalnej reakcji przekrwiennej w odpowiedzi
na temperaturg (#/) to okres od momentu zakonczenia podgrzewania do osiagnigcia
szczytowej wartosci przeptywu.

Zmiana pozycji z lezacej (poziomej) na stojaca (pionowa) prowadzi do natychmia-
stowego wzrostu ci$nienia hydrostatycznego. Utrzymujace si¢ zwigkszone ci$nienie
hydrostatyczne powoduje zaburzenia filtracji, prowadzace do obrzgku tkanek. Aby
zapobiec takim niekorzystnym zmianom hemodynamicznym w naczyniach wloso-
watych, w momencie zmiany pozycji nastgpuje uogolniony, natychmiastowy skurcz
naczyn przedwlosowatych na skutek pobudzenia wspoétczulnego. Obserwujemy
wyrazne zmniejszenie przeptywow w mikrokrazeniu — tym wigksze, im wigkszy jest
ciezar stupa krwi — bardziej zaznaczone w stopach, mniej w dystalnych cz¢éciach
konczyn gornych (Pawelczyk i Levine 2002; Groothuis 2008). Zmiana przeplywow
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po zmianie pozycji, liczona wedlug wzoru RF-SF/RFx100, nazywana jest odruchem
tetniczo-zylnym (VAR).

Stymulatorem w reakcjach prowokowanych moze by¢ réwniez podane dotet-
niczo lub przez skorg acetylocholina (Ach) i nitroprusydek sodu (SNP). SNP jest
bezposrednim donorem tlenku azotu. Pobudza migsnie gladkie naczyn krwiono-
$nych, powodujac ich relaksacje i w efekcie rozszerzenie naczynia niezalezne od
srodbtonka (Turner i wsp. 2008). Acetylocholina pobudza srédbtonek do produkc;ji
i uwolnienia tlenku azotu lub innych mediatoréw (np. prostanoidow lub czynnika
hiperpolaryzujacego — EDHF) i w efekcie do rozszerzenia naczyn (Cracowski i wsp.
2006). Wykazano wzmocnienie reakcji na acetylocholing po regularnym treningu
acrobowym (Lenasi i Strucl 2004; Black i wsp. 2008b; Hodges i wsp. 2010), na-
tomiast Boegli i wsp. (2003) oraz Tew i wsp. (2010) w przekrojowych badaniach
nie otrzymali takich wynikéw. W wigkszo$ci badan nie wykazano réznic migdzy
sportowcami a grupa kontrolna w reakcji naczyn na SNP, co sugeruje, Ze trening nie
przynosi uchwytnych dostgpnymi metodami zmian w mig$niach gladkich naczyn
(Kvernmo i wsp. 1998; Wang 2005; Tew i wsp. 2010).

1.3. Adaptacja uktadu krazenia do wysitku
i bezczynnosci ruchowej

Kluczowa kwestia w adaptacji krazenia do wysitku, w zakresie pompy obwo-
dowej, wydaje si¢ mozliwo$¢ zwigkszenia przeptywu krwi przez migsnie, co moze
by¢ realizowane przez zmiang redystrybucji krwi — w wigkszej iloéci kierowanej do
migsni, oraz zmniejszenie oporu obwodowego (McAllister i wsp. 2005). U 0s6b wy-
trenowanych wzrasta objetos$¢ krwi krazacej o 15-20%, co istotnie dodatnio koreluje
z VO,  (Koztowski i Nazar 1999; Jaskolski i Jaskolska 2006). Trening fizyczny
zwigksza takze zdolnoSci transportowe krwi z i do pracujacych migsni szkieletowych
(Laughlin i wsp. 1994).

Wysitek fizyczny powoduje zmiany hemodynamiczne w mikrokrazeniu, ktore
maja charakter systemowy, pomimo lokalnego charakteru ¢wiczen (Tew i wsp. 2010;
Klonizakis i wsp. 2011). Wielu autoréw potwierdza, ze trening aerobowy konczyn
dolnych powoduje poprawe w reaktywnosci mikrokrazenia skornego przedramienia,
co $wiadczy o ogoélnoustrojowym wpltywie wysitku na organizm w populacji osob
zdrowych (Kvernmo i wsp. 1998; Green i wsp. 2004; Wang 2005; Hodges i wsp.
2010). Rézne mechanizmy moga ttumaczy¢ systemowy charakter poprawy funkcji
srodbtonka przez ¢wiczenia. Sen (1995) oraz Leeuwenburgh i Heinecke (2001)
stwierdzili, ze aktywnos¢ fizyczna poprawia status oksydacyjno-antyoksydacyjny,
zmniejszajac produkcje¢ wolnych rodnikéw, lub poprawia potencjal antyutleniaczy.
Kojda i Hambrecht (2005) oraz Linke i wsp. (2005) udowodnili, Ze trening fizyczny
zmniejsza stres oksydacyjny i poprawia status antyoksydacyjny w catym organizmie.
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W trakcie wysitku wytrzymatosciowego, w ktory zaangazowane jest przynajmniej
20% masy mig$niowej, nastgpuje zwigkszone uwalnianie prostaglandyn, czynnika
hiperpolaryzujacego (EDHF) i tlenku azotu (NO) na skutek wzrostu mechaniczne-
go tarcia o $cianki wszystkich naczyn (Green i wsp. 2004). Mozliwe jest rowniez
zwigkszenie wrazliwosci migéni gladkich naczyn krwionosnych na §rodbtonkowe
czynniki wazodylatacyjne. Taylor i wsp. (1992) stwierdzili zmniejszenie ilo$ci i/lub
wrazliwos$ci receptorow -adrenergicznych w naczyniach krwiono$nych, czego efek-
tem jest rozluznienie migsniowki gtadkiej w catym drzewie naczyniowym. Hodges
1wsp. (2010) zasugerowali, ze adaptacja naczyn skoérnych i wzrost funkcji §rodbtonka
zachodzi pod wptywem mechanizmoéw termoregulacyjnych, a nie bezposrednio przez
wzrost napregzenia scinajacego. Jednak Green i wsp. (2011), manipulujac przeptywem
1 napre¢zeniem $cinajacym, udowodnili, ze do adaptacji i poprawy funkcji mikroka-
zenia skornego niezbedny jest wzrost napr¢zenia $cinajacego, a nie ciepto per se.

Udowodniono, ze mikrokrazenie skorne jest potencjalnym przedstawicielem
catego tozyska naczyniowego i odzwierciedla jego mechanizmy strukturalne i funk-
cjonalne, a takze zaburzenia ogélnonaczyniowe. Poniewaz mikrokrazenie skorne jest
fatwo dostepne, stanowi przydatne przetozenie modelu ogdlnego tozyska naczynio-
wego (Holowatz i wsp. 2007a). Obieg skorny jest gldwnym miejscem termoregulacji
czlowieka i ma duza rezerwg pojemnosci, a tym samym mozliwo$¢ wyraznej reakcji
naczyniowej w odpowiedzi na bodzce fizjologiczne, metaboliczne, termiczne i far-
makologiczne (Holowatz i wsp. 2007a).

1.3.1. Adaptacja naczyniowa do wysitku u zwierzat

Liczne badania na zwierzgtach, z wykorzystaniem zmiennych czaséow treningu,
wykazaly, ze w obrgbie uktadu naczyn tetniczych wystepuja zmiany adaptacyjne
o charakterze zarowno czynno$ciowym, jak i strukturalnym. Wigkszos¢ dostepnych
aktualnie doniesien sugeruje, ze regularny trening mig$niowy nie tylko zmienia pod-
stawowe napigcie naczyn tetniczych i opor naczyn obwodowych, ale takze powoduje
zwigkszenie powierzchni przekroju srednich 1 matych tetnic.

W duzych naczyniach przeptywowych (tetnice elastyczne z duza zawarto$cia
wiokien sprezystych) opor zwiazany z przeptywem krwi jest maty. W takich tetni-
cach, np. w aorcie, zdolno$ci adaptacyjne sa mniej widoczne niz w drobniejszych
tetniczkach mig$niowych (Huonker i wsp. 1996, 2003; Schmidt-Trucksass i wsp.
2000). Fizjologicznym bodzcem dla dylatacji duzych naczyn krwiono$nych jest
wzrost laminarnego przeptywu (zwiazany np. z wysitkiem fizycznym), generujacy
sity $cinania, tzw. shear stress, co skutkuje uwalnianiem czynnikoéw naczynioroz-
kurczowych, przede wszystkim tlenku azotu (NO) (Delp i wsp. 1993; Sun i wsp.
1998; Hambrecht 1 wsp. 2003; Tinken i wsp. 2010).

Delp i wsp. (1993), Sun i wsp. (1998) oraz McAllister i wsp. (2005) wykazali,
ze u gryzoni pod wplywem treningu lepiej dziata srodblonek naczyniowy, ale nie
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migsnie gtadkie naczyn. Ohonara i wsp. (1991) stwierdzili wzrost wydzielania
prostacykliny jako wynik zwigkszonego napre¢zenia $cinajacego i zasugerowali,
Ze rozszerzenie naczyn tgtniczych u psow nastgpuje pod wptywem tego czynnika.
Prawdopodobne wydaje sig, ze zmiany funkcjonalne w obrgbie duzych tetnic sa
spowodowane nie tylko wzrostem czynnikow dylatacyjnych, ale takze obnizeniem
stezenia czynnikow naczyniozwezajacych, np. angiotensyny II (Ang I1) (Kashimura
i wsp. 1995) czy endoteliny-1 (ET-1) (Wamhoft i wsp. 2002), lub zmniejszeniem
wrazliwo$ci naczyn na dziatanie endoteliny-1 u zwierzat (Symons i wsp. 2000).
Mozliwy jest rowniez inny mechanizm zwigkszajacy relaksacje tetnicza. W wyniku
zmniejszenia poziomu wolnych rodnikow tlenowych i azotowych i/lub zwigkszenia
ochrony antyoksydacyjnej wzrasta biodostgpnos¢ tlenku azotu (Rush i wsp. 2000).
W réznych modelach zwierzecych obserwowano wzrost reakcji naczyniowych, za-
leznych od $rédbtonka w poczatkowej fazie treningu, natomiast dtugotrwaty wysitek
fizyczny znosit te zmiany. Jednoczesnie wykazano wzrost Srednicy tetnic w wyniku
ich przebudowy strukturalnej. Uwaza sig, ze remodeling tetnic byt zwiazany z tre-
ningiem i jest zalezny od $rédblonka naczyniowego oraz produkcji NO i wypiera
czynno$ciowe mechanizmy wazodylatacyjne, ktére byly elementem przejsciowym,
na rzecz zmian strukturalnych (Prior i wsp. 2003). Badania przeprowadzone przez
Langille i O’Donnell (1986) udowodnity, ze dtugotrwate zmiany przeptywu krwi
(wzrost lub obnizenie sit $cinajacych) moga wywolywac strukturalna adaptacje
Sciany naczyniowej z towarzyszacym zwigkszeniem lub zmniejszeniem wewngtrz-
nego $§wiatla naczynia. Czynnik wyzwalajacy wydaje si¢ by¢ w znacznym stopniu
zalezny od niezaburzonej czynnos$ci $rédblonka i biodostgpnosci tlenku azotu
(NO), chociaz Ceiler i DeMey (2000) wykazali, ze przebudowa tgtnic krezkowych
u szczuréw nie wymagata NO.

Naczynia oporowe sa to naczynia o stosunkowo matej Srednicy, stawiajace duzy
opor przeplywajacej krwi — sa zatem glownym czynnikiem determinujacym przeptyw
krwi w tkankach. Struktura i funkcja naczyn zostata dopasowana do cech wtdkien
migsniowych, w ktorych wystepuja te naczynia (Rossiter i wsp. 2005). We wtoknach
czerwonych wigksza niz we wtdknach biatych jest kapilaryzacja, ggstos¢ tetniczek,
zdolnos¢ utleniania oraz zalezne od $rodbtonka rozszerzenie naczyn (Laughlin i wsp.
2003a; McAllister i wsp. 2005). Adaptacja naczyfn oporowych pod wplywem wysitku
fizycznego r6zni si¢ w roznych typach widkien migsniowych. Bedzie takze rozna
w obrebie tej samej sieci naczyniowej, na roznych jej poziomach.

Zmiany funkcjonalne i strukturalne matych naczyn krwionosnych beda zalezne
od rodzaju wysitku, intensywnosci i czasu jego trwania. Wysitek wytrzymato$cio-
wy wydaje si¢ zwigkszac liczbe tetniczek — arteriogeneza — zarowno we wioknach
czerwonych, jak i biatych, oraz liczbg¢ naczyn wlosowatych — angiogeneza — we
wloknach biatych i mieszanych, a w mniejszym stopniu w czerwonych. Wysitek
szybkos$ciowo-sitowy nie ma takiego dzialania na wtokna czerwone, natomiast
zwigksza kapilarno$¢ we wtoknach typowo glikolitycznych (Rossiter i wsp. 2005;
Laughlin i wsp. 20006).
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Regulacja oporu obwodowego jest zalezna od wielu czynnikoéw wspoétdziataja-
cych ze soba i znacznie si¢ r6zni w réznych miejscach sieci naczyniowej. Uwaza
si¢, ze tetniczki mate, dystalne migsni szkieletowych sa lepiej przystosowane do
reakcji na mediatory wazoaktywne niz duze, proksymalne segmenty, z powodu nie-
rownomiernej ekspresji receptoréw i/lub kanatéw jonowych w drzewie tetniczym
(Rogers 1 wsp. 1991).

McAllister i wsp. (2005) wykazali ré6zne odpowiedzi naczyniowe w reakcji na
trening wytrzymatosciowy we witdknach migsniowych oksydacyjnych, glikolitycz-
nych i oksydacyjno-glikolitycznych, co moze odzwierciedla¢ roznice w rekrutacji
i metabolizmie wtokien podczas wysitku.

Badania na zwierzetach sugeruja, ze wigksze naczynia, narazone na duze sity $ci-
najace, posiadaja wigksze mozliwosci produkcji tlenku azotu (NO) i wigksza zawar-
tos¢ syntazy tlenku azotu (eNOS) (Laughlin i wsp. 2003a, 2003b; Green i wsp. 2004).
Laughlin i wsp. (2003b) zwrdcili uwage, ze mikronaczynia moga posiada¢ mniejsza
ilo$¢ NO niz duze oraz $rednie tetnice i sa one bardziej podatne na niedotlenienie.

Niewiele wiadomo o mikrokrazeniu zwierzat i jego mozliwosciach adaptacyjnych.
Heylen i wsp. (2008) stwierdzili, ze trening o umiarkowanym stopniu intensywnosci
zwigksza, zalezne od $rodblonka, rozszerzenie naczyn w mikrokrazeniu skornym
szczuréw. W mikrokrazeniu tetnic krezkowych u zwierzat przeptyw krwi i szybkos¢
$cinania byly skorelowane ze stopniem zmian w jednostkach perfuzji (Tuttle i wsp.
2001). Zaburzenia w obrebie srodbtonka u myszy koreluja ze zmniejszona wydol-
nos$cia tlenowa (Maxwell i wsp. 1998), a poprawa funkcji srédbtonka w wyniku
treningu jest skorelowana z poprawa wydolnosci tlenowej (Niebauer i wsp. 1999).

Przytoczone wyzej wyniki badan wskazuja na to, ze u zwierzat kluczowym wy-
znacznikiem adaptacji naczyniowych do wysitku jest wielko$¢ przeptywu podczas
¢wiczen (McAllister i wsp. 2005).

1.3.2. Adaptacja naczyniowa do wysitku u ludzi

W populacji ludzkiej adaptacja ma charakter bardziej systemowy, a nie lokalny.
Cwiczenia duzych grup miesniowych wywotuja poprawe dylatacji zaleznej od
sroédbtonka w catym organizmie (Myona i Thompson 2004). Dynamiczny trening,
w ktorym sa zaangazowane duze grupy migsniowe, wigcej niz 4 masy migsni szkie-
letowych wywotuje zmiany systemowe w hemodynamice naczyn (Huonker i wsp.
1996; Clarkson i wsp. 1999).

Pierwszy etap adaptacji naczyniowej w duzych tetnicach u ludzi ma charakter
czynnosciowy. Wiele badan w ostatnich latach wskazuje na decydujaca rolg $rod-
btonka naczyniowego w funkcjonalnej regulacji przeptywu krwi. Udowodniono, ze
sekrecja srodbtonkowych substancji wazoaktywnych zalezy od sposobu, w jaki krew
przeptywa przez tetnice. Nieturbulentny przeptyw pulsacyjny stymuluje intensyw-
niejsze wydzielanie czynnikow rozszerzajacych naczynia, takich jak prostacyklina
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(PGI,) i tlenek azotu (NO) (Nakano i wsp. 2000). Zaburzenia w takim przeptywie
pobudzaja wydzielanie wazokonstryktora — endoteliny (Nakano i wsp. 2000).

Z kolei dynamika zmian przeptywu krwi zalezy od elastycznos$ci naczyn (podat-
nos¢ 1 sprezysto§¢) — im mniej sprezyste, a bardziej sztywne naczynia, tym trudniej
zachowa¢ wlasciwa dynamike przeptywu krwi. Wysitek fizyczny moze wptywac na
elastyczno$¢ naczyn, jednak mechanizm takiego dziatania nadal nie zostal pozna-
ny (Cameron i Dart 1994). W badaniu u zawodnikéw pchnigcia kula stwierdzono
znacznie wyzsza podatno$¢ tetnicy promieniowej ramienia rzucajacego niz drugiego
ramienia w poréwnaniu do nietrenujacych osoéb z grupy kontrolnej (Giannattasio
i wsp. 1992). W innym badaniu niewytrenowani mlodzi, zdrowi ochotnicy brali
udzial w programie treningowym (%2 godziny na cykloergometrze, 3 razy w tygodniu,
z obcigzeniem 75% VO, ). Po 4 tygodniach stwierdzono znaczny wzrost catkowi-
tej uktadowej podatnosci tetnic 1 znaczace zmniejszenie catkowitego obwodowego
oporu tetniczego w potaczeniu ze znacznym spadkiem skurczowego ci$nienia krwi.
Zaobserwowano znaczaca korelacje migdzy wzrostem catkowitej podatnosci tet-
niczej a wzrostem maksymalnego poboru tlenu (VO, ) (Cameron i Dart 1994).
W poréwnaniu z dopasowana wiekowo nietrenujaca grupa kontrolna sportowcy
wykazywali wyzsza catkowita podatnos¢ uktadowa i wyzsza miejscowa podatnosé
aorty. Miejscowa podatno$¢ aorty byta nizsza w obrebie aorty piersiowej niz w tuku
aorty, co mozna ttumaczy¢ zmniejszajaca si¢ w kierunku dystalnym ilosécia tkanki
sprezystej (Mohiaddin i wsp. 1989). Kool i wsp. (1992) analizowali wpltyw treningu
migéniowego na wewnetrzne wymiary i wiasciwosci $cian duzych tetnic. W badaniu
tym poréwnywano kolarzy oraz mato aktywnych ochotnikow. Miejscowa podatno$¢
tetnicy ramiennej i udowej byta wyzsza u kolarzy niz w grupie kontrolnej, a w przy-
padku tetnicy ramiennej réznica byla statystycznie znamienna. Nie stwierdzono
r6éznic miedzy grupami, jezeli chodzi o wlasciwosci Sciany tetnicy szyjnej wspolne;j.
Autorzy wyciagngli wniosek, ze trening wytrzymato$ciowy wplywa na czynnoscio-
we wlasciwos$ci $cian, zwigkszajac miejscowa podatnos¢ tetnic typu migSniowego
(tetnica udowa i ramienna), ale nie zwigksza podatnosci tetnic typu sprezystego
(tetnica szyjna). Ten efekt czynnosciowy wystepuje we wszystkich tetnicach typu
migsniowego, niezaleznie od ¢wiczacej grupy migsni, co $wiadczy o systemowym,
a nie lokalnym zakresie adaptacji naczyniowej. Metoda badawcza, pozwalajaca
okresli¢ wzrost funkcji naczynia, jest pomiar relaksacji tetnicy w odpowiedzi na
zwigkszone naprezenie $cinajace po niedokrwieniu (FMD — flow mediated dilation).
Chcac uzyska¢ maksymalna wazodylatacjg, przy udziale srodbtonka naczyniowego,
stosuje si¢ wlewy dotgtnicze lub jonoforezg z acetylocholiny (Ach), ktora pobudza
srodbtonek do uwalniania tlenku azotu (NO). Natomiast nitroprusydek sodu (SNP)
jest bezposrednim donorem NO i reakcja na tg substancje §wiadczy o sprawniejszym
dziataniu migéniowki gtadkiej naczynia. Green i wsp. (1994) stwierdzili brak zmian
w reakcji na Ach i SNP po 4 tygodniach treningu migs$ni przedramienia u mtodych,
zdrowych 0s6b. Franke 1 wsp. (1998) zastosowali podobny protokot badan i uzyskali
analogiczne wyniki. Porownywalne dane przedstawiono po badaniach przeptywow
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w przedramieniu u 0s6b w trakcie rehabilitacji, po 6-tygodniowym unieruchomieniu
w opatrunku gipsowym (Green i wsp. 1997). Aby sprawdzi¢, czy dlugoterminowy
bodziec spowoduje podobne reakcje biologiczne, oceniano odpowiedz naczyniowa
na Ach i SNP u zawodowych, wysoko kwalifikowanych tenisistow w konczynie
dominujacej (poddawanej wysokim obciazeniom treningowym) i niedominujace;j.
Zaobserwowano wzrost masy i sity migsniowej aktywnego przedramienia, jednak
nie wystapily istotne réznice migedzy konczynami w odpowiedzi na bodziec far-
makologiczny (Green i wsp. 1997). Kingwell i wsp. (1997) stwierdzili, ze 4-tygo-
dniowy trening na cykloergometrze rowerowym nie przynidst zmian w odpowiedzi
naczyniowej na acetylocholing (Ach) i nitroprusydek sodu (SNP). Maiorama i wsp.
(2001) udowodnili, ze dtugotrwale ¢wiczenia aerobowe i anaecrobowe nie wplywaja
na zalezne lub niezalezne od §rodbtonka funkcje naczyn u zdrowych os6b w $rednim
wieku. Natomiast Volianitis i wsp. (2004) podali, ze wysoko kwalifikowani wioslarze
maja o 35% wigksze przeptywy w naczyniach ramienia niz przecigtnie sprawne 0so-
by. Walther i wsp. (2008) stwierdzili wyzsze przeptywy w obrgbie konczyn dolnych
u zawodowych kolarzy niz w grupie kontrolnej. Rowniez Clarkson i wsp. (1999)
odnotowali znaczacy wzrost przeptywu zaleznego od $§rodbtonka (FMD) w przedra-
mieniu, po 10-tygodniowym treningu tlenowym i beztlenowym, zwlaszcza konczyn
dolnych, mlodych rekrutow. Sinoway i wsp. (1986) zauwazyli réznice antropome-
tryczne oraz istotnie wyzsze przeptywy w przedramieniu dominujacym tenisistow,
a brak takiej reakcji w przypadku grupy kontrolnej. Goto i wsp. (2003) wskazali, ze
tylko ¢wiczenia o $redniej intensywnosci (okoto 50% VO, ) poprawiaja rozszerzenie
naczyn w odpowiedzi na acetylocholing (Ach). Trening o nizszej intensywnosci (25%
VO,_ ) nie przynosi takiej poprawy. Wzrost rozszerzenia zaleznego od srodbtonka
w naczyniach doprowadzajacych krew do pracujacych podczas treningu migsni byt
istotnie skorelowany ze zmianami wydolnosci (Hambrecht i wsp. 1998) i wzrostem
objetosci wyrzutowej serca (Hambrecht i wsp. 2000).

Wydaje sig, ze bezposrednim i kluczowym mechanizmem, odpowiedzialnym za
korzystny wptyw powtarzajacych si¢ ¢wiczen fizycznych, jest wzrost naprezenia
Scinajacego (shear stress). Tinken i wsp. (2010) wykazali, Zze wzrost napr¢zenia
scinajacego jest kluczowy w przypadku poprawy funkcji naczyn doprowadzajacych
krew do mig$ni szkieletowych u mtodych, zdrowych os6b. Naprezenie $cinajace
posredniczy w produkcji czynnikodw naczyniorozkurczajacych. W poczatkowej fazie
wzrostu naprezen nastepuje szybki, ale krotkotrwaty wzrost sekrecji, natomiast przy
systematycznym wysitku obserwujemy dlugotrwaty wzrost poziomu stymulatorow,
utrzymujacy si¢ nawet po zaprzestaniu wysitku (Newsholme i wsp. 2009). Wielu
autoro6w uwaza, ze podwyzszona, zalezna od $rodbtonka, relaksacja naczyn zwia-
zana jest nie tylko ze wzrostem syntezy tlenku azotu (NO), ale takze ze zwigkszona
biodostgpnoscia NO (Green i wsp. 2004; Tinken i wsp. 2010). Badania na ludziach
i zwierzetach dowiodly, ze wysitek fizyczny powoduje wzrost produkcji NO na skutek
zwigkszenia ekspresji syntazy tlenku azotu (eNOS) (Black i wsp. 2008b; Hodges
i wsp. 2010; Green i wsp. 2011). Hambrecht i wsp. (2003) wykazali w tetnicy pier-
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siowej wewngetrznej wzrost ekspresji syntazy NO (eNOS) pod wptywem wysitku
fizycznego. Jezeli naprezenie Scinajace jest wigksze niz standardowe przez 6 godzin,
to nastegpuje 4-5-krotny wzrost mRNA eNOS, a takze wydtuza si¢ z 5 do powyzej 15
godzin okres jego pottrwania. Przypuszcza sig, ze zwigkszenie tempa transkrypcji
genu eNOS odbywa si¢ z wykorzystaniem $ciezki c-Src/Ras/ERK i/lub Raf/Ras/
MEK/ERK, jednak reakcje, w ktorych nastepuje przetozenie sit mechanicznych na
ekspresje genow, sa stabo zdefiniowane (Davis i wsp. 2001).

Wilson i Kapoor (1993) wykazali, ze shear stress, powstaty na skutek wysitku
fizycznego u 0s6b zdrowych, powoduje uwalnianie prostaglandyn (PG), ktore roz-
szerzaja naczynia krwiono$ne. Podawanie inhibitorow cyklooksygenaz (hamuja
produkceje prostaglandyn) powoduje zmniejszenie doptywu krwi do migéni pracuja-
cych i thumi przekrwienie wystgpujace po ¢wiczeniach (Young i Sparks 1980). Inne
wyjasnienie proponuja Wilson i Kapoor (1994). Uwazaja oni, ze do rozszerzenia
tetniczek doprowadzajacych krew do migsni szkieletowych dochodzi pod wplywem
uwolnienia jondw potasu z ¢wiczacych migsni. Mozliwe jest rowniez, ze adaptacja
czynnos$ciowa miocytow naczyn jest zalezna od zmniejszenia napigcia uktadu wspot-
czulnego i mniejszej aktywacji uktadu renina-angiotensyna u osobnikow trenujacych
wytrzymato$ciowo (Lehmann i Keul 1986).

Chociaz badan dotyczacych mechanizméw naczyniozwezajacych w kontroli na-
czynioruchowej jest stosunkowo niewiele, to uwaza sig, iz po treningu moze spada¢
poziom czynnikéw wazokonstrykcyjnych. Kingwell i wsp. (1996) udowodnili, ze
u sportowcoéw poziom angiotensyny Il (Ang II) jest nizszy w tozysku naczyniowym
przedramienia niz u 0séb prowadzacych siedzacy tryb zycia. Adams i wsp. (2005)
stwierdzili obnizenie st¢zenia Ang Il prawie o potowe (0 49%) u pacjentéw z choroba
niedokrwienna serca, poddanych programowi ¢wiczen fizycznych. Zaobserwowano
takze obnizenie poziomu endotelin (ET-1) po treningu u os6b starszych (Thijssen
i wsp. 2007b).

Analizy oceniajace poprawg funkcji srodbtonka pod wplywem wzrostu sit $ci-
najacych nie przyniosly jednoznacznych wynikow (Green i wsp. 1994; Kingwell
1 wsp. 1997; Franke 1 wsp. 1998; Maiorama i wsp. 2001; McGowan i wsp. 2007).
Prawdopodobnie w poczatkowym etapie treningu dochodzi do adaptacji funkcjo-
nalnych, a nastgpnie zostaja one zastapione przez zmiany strukturalne naczyn, ktore
pozwalaja na powro6t funkcji zaleznych od NO do warto$ci wyjsciowych. Nie zo-
stato w petni wyjasnione, jak te zmiany przebiegaja w czasie i jak zaleza od rodzaju
i intensywnosci treningu (Laughlin i wsp. 2003a; Prior i wsp. 2003; Tinken i wsp.
2008, 2010). Jest mozliwe, ze w niektdrych badaniach nie udato si¢ wykry¢ oczeki-
wanych zmian, poniewaz adaptacje funkcjonalne i strukturalne maja inny przebieg
w czasie i potrzebny jest okreslony termin badan, aby je uchwycic. Stad w literaturze
rézna interpretacja wptywu wysitku na naczynia krwionosne. Tinken i wsp. (2008)
podali, ze adaptacja funkcjonalna dla tgtnicy ramiennej i podkolanowej nastgpuje
po 4 tygodniach systematycznego wysitku fizycznego, a zmiany strukturalne po 8
tygodniach. Stopien i jako§¢ zmian zachodzacych w naczyniach zaleza od objgto-
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$ci 1 intensywnosci treningu. Wykazano, ze rozne wzory sit $cinajacych powoduja
rézne zmiany komoérkowe, co w efekcie przektada sig na specyficzne wzorce zmian
funkcjonalnych i strukturalnych naczyn (Green i wsp. 2011). Tinken i wsp. (2008,
2010) wykazali, ze u ludzi sity $cinajace sa rézne w przypadku wysitku aerobowego
1 anaerobowego. Wystepujacy w trakcie wysitku beztlenowego wsteczny przeptyw
jest negatywnym bodzcem dla $rodbtonka naczyniowego (Chien 2008; O’Keeffe
i wsp. 2009). Poniewaz wzor przeptywu krwi w obrebie cyklu pracy serca charakte-
ryzuje si¢ komponenta wstecznego przeptywu na poczatku rozkurczu serca, to nawet
krotkotrwate ¢wiczenia dynamiczne o duzej intensywnosci zwigkszaja wsteczne sity
Scinajace i to rowniez w nieaktywnych czesciach ciata (Green i wsp. 2002, 2004).
U ludzi, w przypadku ¢wiczen konczyn dolnych, nastgpuje silny skurcz naczyn
przedramienia w poczatkowej fazie ¢wiczen (Taylor i wsp. 1992). Simmons i wsp.
(2011) wykazali, ze wielkos¢ wstecznego $cinania rosta w ciagu 5 pierwszych minut
¢wiczen, a w kolejnych 5-15 minutach wracala do wartos$ci wyj$ciowych, na co mialy
wplyw reakcje termoregulacyjne. Aby wywota¢ poprawe funkcji srodbtonka, czyli
pozytywne efekty, ¢wiczenia powinny trwa¢ przynajmniej 30 minut (Pullin i wsp.
2004; Tinken i wsp. 2008).

Strukturalna przebudowa $ciany naczyn i/lub sieci naczyniowej pojawia si¢
w odpowiedzi na dlugotrwale zmiany hemodynamiczne Iub uszkodzenia tkanek
(Skalak i Price 1996). Miejscem gtownych zmian hemodynamicznych sa t¢tnice typu
migsniowego, co mogloby thumaczy¢ odmiennos¢ adaptacji tetnic osrodkowych (spre-
zystych) i obwodowych (mig$niowych). Tetnice sprezyste nie wykazywaly adaptacji
strukturalnej, podczas gdy tgtnice migSniowe reagowaty zmianami strukturalnymi
na trening. Przy arteriogenezie matych tgtniczek i tgtniczek oporowych wigksze
znaczenie maja przeptyw krwi i zwiazane z nim sily $cinajace niz niedokrwienie (Ito
iwsp. 1997). Przebudowie ulegaja wszystkie warstwy $ciany naczynia (Tronc i wsp.
1996). Zmiany w strukturze naczyn (remodeling tgtnic) poprzedzone sa wzrostem
naprgzenia $cinajacego i zalezne sa od prawidlowej funkcji srodbtonka naczyniowego
(Tuttle i wsp. 2001). Uwaza sig, ze strukturalna przebudowa jest homeostatyczna
reakcja normalizujaca ciagla potrzebe dylatacji czynnoSciowej oraz produkcji tlenku
azotu (NO) w odpowiedzi na powtarzajacy si¢ trening fizyczny i wzrost napr¢zenia
$cinajacego (Tronc i wsp. 1996; Prior i wsp. 2003). U sportowcow i 0sob aktyw-
nych fizycznie wykazano wzrost $rednicy tetnic wiencowych (Hildick-Smith i wsp.
2000) oraz tetnic doprowadzajacych krew do migsni szkieletowych, zwlaszcza tych
w najaktywniejszych migsniach (Schmidt-Trucksass i wsp. 2000; Huonker i wsp.
2003). Rowley i wsp. (2011) stwierdzili wigksze przeptywy spoczynkowe i wigksza
Srednicg tetnicy ramiennej u tenisistow w stosunku do grupy kontrolnej oraz w kon-
czynach dominujacych w stosunku do niedominujacych w obu grupach: tenisistow
i grupie kontrolnej. Autorzy zasugerowali, ze remodeling tetnic jest powodowany
przez wysilek o charakterze lokalnym, natomiast grubo$¢ $cian naczyn zalezna jest
od wptywow systemowych.
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Remodeling naczyn w odpowiedzi na wysitek fizyczny rdzni si¢ w zaleznosci od
poziomu i miejsca drzewa naczyniowego, w ktorym przebiega. W przypadku tetnic
przeplywowych i oporowych zmiana struktury naczynia wymaga udziatu tlenku
azotu (NO), czego efektem jest wzrost §rednicy naczynia. W przypadku naczyn mi-
krokrazenia NO jest prawdopodobnie zbedny — wlosniczki reaguja przede wszystkim
na niedotlenienie, w wyniku ktorego nastepuje rozbudowa sieci naczyniowej (ilosci
i gestosci) (Laughlin i wsp. 2003a; Tinken i wsp. 2010).

Nie zawsze jednak wysitek fizyczny jest korzystny dla organizmu cztowieka. Jego
negatywne wptywy taczy si¢ przede wszystkim z bardzo intensywnym treningiem.
Bergholm i wsp. (1999) wykazali szkodliwy wptyw intensywnego, 3-miesigcznego
wysitku fizycznego na funkcj¢ naczyn u ludzi. Odnotowana dysfunkcja $§rodbtonka
korelowata ze spadkiem st¢zenia kwasu moczowego, beta-karotenu oraz alfa-toko-
ferolu i byta najwigksza u 0s6b z maksymalnym wzrostem VO, . Rowniez Goto
i wsp. (2003) badali efekty 12-tygodniowego treningu o wysokiej intensywnos$ci
(75% VO, ) iuzyskali podobne wyniki. Manson i wsp. (2002) przedstawili dane,
ktore dowodza, ze zbyt intensywne ¢wiczenia nie zapobiegaja chorobom uktadu
sercowo-naczyniowego. Diugotrwate i intensywne ¢wiczenia moga generowac
wysoki poziom wolnych rodnikow i oksydacyjne uszkodzenie komoérek (Bergholm
i wsp. 1999; Verma i Anderson 2002; Goto i wsp. 2003; Knez i wsp. 2006). Davies
1 wsp. (1982) wykazali, ze wzrost poboru tlenu przez pracujace migsnie szkieletowe
jest zwiagzany ze wzrostem produkcji wolnych rodnikow. Im wyzsza intensywno$¢
wysitku, tym wigksza liczba wolnych rodnikéw, co zaburza réwnowage oksydacyjna.
Wiadomo, ze tlenek azotu (NO) reaguje z wolnymi rodnikami tlenowymi, ktore moga
zmniejszy¢ jego aktywno$¢ biologiczna, glownie dlatego, ze przyspieszaja rozktad
NO, skracajac okres jego pottrwania (Jessup 1996; Heiderianpour 2010). Szcze$niak
i wsp. (1998) stwierdzili wyzszy poziom stresu oksydacyjnego u koszykarzy niz
u 0sob niewytrenowanych. Podobne wyniki uzyskali Esen i wsp. (2009). Schippinger
i wsp. (2002) odnotowali wzrost markeréw stresu oksydacyjnego u pitkarzy noznych
w okresie startowym. Udowodniono, Ze potaczenie stresu fizycznego i psychicznego
nasila stres oksydacyjny (Pialoux i wsp. 2006). Matsumoto i wsp. (1994) wykazali,
ze wzrost intensywnos$ci wysitku powoduje wzrost produkcji NO, jest zatem moz-
liwe, ze to zwigkszony stres oksydacyjny hamuje biodostgpnos¢ tlenku azotu (NO)
w intensywnych i dtugotrwalych wysitkach. Tylko umiarkowany i dlugotrwaty
trening fizyczny zmniejsza degradacje NO przez wolne rodniki, co wydtuza okres
jego poéltrwania lub zmniejsza wytwarzanie wolnych rodnikow (Fukai i wsp. 2000).
Ji(2008), opierajac si¢ na pracah innych autoréw, wykazat, ze systematyczny trening
o niewielkim obciazeniu zwigksza mozliwos$ci przeciwutleniajace organizmu.

Pierwsze informacje o reakcji mikrokrazenia skornego na wysitek u cztowieka
zostaty opisane przez Benedicta i Parmentela w 1929 roku. Zaobserwowali oni, ze
po dlugim marszu temperatura skory jest nizsza niz przed ¢wiczeniem nawet w tych
miejscach, ktore byty potozone bezposrednio nad pracujacymi migsniami. Zinter-
pretowali ten spadek temperatury jako spadek przepltywdw skornych. W 1942 roku
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Christensen i Nilsen, przy uzyciu pletyzmografii wodnej, stwierdzili zw¢zenie naczyn
skoérnych na poczatku wysitku fizycznego, a po 2—3 minutach ¢wiczen zwigkszenie
przeptywow. Takie badania przeprowadzono u 4 0sob, uzyskujac podobne wyniki
(za: Ducloux i wsp. 1989).

Badania sprawdzajace wptyw wysitku fizycznego na mikrokrazenie skorne w po-
pulacji 0séb zdrowych przyniosty niespdjne wyniki (Thijssen i wsp. 2007b). Eze
i wsp. (1998) odnotowali u sportowcow wyzsze przeptywy spoczynkowe niz u osob
nietrenujacych. Wyniki te potwierdzili w swoich badaniach Johnson (1998) oraz Tho-
mas i wsp. (1999). Roche i wsp. (2010) udowodnili wigksze, zalezne od $rodbtonka,
rozszerzenie naczyn w mikrokrazeniu skornym przedramienia u mtodziezy trenujacej.
Franzoni i wsp. (2004) poinformowali, Zze w odpowiedzi na lokalne ogrzewanie i oklu-
zj¢ odpowiedz mikrokrazenia byta wyzsza u sportowcoéw niz u 0séb prowadzacych
siedzacy tryb zycia. Boegli i wsp. (2003), Kvernmo i wsp. (2003) oraz Lenasi i Strucl
(2004) stwierdzili poprawe funkcji mikrokrazenia skornego po treningu i wigksza
aktywnos¢ srodblonka u sportowcoéw niz u oséb niewytrenowanych. Black i wsp.
(2008a) wykazali poprawe odpowiedzi naczyniorozszerzajacej na bodziec termiczny
w mikrokrazeniu skérnym po treningu, co uzasadnili wzrostem biodostepnosci tlen-
ku azotu (NO). Jednak nie bylo wiadomo, czy lepsza biodostgpnos¢ NO wynikata
ze wzrostu naprezenia $cinajacego w mikrokrazeniu, czy byta od niej niezalezna.
Rowniez Hodges 1 wsp. (2010) po 48 tygodniach treningu wytrzymatosciowego
odnotowali poprawe reakcji w odpowiedzi na bodziec termiczny. Jednak odpowiedz
na temperaturg zaczela si¢ stabilizowaé po 36 tygodniach ¢wiczen i utrzymywata
si¢ juz na podobnym poziomie mimo dalszej aktywnosci fizycznej. Thomas i wsp.
(1999) odnotowali wzrost przeptywow w mikrokrazeniu skornym po 16 tygodniach
treningu wytrzymato§ciowego u 0sob zdrowych, mlodszych i starszych. Natomiast
McGowan i wsp. (2007) wykazali brak poprawy funkcji $rodbtonka w tetnicy ra-
miennej po 8-tygodniowym treningu izometrycznym mig$ni przedramienia. Roznice
w wynikach badan wynikajaq prawdopodobnie z rdznego rodzaju wykonywanych
¢wiczen, réznego czasu trwania oraz ich rdznej intensywnosci.

1.3.3. Adaptacja naczyniowa do bezczynnosci ruchowe;j

Adaptacja ukladu sercowo-naczyniowego uzyskana w wyniku treningu ulega
szybkiej degradacji w przypadku zaprzestania aktywnosci ruchowej (Pawelczyk
1 Levine 2002; Bleeker 1 wsp. 2005). Hornig i wsp. (1996) stwierdzili, ze zmiany
adaptacyjne w uktadzie krwiono$nym utrzymuja si¢ 4-6 tygodni po zaprzestaniu
¢wiczen, a juz po 8 tygodniach wskazniki powracaja do wartosci notowanych przed
podjeciem wysitku (Maiorama i wsp. 2001). Zmiany adaptacyjne w tetnicach wien-
cowych, ktore wystapity po 12-tygodniowym treningu wytrzymato$ciowym, zanikaty
calkowicie w 6-10 tygodni po zakonczeniu treningu mig$niowego (Wyatt i Mitchell
1978). Drexler i wsp. (1996) mierzyli srednice i miejscowy przeptyw krwi w tgtnicy
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promieniowej po 4-tygodniowym treningu przedramienia ($ciskanie przyrzadu) oraz
6 tygodni po zaprzestaniu treningu. Okazalo sig, ze 6 tygodni po zakonczeniu wysitku
korzystne efekty uzyskane w trakcie ¢wiczen catkowicie zanikty. Prawdopodobnie
dzieje sig tak dlatego, ze naczyniowa ekspresja bialka syntazy tlenku azotu (eNOS)
jest wrazliwa na zmiany w aktywnosci fizycznej i w okresie braku ¢wiczen spada
poziom mRNA eNOS i ekspresji biatka, a tym samym biodostgpnos¢ tlenku azotu
(NO) (Spieriwsp. 2004). Wydaje sig, ze jest to kluczowy element w reakcjach adapta-
cyjnych §rodbtonka naczyniowego do treningu i roztrenowania. Maeda i wsp. (2001)
zasugerowali, iz do zmian wstecznych w naczyniach krwionosnych moze si¢ takze
przyczyniac¢ zwigkszone st¢zenie endoteliny (ET-1), stwierdzone u ludzi w trakcie roz-
trenowania. Thijssen i wsp. (2007a) stwierdzili, ze w wyniku dtugotrwatej bezczynnos$ci
ruchowej endotelina (ET-1) wplywa na podwyzszenie napigcia naczyn u pacjentow
z uszkodzeniem rdzenia kregowego (SCI). Po 6 tygodniach czynnos$ciowej stymulacji
elektrycznej napigcie naczyn zalezne od ET-1 obnizylo sig, co potwierdza udziat endo-
teliny w napigciu naczyn w przypadku SCI. Wzrost stezenia innego wazokonstryktora
—angiotensyny II (Ang II) — obserwowano juz po krotkim okresie bezczynnosci (Bestle
1wsp. 2001). Thijssen i wsp. (2007a) stwierdzili, ze niski przeptyw krwi w konczynach
dolnych koreluje z podwyzszonym poziomem ET-1. Hipokinezja powoduje zmiany
przede wszystkim w tetniczkach doprowadzajacych krew do widkien migsniowych
oksydacyjnych. Wiokna glikolityczne sa angazowane w wysitkach o wysokiej inten-
sywnosci, w zwiazku z tym przy siedzacym trybie zycia krazenie w migé$niach tego
typu jest niezalezne od aktywnosci fizycznej (Delp i Duan 1996).

Hipokinezja ma przeciwstawny wptyw na tetnice przeptywowe (duze) i wtosnicz-
ki. W mikrokrazeniu powoduje obnizenie przeptywu spoczynkowego i pookluzyjne;j
reakcji przekrwiennej zarowno w konczynie gornej, jak i w dolnej (Shoemaker i wsp.
1997; de Groot 1 wsp. 2004; Bleeker i wsp. 2005; Hesse i wsp. 2005). Natomiast
w duzych tetnicach powoduje zwigkszenie przeplywu w odpowiedzi na niedokrwienie
(FMD) (Bleeker i wsp. 2005; Black i wsp. 2008a). Zachowanie zdolnosci rozszerzania
tetnic przeplywowych, mimo bezczynnosci ruchowej, mozna wyjasni¢ zmiang wy-
miaroéw tetnicy, zachodzaca na skutek przewlektego obnizenia sit stycznych (Thijssen
iwsp. 2007a). Obnizenie tych sit powoduje przebudowe strukturalna t¢tnicy — zmniej-
szenie §rednicy, i wowczas sily styczne rosna. Ustala si¢ nowy stan rownowagi, ktory
zachowuje lub normalizuje czynno$¢ naczyn. Ustalono, ze zmiany struktury naczyn
zachodza wtornie do zmian przepltywow i zaleza od naprezen stycznych i obecnosci
tlenku azotu, a przebudowa tetnic zachodzi na drodze homeostatycznej regulacji
naprezenia $cian (Tronc i wsp. 1996; Tuttle i wsp. 2001). Innym wyjasnieniem dla
zachowania, a nawet wzrostu FMD w bezczynno$ci ruchowej, bedzie zwigkszenie
wrazliwosci migsni gtadkich naczyn krwiono$nych na tlenek azotu (NO). Moze to
by¢ reakcja na obnizenie naprgzen stycznych w §rodbtonku i obnizenie syntazy tlen-
ku azotu (eNOS) w naczyniach. Bleeker i wsp. (2005) zaobserwowali zwigkszona
wrazliwos¢ migsni gladkich na donory NO po 28 dniach unieruchomienia prawej
konczyny dolnej oraz po 52 dniach w warunkach bezczynnosci w 16zku.
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Niewiele wiadomo o zmianach wstecznych w mikrokrazeniu skérnym. Sinoway
i wsp. (1986), a takze Martin i wsp. (1991) udowodnili, ze w wigkszo$ci modeli
bezczynnosci ruchowej u zwierzat i ludzi nastepuje przebudowa struktury lub po-
wierzchni przekroju naczyn oporowych. Heidarianpour (2010) wykazat, ze uzyska-
ne podczas ¢wiczen efekty w mikrokrazeniu skérnym szczurdw sg tymczasowe.
W badaniach przekrojowych u oséb prowadzacych siedzacy tryb zycia wystgpuja
nieprawidtowosci w funkcji §rodbtonka naczyniowego oraz zaburzenia w reakcjach
przekrwiennych mikrokrazenia skornego w stosunku do osob aktywnych fizycznie
(DeSouza i wsp. 2000; Boutcher i Boutcher 2005). W obrebie uktadu naczyn ob-
wodowych wystepuja zmiany adaptacyjne o charakterze zaréwno czynno$ciowym,
jak i strukturalnym. Wigkszos$¢ dostgpnych aktualnie badan sugeruje, ze regularny
trening mig$niowy nie tylko zmienia podstawowe napigcie naczyn tgtniczych i opor
naczyn obwodowych, ale takze powoduje zwigkszenie powierzchni przekroju $red-
nich i matych tetnic. Wiedza na temat zmian adaptacyjnych duzych i $rednich naczyn
tetniczych znacznie si¢ poszerzyta, jednak wiele informacji dotyczacych drobnych
naczyn i wlosniczek mikrokrazenia pochodzi nie z bezposrednich badan, ale z eks-
trapolacji danych z duzych tetnic, na przyktad wiencowych. Prawdopodobnie dzieje
si¢ tak dlatego, ze przeplyw krwi w mikrokrazeniu jest trudny do monitorowania
ze wzgledu na niewielkie rozmiary naczyn i zréznicowanie predkosci poruszania
si¢ krwinek (Carolan-Rees i wsp. 2002). Do takich interpretacji nalezy podchodzi¢
ostroznie, poniewaz adaptacja uktadu naczyniowego do wysitku przebiega roznie
na roznych jego poziomach, a mikrokrazenie moze reagowaé inaczej na bodzce
fizjologiczne i farmakologiczne niz duze naczynia (Laughlin 1994).



