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Streszczenie

Czynno$¢ ukladu autonomicznego mozna badaé w sposodb posredni obserwujac
odpowiedz uktadu krazenia na zadany bodziec. Analiza tej odpowiedzi powinna pozwoli¢ na
okreslenie zmiany aktywnosci czes$ci wspolczulnej 1 czesci przywspotczulnej na zastosowany
bodziec. W tej pracy analizowano odpowiedz ukladu krazenia na wysitek statyczny typu
handgrip, wykonywany w pozycji lezacej, w czasie, ktorego badany utrzymywat site skurczu
dloni na poziomie 30% maksymalnej sity skurcz.

W piSmiennictwo przyjeto, ze wielkos¢ wzrostu cis$nienia tetniczego w odpowiedzi na
opisany wyzej bodziec jest specyficzng miarg wzrostu aktywnosci uktadu wspotczulnego. Taka
interpretacja opiera si¢ na zatozeniu, ze wzrost cisnienia tgtniczego jest wynikiem zwigkszenia
catkowitego oporu obwodowego (TPR). Istotnie, wzrost aktywnos$ci uktadu wspotczulnego
zwigksza TPR, natomiast uktad przywspotczulny nie wywiera wptywu na TPR. Jednak na
zmian¢ wartosci ci$nienia t¢tniczego ma wpltyw czestoS¢ skurczoéw serca (HR) i objetos¢
wyrzutowa (SV). Czgstos¢ skurczow serca jest zalezna od obu czesci uktadu autonomicznego,
ich wplyw na objeto$¢ wyrzutowa nie jest jednoznacznie okreslony.

Wynika stad, ze miarg wzrostu aktywnos$ci uktadu wspdiczulnego powinien by¢ wzrost
TPR a nie wzrost ci$nienia tetniczego. Wartos¢ TPR jest obliczana z rownania TPR = MAP/
HR x SV, gdzie MAP to $rednie ci$nienie tetnicze. Wartos¢ MAP i wartos¢ HR mogg by¢
zmierzona. Warto$¢ SV moze by¢ wyznaczana w sposob nieinwazyjny przy pomocy réoznych
metod. Wartos¢ TPR jest wyliczana na podstawie tych trzech parametrow.

Z racji tego, ze celem testu jest okreslenie, czy dochodzi do wzrostu aktywnosci uktadu
wspotczulnego, mozna si¢ postuzy¢ wzgledng zmiang TPR, bedaca ilorazem warto$ci TPR
w interesujagcym nas i-tym momencie (TPRi) i warto$ci wyjéciowej TPR (TPRy). lloraz
r = TPRI/TpRo, zostal nazwany wskaznikiem zmiany TPR. W analogiczny sposob
zdefiniowano p - wskaznik zmiany MAP, h — wskaznik zmiany HR i v — wskaznik zmiany SV.
Poniewaz p = h x v X r mozemy, na podstawie znajomosci p, hi v, obliczy¢ r.

Zdefiniowano tez wskazniki wptywu H, V i R, okreslajace procentowe udzialy zmiany,
odpowiednio HR, SV 1 TPR, w zmianie MAP. Wskaznik wptywu H obliczany jest ze wzoru
H = In(h)/In(p), wskazniki V 1 R obliczane sa w analogiczny sposob. Wskazniki te pozwalaja
iloSciowo scharakteryzowaé przyczyny wzrostu MAP, w szczegdlno$ci procentowy udzial
zmiany TPR w tym wzroscie.

Zbadano 15 zdrowych o0sob (6 kobiet 1 9 mezczyzn), badany pozostawat przez czas testu

w pozycji lezacej, po 5 minutach spoczynku wykonywat trzyminutowy wysitek statyczny typu



handgrip, z sitg skurczu na poziomie 30% maksymalnej sity skurczu dtoni. HR byto mierzone
przy pomocy aparatu EKG, ciagly, nieinwazyjny pomiar ci$nienia tetniczego byl wykonywany
na palcu dtoni przy pomocy urzadzenia Finapres, referencyjny pomiar SV byt wykonywany
metoda obrazowania dopplerowskiego a TPR byt obliczany na podstawie wyzej wymienionych
pomiarow.

Na podstawie pismiennictwa spodziewano si¢, ze typowa odpowiedzig uktadu krazenia
na intensywny wysitek statyczny typu handgrip bedzie podwyzszona czestos$¢ rytmu serca i
podwyzszone ci$nienie t¢tnicze w pierwszej fazie wysitku, narastajgce ci$nienie t¢tnicze przy
niezwigkszajacej si¢ istotnie czestosci rytmu serca w drugiej fazie wysitku. Wzrost cisnienia
tetniczego miatby by¢ spowodowany wzrostem pojemno$ci minutowej w pierwszej fazie
wysitku 1 wzrostem TPR w drugiej fazie wysitku.

Na podstawie piSmiennictwa spodziewano si¢, ze u niektérych badanych odpowiedz
uktadu sercowo-naczyniowego moze odbiega¢ od, wyzej opisanej, odpowiedzi typowe;.

Dla badanej populacji, na koncu pierwszej minuty wysitku $rednia warto§¢ wskaznika
wplywu H osiggata ponad 100%, srednia dla wskaznika wplywu R byta ujemna, co oznacza, ze
wzrost cisnienia byl skutkiem wzrostu czestosci rytmu serca. Po kolejnych 30 sekundach
srednie wskaznikéw H 1 R byly dodatnie, na koncu wysitku $rednia wskaznika wpltywu R byta
dodatnia a $rednia H bliska zeru, co oznacza, ze wzrost TPR stat si¢ dominujagcym powodem
wzrostu ci$nienia tetniczego. Srednia wskaznika wplywu V byla przez caly czas trwania
wysitku ujemna, co oznacza, ze obj¢tos¢ wyrzutowa byta zmniejszona podczas wysitku, co
oznacza, ze byta czynnikiem hamujgcym wzrost ci$nienia te¢tniczego.

Analiza wskaznikow wplywu potwierdza przypuszczenie o dominujacej roli wzrostu
TPR we wzroscie MAP w koncowej fazie wysitku, co mogloby uzasadnia¢ uzycie wielkosci
wzrostu MAP, jako miary wzrostu TPR 1 w konsekwencji, jako miary zwickszenia si¢
aktywnosci uktadu wspotczulnego. Jednak w indywidualnych przypadkach zmiana MAP nie
pozostaje w ustalonej relacji ze zmiang TPR.

Na podstawie pomiaréw wykonanych pod koniec wysitku stwierdzono, ze wzrostowi
MAP o okoto 30% towarzyszy jeszcze wigkszy wzrost TPR, co oznacza to, ze wzrost
aktywnosci uktadu wspotczulnego moze by¢ wigkszy od wzrostu MAP. Wzrost MAP od 10%
do 20% sugeruje wzrost TPR, ale nie wyklucza jego spadku, za§ maty wzrost lub zmniejszenie
MAP moze $§wiadczy¢ o zmniejszeniu TPR, ale nie wyklucza jego wzrostu. Oznacza to, ze
wielkos¢ zmiany MAP w koncowej fazie wysitku nie jest wiarygodna miara wielkosci zmiany
TPR, a wigc 1 zmiany aktywno$ci wspolczulnej. Ustalenie faktycznej zmiany TPR wymaga

pomiaru SV.



W praktyce stosowanie metody obrazowania dopplerowskiego jest trudne, dlatego
zbadano wiarygodno$¢ pomiaru SV przy pomocy metod tatwiejszych w zastosowaniu: byty to
metody, w ktorych wielko$¢ SV jest obliczano na podstawie analizy przebiegu ci$nienia
tetniczego, w tym w szczegdlnosci metoda Modelflow i metoda reokardiografii impedancyjne;j.

Stwierdzono, ze metoda Modelflow nie odtwarza udzialu zmiany SV i udziatu zmiany
TPR we wzroscie MAP w czasie trwania wysitku statycznego typu handgrip. Wspotczynnik
wptywu V przez caly czas trwania wysitku byt dodatni, co oznacza, ze w tym czasie SV byla
zwigkszona w stosunku do poziomu wyjsciowego, co jest wynikiem przeciwnym do
uzyskanego metodg referencyjng. Na koniec pierwszej minuty najwigkszy udzial we wzroscie
MAP miat wzrost czestosci rytmu serca, rowniez po kolejnych 30 sekundach prawie caty wzrost
MAP wynikat ze wzrostu HR. Wskaznik wptywu R byt ciggle ujemny, ale spadek TPR nie miat
istotnego wplyw na zmiang MAP. Pod koniec wysitku zmiana czestosci skurczéw serca nie
miata juz wptywu na wzrost MAP. Wzrost ten spowodowany byl gtownie przez zwigkszenie
SV i w mniejszym stopniu przez wzrost TPR. Jest to wynik odmienny od uzyskanego metoda
referencyjng, wedtug ktorej na koniec wysitku caty wzrost MAP jest wynikiem wzrostu TPR,
co wiecej wzrost TPR jest na tyle duzy, ze kompensuje zmniejszenie si¢ SV. Oznacza to, ze
metoda Modelflow silnie niedoszacowuje wzrost aktywnosci uktadu wspoétczulnego pod koniec
trwania wysitku statycznego.

Oszacowanie udziatu SV 1 TPR we wzroscie MAP na podstawie wynikow uzyskanych
przy pomocy reokardiografii impedancyjnej przynosi rezultaty jeszcze bardziej r6znigce si¢ od
tych, ktére uzyskano metodg referencyjng. Pod koniec wysitku reokardiografia impedancyjne;j
ukazuje dominujgcy udziat zwigkszenia si¢ SV we wzroscie MAP i ujemny udziat zmiany TPR
w tym wzroscie. Jest to obserwacja odwrotna do uzyskanej metoda referencyjng. W
konsekwencji nalezaloby uzna¢, ze, zgodnie z wynikami uzyskanymi metodg reokardiografii
impedancyjnej, pod koniec wysitku statycznego aktywno$¢ uktadu wspotczulnego maleje.

Roézne oszacowania wskaznikow wplywu wynikaja z r6znego oszacowania zmiany SV w
czasie wysitku. Metoda referencyjna ukazuje zmniejszenie si¢ SV w stosunku do wartos$ci
przedwysitkowej, trwajace przez caly wysitek statyczny. Powrdét do poziomu
przedwysitkowego nastepuje po minucie od jego zakonczenia. W przypadku metody
Modelflow obserwuje si¢ niewielki przejSciowy wzrost SV w czasie wysitku 1 kolejny wyrazny
wzrost pod koniec wysitku, ktéry utrzymuje si¢ réwniez po jego zakonczeniu. Metoda
reokardiograficzna ukazuje poczatkowo zmniejszenie si¢ SV, nastepnie na 30 sekund przed
zakonczeniem wysitku wyrazny wzrost SV ponad poziom wyjsciowy, utrzymujacy si¢ do

konca wysitku i przez caty okres powysitkowym.
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W celu zbadania zgodnos$ci badanych metod pomiaru SV z metoda referencyjna w catym
okresie trwania testu, porownano kierunek zmiany (wzrost albo spadek) SV w odniesieniu do
poziomu wyjsciowego dla pomiaréw otrzymanych metodg referencyjng i metodg badang. W
przypadku metody Modelflow stwierdzono zgodno$¢ na poziomie przypadku tzn. kierunek
zmiany SV w danym punkcie czasowym stwierdzony tymi metodami byl zgodne w 50%,
niezgodny réwniez w 50%. Wigksza zgodnos¢ z kierunkiem zmiany SV stwierdzonym metoda
referencyjng uzyskano dla pomiaréw SV wykonywanych metoda reokardiografii
impedancyjnej. Ta metoda pozwolila na uzyskanie zgodnosci dla 70% pomiarow SV. Lepsza
zgodno$¢, co do kierunku zmiany SV uzyskana metoda reokardiografii impedancyjne; w
poréwnaniu z metoda Modelflow pozostaje w kontrascie z niezdolnoscig reokardiografii
impedancyjnej do prawidlowego ukazania roli TPR we wzroscie cis$nienia tetniczego pod
koniec wysitku statycznego.

Oprécz zbadania mozliwosci zastosowania reokardiografii impedancyjnej 1 metody
Modelflow do oceny zmiany SV w czasie wysitku statycznego typu handgrip, przetestowano
trzy metody, ktére oszacowuja zmiang¢ SV na podstawie zmiany przebiegu ci$nienia tetniczego
w okresie wyrzutowym. Te trzy metody opierajg si¢ na objetosciowo — propagacyjnym modelu
uktadu tetniczego. Zgodnie z tym modelem, cisnienie tetnicze jest sumg ci$nienia
propagacyjnego 1 cisnienia objetosciowego. Cisnienie propagacyjne jest zwigzane z propagacja
fali tetna, ktora generuje osiowy gradient ci$nienia i dzigki temu powoduje osiowy przeptyw
krwi. Cisnienie objetosciowe jest zwigzane z objetoscig krwi w uktadzie tetniczym 1 jest w
catym tym uktadzie jednakowe, co uniemozliwia wytworzenie osiowego gradientu ci$nienia i
tym samym osiowego przeptywu krwi. W okresie wyrzutowym szybkie zmiany ci$nienia krwi
sg zwigzane z ci$nieniem propagacyjnym. Po zakonczeniu wyrzutu krwi z serca, cis$nienie
propagacyjne znika i pozostaje cisnienie objetosciowe. Wielko$¢ cisnienia propagacyjnego jest,
w danym miejscu proporcjonalna do lokalnej predkosci liniowej krwi. Z tego powodu zmiana
ci$nienie pulsu moze odzwierciedla¢ zmian¢ maksymalnej predkosci liniowej krwi, co z kolei
moze odzwierciedla¢ zmiane objetosci wyrzutowej. Teoretycznie, lepsza od cisnienia pulsu,
miarag SV moze by¢ pole pod krzywa cisnienia t¢tniczego w okresie wyrzutowym, ograniczone
od dotu linig prosta na poziomie ci$nienia rozkurczowego, jeszcze lepsza miarg powinno by¢
to pole ograniczone od dotu krzywa ci$nienia objgtosciowego.

Wszystkie metody badane porownano z metoda referencyjng obliczajac wspdtczynnik
korelacji Pearsona (R?), btad procentowy (Pe), wspotczynnik trafien (WT) i wspotczynnik
chybien (WC). Poréwnania te nie pozwolity wyr6zni¢ metody wyraznie lepszej od innych pod

wzgledem zgodnosci wzglednej zmiany SV z metoda obrazowania dopplerowskiego.
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W odniesieniu do czterech metod, tj. trzech wyzej wspomnianych metod i metody
Modelflow, w ktorych to metodach wzgledna zmiana SV wyznaczana jest na podstawie analizy
przebiegu cisnienia tetniczego, mozliwym, wspolnym powodem zaburzenia zgodnosci
wzglednej zmiany SV zmierzonej metoda obrazowania dopplerowskiego ze wzgledna zmiang
SV zmierzong tymi metodami mogto by¢ to, ze nieinwazyjny pomiar ci$nienia tetniczego byt
dokonywany na tetniczkach palca dloni. Nie mozna wykluczy¢, ze zmiana napigcia $ciany
tetniczki, spowodowana na przyktad zmiang aktywnosci uktadu wspotczulnej, mogta wptynaé
na pomiar cisnienia t¢tniczego.

Innym powodem zaburzenia w/w zgodno$ci moze by¢ wplyw fali odbitej, ktora moze
wplyna¢ na ksztatt i wysokos$¢ krzywej cisnienia tgtniczego. Wielkos$¢ fali odbitej 1 moment jej
pojawienia si¢ w danym punkcie uktadu tetniczego moze si¢ zmienia¢ w trakcie wysitku.
Uwaza sie, ze wzrost TPR moze zwigkszy¢ wielkos¢ fali odbitej a wzrost ci$nienia tgtniczego
przyspieszy¢ jej pojawienie si¢ w danym punkcie ukladu tetniczego na skutek zwiekszenia
predkosci propagacji spowodowany wzrostem napigcia Sciany naczynia tetniczego. Zarowno
TPR jak 1 cis$nienie tetnicze z duzym prawdopodobienstwem rosng w trakcie wysitku
statycznego, dlatego mozna si¢ spodziewac¢ zmiany w sposobie wptywu fali odbitej na przebieg
cisnienia tetniczego. Nieuwzglednienie tej zmiany moze powodowacé nieprawidlowa ocene
zmiany SV dokonywanej na podstawie analizy przebiegu cis$nienia tetniczego.

Wyzej przytoczone wyniki wskazuja, ze ocena aktywno$ci wspotczulnej w czasie testu
autonomicznego polegajacego na wykonaniu wysitku statycznego typu handgrip nie moze
opiera¢ si¢ na wielko$ci wzrostu cisnienia tetniczego. Na skutek roznic osobniczych w
odpowiedzi na ten wysitek, nie mozna na podstawie zmian cis$nienia t¢tniczego wnioskowac o
zmianach catkowitego oporu obwodowego, ktory jest wskaznikiem zmian aktywnosci uktadu
wspotczulnego. Zmiana TPR moze by¢ okreslona, gdy znana jest zmiana SV. Jezeli przyjac
pomiar SV metoda obrazowania dopplerowskiego za referencyjny, to ani pomiar SV metoda
reokardiografii impedancyjnej ani metoda Modelflow nie pozwala prawidtowo oceni¢ zmiany
TPR. Metody oparte na modelu objgtosciowo-propagacyjny uktadu t¢tniczego réwniez nie

wykazuja lepszej zgodnosci z pomiarem metodg referencyjng niz wspomniane dwie metody.

Stowa kluczowe: Testy autonomicznego uktadu nerwowego; Nieinwazyjny pomiar obj¢tosci

wyrzutowej serca; model propagacyjno-objetosciowy
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Summary

The function of the autonomic nervous system can be indirectly examined by analysing
the cardiovascular system's response to a stimulus. The analysis should allow determination of
the contribution of the sympathetic and the parasympathetic branch of the autonomic nervous
system to this response. In this study, the cardiovascular response to handgrip, performed with
force at 30% of maximal voluntary contraction, in supine position, was analysed.

It has been assumed that the increase of arterial blood pressure in response to handgrip
was specifically due to the rise of activity of the sympathetic nervous system. Such statement
was based on the assumption that an increase in arterial blood pressure results mainly from
increased total peripheral resistance (TPR). However, change in blood pressure can be caused
also by a change in heart rate (HR) and stroke volume (SV). An increase in activity of the
sympathetic nervous system causes increase in TPR; parasympathetic nervous system activity
does not affect TPR. Both branches can modulate HR, the influence of the autonomic nervous
system on SV is not well described.

To correctly estimate an increase in sympathetic activity, a rise of TPR, not an increase
of mean arterial pressure (MAP), should be analysed. Value of TPR is calculated according to
the following formula: TPR = MAP / (HR*SV). MAP and HR can be measured directly and
non-invasively, SV can be estimated with several non-invasive methods.

The goal of the handgrip test is the determination of the increase of activity of sympathetic
nervous system. To this end relative (i.e. % change) change of this activity may suffice. Relative
changes of TPR at the i-th moment (TPR;) with respect to the base value (TPRo) can be
expressed as a quotient r = TPRi/TPRo, named TPR change indicator. By analogy, p is defined
as MAP change indicator, h — HR change indicator, and v as SV change indicator. Because p =
h x v x r; knowing p, h and v, r can be calculated.

In this work, H, V, and R impact indicators are defined; their values are the percentage
contribution of HR, SV, and TPR changes to MAP change. Impact indicator H is defined as:
H = In(h)/In(p), V and R are calculated in analogous way. Impact indicators allow quantifying
the role of HR, SV and especially that of TPR in MAP increase.

In this study, 15 healthy people were examined (6 women and 9 men). During
measurements, the subject remained supine. They performed 3 minutes lasting handgrip with
30% of maximal voluntary contraction. HR was obtained from ECG signal, blood pressure was

measured non-invasive from the finger with Finapres Nova apparatus, SV determination was
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based on blood velocity measurement using Doppler Effect. TPR was calculated using the
measurements mentioned above.

Typical cardiovascular response to handgrip described in the literature is an increase of
HR and arterial blood pressure in the first phase of the exercise and further increase of blood
pressure with no significant changes in HR in the second phase of the test. Increase of MAP in
the first phase of handgrip is mainly due to an increase in cardiac output (HR*SV); in the second
phase mainly due to increase of TPR.

Based on the literature, it was expected that the cardiovascular response may deviate from
the typical response described above in some subjects.

The results obtained in this study showed that at the end of the first minute of handgrip
mean value of impact indicator H was above 100% and impact indicator R was negative, what
indicated that in this moment an increase in heart rate accounted for the rise of MAP. At the
end of the handgrip mean value of R was positive, mean H was close to zero, what indicated
that increase of TPR became a dominant factor in MAP increase. The mean value of V during
the whole handgrip was negative, what might mean stroke volume decrease inhibited the rise
of MAP.

Analysis of impact indicators confirms the hypothesis about the dominant role of TPR in
an increase of MAP at the end of the handgrip, what in turn justifies the use of MAP as an
indicator of TPR change, thus the use of MAP as an indicator of an increase of activity of
sympathetic nervous system during handgrip. However, in individual cases, change of MAP
was not directly related to the change in TPR.

Based on measurements at the end of the exercise, in those subjects, in whom the increase
of MAP was about 30%, the % increase of TPR was even greater, thus MAP increase
underestimated the increase of sympathetic activity. The moderate, 10% - 20% increase of MAP
was mostly accompanied by the increase of TPR, however in some subjects it was accompanied
by a decrease of TPR. In subjects, in whom only a small increase or even a decrease of MAP
was noted at the end of handgrip, mostly a decrease of TPR took place, in some subjects
however increase of TPR was noted. Taken together, these observations means that change of
MAP was not a reliable indicator of TPR change and consequently of the change of sympathetic
activity. Reliable determination of change in sympathetic activity, if based on TPR change,
requires SV to be measured reliably.

Application of Doppler Effect for SV measurement during the handgrip test is difficult;
therefore, in this study, methods which in relatively easy way allow to assess SV, were

evaluated. Some of them, except of impedance cardiography, are based on the analysis of the

14



time-course of arterial blood pressure, as for instance Modelflow method. These methods were
compared with the reference method of SV estimation based on measurement of blood velocity
using Doppler Effect. It was found, that Modelflow method did not replicate the contributions
of SV change and of TPR change to MAP increase during the handgrip. During the whole
duration of this effort impact factor VV was positive, what means, that SV was greater than at
baseline, what was contrary to the result obtained with the reference method. At the end of this
effort HR did not contribute to MAP increase, the greatest positive contribution was that of SV,
the TPR contribution was also positive, but lesser than that of SV. This result was different
from the one obtained with reference method, where only TPR contributed to MAP increase,
moreover the increase of TPR compensated negative contribution of SV. It means, that
Modelflow method underestimated the increase of sympathetic activity taking place at the end
of handgrip.

The estimation of contributions of SV and TPR changes to MAP increase, based on
impedance cardiography differ from that obtained with reference method even more than that
obtained with Modelflow method. According to results obtained with impedance cardiography
at the end of handgrip the contribution of SV change to MAP increase was positive and
dominant and the contribution of TPR was negative. This result was reverse of that obtained
with reference method; in consequence when using impedance cardiography one might deduce
that the sympathetic activity declined at the end of static effort.

The different estimations of impact factors obtained with methods applied in this study
originate from different estimations of SV changes. The reference method indicated that SV
decline, with respect to pre-effort value, lasted over the whole duration of handgrip and
recovered back to baseline level one minute after effort cessation. In case of Modelflow method,
there was transitory, small rise of SV during handgrip, followed by its decline and next clear
rise occurring at the end of effort and further maintained after handgrip was finished. Impedance
cardiography revealed primary decline of SV, which, 30 seconds before effort end was replaced
by SV rise, which lasted to the end of effort and during whole post-exercise period.

In order to examine the coherence between the reference method and a method examined during
the whole duration of the test, the direction of SV changes at given moment with respect to
baseline obtained with reference method was compared with the direction of SV change
obtained with the method examined. If directions of SV changes at given instance were the
same for both methods, such pair of measurements were qualified as coherent, otherwise as
non-coherent. For the Modelflow method 50% of measurements pairs were coherent, what may

signify the coherence at chance level; for impedance cardiography 70% of such pairs were
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coherent. The somewhat better coherence between the reference method and impedance
cardiography than between the reference method and Modelflow method contrasts with
inability of impedance cardiography to correctly show the contribution of TPR to the rise of
MAP at the end of handgrip.

Beside evaluation of the possibility to apply impedance cardiography and Modelflow
method to assess SV change during handgrip, three additional methods have been tested, which
assess SV change on the basis of changes in the time course of arterial blood pressure during
the period when blood is ejected from left heart ventricle i.e. during ejection time. These three
methods are based on reservoir — wave model of arterial system. According to this model,
arterial blood pressure is the sum of wave pressure and reservoir pressure. Wave pressure is
related to the propagation of pressure waves, which generate axial pressure gradient and, as a
result, axial blood flow. Reservoir pressure is related to the volume of blood in the arterial
system; this pressure at given time is the same in the whole arterial system. During systole, fast
changes of arterial blood pressure are related to wave pressure. After systole wave pressure
ceases to exist and arterial blood pressure is equal to reservoir pressure.

Wave pressure is proportional to local blood flow velocity. For this reason, the change in
pulse pressure may reflect the change in the maximum linear velocity of the blood, which may
in turn reflect the change in stroke volume. A better measure of SV may be the area under
arterial pressure time course during systole minus diastolic blood pressure value, approximating
reservoir pressure. Even better SV measure should be produced, when constant value of
diastolic pressure would be replaced by the time dependent value of reservoir pressure.

All tested methods were compared against reference one using the following measures:
Pearson's correlation coefficient (R?), percentage error (Pe), percent of measurements with the
same direction of change as the measurements obtained with the reference method (WT) and
percent of measurements with the opposite direction of change as the measurements obtained
with the reference method (WC). These comparisons did not distinguish the method, which
would be clearly better than the others in terms of compliance of the relative SV changes with
reference method.

With regard to the four methods, i.e. the three above-mentioned methods and the
Modelflow method, in which the relative change in SV is determined on the basis of an analysis
of the arterial pressure course, a possible common reason for the incompatibility between the
relative change in SV measured with reference method and those measured with methods tested
could be that non-invasive blood pressure measurements were taken on the arterioles of the

finger. It cannot be ruled out that the change in arterial wall tension, caused for example by a
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change in the activity of the sympathetic nervous system, could influence the blood pressure
measurement.

Another reason for the incompatibility may be the influence of the reflected pressure
wave, which affects the shape and height of the arterial pressure curve. The shape of the
reflected pressure wave and the moment of its appearance at a given point in the arterial system
may change during exercise. It is believed that an increase in TPR may increase the height of
the reflected pressure wave, and an increase in arterial pressure may accelerate its appearance
at a given point in the arterial system due to an increase in the speed of propagation caused by
augmented tension of the arterial wall. Both TPR and arterial pressure are likely to rise during
static exercise, therefore a change in the way the reflected pressure wave influences the course
of arterial pressure can be expected. Failure to take this change into account during handgrip
may result in an incorrect assessment of the change in SV based on the arterial blood pressure
course analysis.

The results described above indicate that the assessment of sympathetic activity during
the static handgrip exercise cannot be based on the magnitude of the increase in arterial blood
pressure, as they do not reflect reliably changes in total peripheral resistance, which is an
indicator of changes of sympathetic activity. A change in TPR may be determined only when
SV change is known. If the results obtained with reference method are assumed valid, neither
impedance cardiography nor Modelflow method correctly assessed changes of SV and thus of
TPR during the course of handgrip test. Also, the results obtained with methods based on the
reservoir — wave model of arterial system did not comply better with the results obtained with
the reference method than the results obtained with impedance cardiography and Modelflow

method.

Keywords: Autonomic nervous system’s tests; Non-invasive stroke volume measurement;

reservoir-wave model
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Rysunek 29: Gtowne okno aplikacji Sigman podzielone jest na dwie gtowne czgsci: lewa
przeznaczong do graficznej reprezentacji sygnatow oraz prawg przedstawiajaca zbior punktow
1 sygnatéw znajdujacych si¢ W pamigci aplIKACTI....eeeiivvriieiiiiiiee it 115

Rysunek 30: Kod przyktadowej procedury: sklada si¢ ona z nagltowka opisujacego
proceduredure, funkcji realizujacych zadanie procedury oraz funkcji execute, ktorg wywotuje

Sigman przy uruchomieniu danej ProCEAUIY. ........eciiueeeiieeeciie e e e 119
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Wykaz skrotow uzytych w tekscie

A
AUN
BR

CC
Cwme

CO
DBP
AZ
dz/dt
EKG
EPR
ET
hn

Hn
HR

Ls

MAP
MSNA

MVC
Pn

Pao
Pe
Pex

Pole przekroju tetnicy

Autonomiczny uktad nerwowy

Wspotczynnik braku reakeji, ilos¢ wynikoéw pomiarow dla danej metody
pokazujacy brak zmian SV przy zmianie SV o wigcej niz 10% w pomiarach z
wykorzystaniem metody referencyjnej

Podatno$¢ naczynia

Polecenie osrodkowe (central command)

Podatnos¢ C, dla modelu Windkessel, wyznaczona w metodzie Modelflow przez
aparat Finapres Nova

Pojemnos¢ minutowa (cardiac output)

Cisnienie rozkurczowe krwi

Zmiany impedancji elektrycznej segmentu ciata

Pochodna impedancji elektrycznej po czasie

Elektrokardiografia

Wysitkowy odruch presyjny (exercise pressure reflex)

Czas trwania wyrzutu krwi z lewej komory serca (ejection time)
Wspotczynnik zmiany HR dla n-tej minuty w stosunku do wartosci
spoczynkowej

Wspoétczynnik wptywu zmiany HR na zmiang¢ MAP w n-tej minucie proby
Rytm serca (heart rate)

Srednica drogi odptywu krwi z lewej komory serca

Dhtugos¢ segmentu ciata rowna odlegtosci migdzy elektrodami odbiorczymi
reokardiografi

Srednie ci$nienie tetnicze (mean arterial pressure)

Aktywnos$¢ nerwoéw wspotczulnych unerwiajacych naczynia krwionosne w
mig$niach szkieletowych (muscle symapthetic nerves activity)
Maksymalna sita skurczu dioni (maximal voluntary contraction)
Wspolczynnik zmiany MAP dla n-tej minuty w stosunku do wartos$ci
spoczynkowej

Cisnienie aortalne krwi

Blad procentowy

Cisnienie propagacyjne, zgodnie z modelem objg¢tosciowo-propagacyjnym
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Po

PP

Pwk
PWV

Qin
Qout

'n

Rn
SBP
SD
SViinreg

SVur

SVpp
SVep+eT
SVirap

SVusc
TPR
TPRwmF

Vi
VTI

Cisnienie do jakiego asymptotycznie spada ci$nienie w aorcie w okresie
powyrzutowym

Cisnienie pulsu, roznica pomigdzy ci$nieniem skurczowym i rozkurczowym krwi
Cisnienie objetosciowe, zgodnie z modelem objgtosciowo-propagacyjnym
Predkos¢ fali tetna (pulse wave velocity)

Przeptyw osiowy serca

Doptyw krwi do uktadu tetniczego

Odptyw krwi z uktadu tetniczego

Wspotczynnik zmiany TPR dla n-tej minuty w stosunku do wartosci
spoczynkowej

Wartos$¢ oporu uktadu w modelu propagacyjno objetosciowym
Wspotczynnik wptywu zmiany TPR na zmiang MAP w n-tej minucie proby
Cisnienie skurczowe krwi

Odchylenie standardowe

Warto$¢ SV wyznaczona na bazie modelu propagacajno-falowego, Pwk
przyblizono za pomocg dopasowania delta Z do Pao

Warto$¢ SV wyznaczona za pomocg metodg Modelflow (otrzymana z aparatu
Finapres)

Warto$¢ objetosci wyrzutowej serca oszacowana na podstawie PP

Warto$¢ objetosci wyrzutowej serca oszacowana na podstawie iloczynu PP i1 ET
Warto$¢ SV wyznaczona na bazie modelu propagacajno-falowego, Pwk
przyblizono za pomocg trapezu

Warto$¢ SV otrzymana za pomocg pomiaru Dopplerowskiego

Calkowity opor obwodowy (total peripheral resistance)

Catkowity opor obwodowy, dla modelu Windkessel, wyznaczona w metodzie
Modelflow przez aparat Finapres Nova

Predkos¢ cieczy

Wspolczynnik zmiany SV dla n-tej minuty w stosunku do wartosci
spoczynkowej

Przebieg zmian obj¢tosci naczynia krwionosnego

Wspolezynnik wptywu zmiany Vn na zmiang MAP w n-tej minucie proby

Catka z predkosci przeptywu krwi w okresie wyrzutowym
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wC

WT

Zo

Zex
Z\MF

Wspolczynnik chybien, procent wynikéw pomiaréw dla danej metody
pokazujacy przeciwny kierunek zmian jak metoda referencyjna

Wspotczynnik trafien, procent wynikéw pomiaréw dla danej metody pokazujacy
identyczny kierunek zmian jak metoda referencyjna

Warto$¢ bazowa impedancji elektrycznej segmentu ciata

Opdr propagacyjny, modut impedancji charakterystycznej tetnicy

Impedancja Z, dla modelu Windkessel, wyznaczona w metodzie Modelflow
przez aparat Finapres Nova

Opor elektryczny krwi

Stata czasowa, dla spadku eksponencjalnego

Gestos¢ cieczy
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Wstep

Autonomiczny uklad nerwowy — funkcja, przyczyny i skutki zaburzenia jego
czynnosci

Autonomiczny uktad nerwowy (AUN) jest czescig uktadu nerwowego unerwiajacg serce,
migénie gladkie i gruczoty. Dziatanie AUN przebiega poza nasza $wiadomos$cig i jest
niezalezne od naszej woli [Sylwanowicz i wsp. 1980].

Autonomiczny uktad nerwowy dzieli si¢ na uktad wspotczulny i przywspodiczulny.
Uktady te zazwyczaj dziatajg przeciwstawnie: uktad wspotczulny jest pobudzany w sytuacjach
typu ,,walcz lub uciekaj” (fight or flight), uktad przywspotczulny jest pobudzany w sytuacjach
»odpoczywaj 1 traw” (rest and digest). Uklad wspotczulny zuzywa zasoby energetyczne
organizmu — jego dziatanie ma charakter kataboliczny, odwrotnie uktad przywspotczulny — jego
dziatanie odbudowuje te zasoby, ma charakter anaboliczny [McCorry 2007]. Wzrostowi
aktywnosci jednej galezi towarzyszy¢ moze spadek aktywnosci drugiej galezi, ale nie jest to
regula. Nie nalezy sadzi¢, ze gdy jeden z uktadéw jest aktywny, drugi staje si¢ nieaktywny.

Nieprawidtowa czynnos¢ AUN moze wynika¢ z jego uszkodzenia np. w cukrzycy
(neuropatia cukrzycowa) [Low i wsp. 2004], w wyniku dzialania toksyn (botulina), w
chorobach neurodegeneracyjnych (choroba Parkinsona) [Turkka i wsp. 1987], moze by¢ tez
wynikiem jego nieprawidlowej regulacji.

Nieprawidlowa czynno$¢ AUN moze by¢ przyczyng [Marianska i Koszewicz 2008]:

e silnego obnizenia si¢ ciSnienia t¢tniczego po pionizacji (hipotonia ortostatyczna),
e zaburzen rytmu serca,

e impotencji,

e Zzaburzenia czynnos$ci uktadu pokarmowego (zaparcia 1 biegunki),

e zaburzenia termoregulacji,

¢ nadcis$nienia t¢tniczego.

Tsioufis 1 wsp. [2011] twierdza, ze zwigkszona aktywnos$¢ uktadu wspotczulnego jest
zwigzana z wszystkimi postaciami nadci$nienia opornego (typ nadci$nienia t¢tniczego nie

poddajacego sie terapii).

Wplyw autonomicznego ukladu nerwowego na czynnos¢ ukladu krazenia
Regulacja cis$nienia tgtniczego jest ztozonym procesem fizjologicznym, sklada si¢ na nig
kilka mechanizmow charakteryzujacych si¢ roznymi czasami reakcji; od sekund po dni. Za

szybkie zmiany warto$ci ciSnienia w gtdéwnej mierze odpowiada AUN [Stewart 2012].
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Warto$¢ sredniego ci$nienia tetniczego (MAP — mean arterial pressure) jest iloczynem
pojemnosci minutowej (CO — cardiac output) i catkowitego oporu obwodowego (TPR — total
peripheral resistance).

MAP = CO *TPR = SV x HR * TPR 1)

Pojemnos¢ minutowa mozna wyrazi¢ jako iloczyn rytmu serca (HR - heart rate) i
objetosci wyrzutowej (SV — stroke volume) — objetosci krwi wyptywajacej z lewej komory
serca W czasie jego skurczu. Czgstos¢ skurczoéw serca moze zwigkszac si¢ w stosunku do
warto$ci spoczynkowej, u ludzi mlodych, nawet czterokrotnie np. od 50 do 200 skurczow na
minute, cho¢ zazwyczaj zakres zmiany jest mniejszy 1 malejacy z wiekiem. Maksymalny zakres
zmiany HR jest znacznie wigkszy od zakresu zmian SV i TPR, jednak w przypadku wysitku
statycznego typu handgrip, faktyczne zakresy zmian tych trzech wielkosci wydaja sie by¢
podobne.

Wzrost aktywnosci uktadu wspdiczulnego przyspiesza rytm serca, zwigksza kurczliwosé
mig$nia sercowego, co moze zwiekszy¢ objetos¢ wyrzutowa 1 moze zwicksza¢ napigcie migsni
gladkich znajdujacych si¢ w Scianie naczyn krwionosnych, co zwigksza catkowity opor

obwodowy (Rysunek 1)

Aktywnosc¢ uktadu
wspotczulnego

@ | &

Objetos¢ minutowa Retencja sodu
-rytm serca Opo6r obwodowy -Objetosc krwi
-kurczliwosc

Rysunek 1. Wphw uktadu wspotczulnego na cisnienia tetnicze. Zmiana aktywnosci uktadu
wspotczulnego wplywa na rytm serca i jego kurczliwos¢, zmienia napiecie miesni gtadkich w
Scianach naczyn krwionosnych a poprzez to catkowity opor naczyniowy. W diugim okresie
zmiana aktywnosci uktadu wspotczulnego wplywa na retencje sodu, co moze zmienic¢ objetos¢
krwi i w konsekwencji, przez zmiane objetosci wyrzutowej, wplyngé na wysokos¢ cisnienia
tetniczego.
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Zmiany TPR sa specyficznie zwigzany ze zmianami aktywnos$ci uktadu wspotczulnego.
Wynika to stad, ze na warto$¢ TPR najwigckszy wpltyw maja drobne naczynia tgtnicze,
unerwione tylko przez uktad wspoélczulny. Nalezy jednak pamigtaé, ze opoOr naczyniowy
ksztatltowany jest rowniez przez wiele innych czynnikow, dlatego zmiany oporu naczyniowego
moga, ale nie musza, odzwierciedla¢ zmiany aktywnos$ci uktadu wspotczulnego.

Drugim czynnikiem wplywajacym na wartos¢ MAP jest czgsto$¢ skurczow serca. Nawet
w przypadku braku wzrost oporu naczyniowego spowodowanego uszkodzeniem uktadu
wspotczulnego u 0s6b chorych na cukrzyce, zaobserwowano maty wzrost cisnienia tgtniczego
spowodowany zwigkszeniem czestosci skurczoOw serca w czasie trwania wysitku statycznego
typu handgrip [Ewing i Clark 1982]. Wplyw czestosci skurczow serca na wysoko$¢ ci$nienia
tetniczego moze by¢ ograniczony tym, ze wzrost tej czesto$ci moze zmniejsza¢ objetose
wyrzutowa na skutek skrocenia czasu napetniania lewej komory serca. Stwierdzono jednak, ze
znaczgcy wzrost cisnienia tetniczego moze by¢ osiggniety wytacznie na skutek przyspieszenia
rytmu serca, bez wzrostu TPR i SV [Nobrega i wsp. 1997] podczas wysitku statycznego
wykonywanego konczyng dolng.

Czestos¢ ta zalezy od aktywnosci obu czesci ukladu autonomicznego. Istniato
przekonanie, ze o wzroscie czestosci rytmu serca do okoto 100 skurczoéw na minute decyduje
uktad przywspotczulny a udziat uktadu wspotczulnego jest pomijalny i dopiero przy wzroscie
czestosci powyzej tej wartosci udziat uktadu wspodiczulnego zaczyna by¢ istotny a nawet
dominujacy. Obecnie uwaza si¢ jednak, ze obydwa uktady wplywaja na czgstos¢ rytmu serca
w catym zakresie jego zmiany, cho¢ udziat uktadu przywspotczulnego maleje, a wspotczulnego

ro$nie wraz ze wzrostem czestosci skurczow [White i Raven 2014].

Nieinwazyjne, posrednie badanie czynnosci autonomicznego ukladu nerwowego
przy pomocy testow czynnosciowych

Czynno$¢ uktadu autonomicznego mozna badaé nieinwazyjnie i po$rednio przy pomocy
testow uktadu autonomicznego, w ktérych mierzy si¢ odpowiedz ukladu sercowo-
naczyniowego na standardowe bodZce. Czgsto stosowany jest zestaw 4 testow uktadu
autonomicznego, zaproponowany przez Ewinga [Ewing i wsp. 1985]:

e Préba ortostatyczna czynna - badany samodzielnie wstaje z lezanki, bierna z
wykorzystaniem stotu pionizacyjnego — ocenie poddaje si¢ zard6wno zmiany ci$nienia
tetniczego jak i1 zmiany rytmu serca, z tej racji mowi si¢ o dwoch testach, jednym
dotyczacym zmiany rytmu serca, drugim — zmiany cis$nienia tetniczego.
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e Proba Valsalvy, pacjent utrzymuje ci$nienie powietrza w plucach na poziomie 40

mmHg przez 15 sekund — oceniane sg zmiany rytmu serca.

Test glebokiego oddychania — ocenie poddaje si¢ zmiany rytmu serca wywotane
wykonywaniem 6 gltgbokich oddechow na minute.

Wysilek statyczny typu handgrip, polegajacy na skurczu izometrycznym dloni —
oceniane s3 zmiany ci$nienia tgtniczego.

Do oceny czynnosci AUN wykorzystywane sg rowniez testy, w ktorych ocenia si¢ zmiany

ci$nienia tetniczego wywotane ozigbieniem dloni, uciskiem zatok szyjnych lub zmiany tego
ci$nienia zachodzace po positku.

Odpowiedz ukladu krazenia i autonomicznego ukladu nerwowego na wysilek

statyczny typu handgrip.
Polecenie
osrodkowe (CC)

Uktad

przywspotczulny

1

Wysitkowy odruch !
presyjny (EPR) \
A

1
]
1
\
]
1
1
1
+ + |
! Uktad X
! wspotczulny |
I 1
1 !
| 1
1 I
\ 1
\ Autonomiczny K
'\ uktad nerwowy  ,/
~ s

-
- -
e

Rysunek 2: Schematyczne przedstawienie procesu regulacji cisnienia tetniczego w czasie
wysitku statycznego typu handgrip. W czasie tego wysitku polecenie osrodkowe (CC — central
command) hamuje aktywnos¢ uktadu przywspoiczulnego, O powoduje zwigkszenie czestosci
Skurczow serca i moze spowodowac wzrost cisnienia tetniczego. Jesli sita skurczu miesni bedzie
wystarczajgco duza, to ustanie przeplyw krwi przez migsnie i zaczng si¢ W nich gromadzi¢
metabolity wysitkowe. Metabolity te pobudzg nerwy czuciowe znajdujgce si¢ w miesniu a
aktywnosé¢ tych nerwow zwigkszy aktywnosé uktadu wspotczulnego, co prowadzi do wzrostu
cisnienia tetniczego na skutek wzrostu rytmu serca i wzrostu oporu obwodowego. Mechanizm
ten nazywany jest wysitkowym odruchem presyjnym (EPR — exercise pressure reflex).
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Wysitek statyczny typu handgrip jest wysitkiem izometrycznym, w ktorym diugosé
mig$nia pozostaje stata, za to rosnie jego napigcie. Statyczny charakter wysitku sprawia, ze ruch
pacjenta nie zaburza rejestrowanych sygnatow fizjologicznych. W czasie trwania tego wysitku
przyspiesza rytm serca i ro$nie cisnienie krwi [Mitchell 1997].

W celu rozpoczgcia i utrzymywania zamierzonego skurczu migéni szkieletowych kora
ruchowa mézgu musi wygenerowac polecenie osrodkowe (CC — central command). Polecenie
osrodkowe posrednio hamuje aktywnos$¢ uktadu przywspotczulnego. CC oddziatuje na
struktury mozgu regulujace aktywno$¢ ukladu przywspolczulnego. Prowadzi to do
przyspieszenia rytmu serca, co z kolei moze podwyzszy¢ cisnienie tetnicze. Z chwilg ustania
skurczu migsni szkieletowych, konczy si¢ polecenie osrodkowe 1 hamowanie uktadu
przywspotczulnego. Rytm serca maleje, powraca do wartosci spoczynkowej [Mark i wsp.
1985].

O ile uktad przywspotczulny hamowany jest sygnalem z wyzszych struktur nerwowych,
o tyle uktad wspétczulny pobudzany jest sygnalem generowanym w miesniu. Zrodtem sygnatu
sq zakonczenia nerwOw czuciowych pobudzane przez metabolity wysitkowe (np. kwas
mlekowy), kumulujace si¢ w migsniu. Kumulacja ta jest mozliwa na skutek zatrzymania
odptywu krwi z mig¢snia wykonujacego silny skurcz statyczny. Wyzej opisany mechanizm,
nazwany wysitkowym odruchem presyjnym (EPR - exercise pressor reflex) pobudza uktad
wspoétczulny, co moze powodowac wzrost ci$nienia t¢tniczego [Williamson i wsp. 2006].

Laczne dziatanie tych dwoch mechanizméw (CC 1 EPR) moze prowadzi¢ do
charakterystycznego przebiegu odpowiedzi uktadu krazenia na wysitek statyczny typu
handgrip. Nalezy si¢ spodziewac, ze od poczatku trwania statycznego wysitku izometrycznego
typu handgrip, na skutek zahamowania aktywnos$ci uktadu przywspotczulnego, rytm serca
przyspiesza, powodujac wzrost cisnienia tetniczego. Stopniowo, w miar¢ rosngcej akumulacji
metabolitow wysitkowych, zaczyna wzrasta¢ aktywno$¢ uktadu wspotczulnego, co spowoduje
dalszy wzrost rytmu serca oraz zwigkszanie catkowitego oporu obwodowego, co jeszcze
bardziej zwigksza cisnienie tetnicze [Rowell i wsp. 1990]. Przyjmuje si¢, Ze mniej wigcej w
ciggu pierwszej minuty wysitku statycznego typu handgrip, wzrost ci$nienia tgtniczego wynika
z dziatania polecenia o$rodkowego, w drugiej minucie wzrost ci$nienia nasila si¢ na skutek
dziatania EPR, a w przypadku dalszej kontynuacji tego wysitku, udziat uktadu wspoétczulnego
we wzroscie cisnienia tetniczego staje si¢ dominujacy [Smith i wsp. 2006].

W pi$miennictwo przyjeto, ze wielko§¢ wzrostu ci$nienia tetniczego w odpowiedzi na ten

wysilek jest miarg wzrostu aktywnosci uktadu wspotczulnego. Taka interpretacja opiera si¢ na

31



zatozeniu, ze wzrost ci$nienia t¢tniczego jest wynikiem zwigkszenia si¢ catkowitego oporu
obwodowego (TPR) i ze ten wzrost jest wynikiem wzrostu aktywnosci uktadu wspotczulnego.
Istotnie, uktad przywspotczulny nie wywiera wptywu na TPR, jednak ma wplyw na zmiang
wartosci cisnienia tetniczego przez wptyw na czgstos¢ skurczow serca. Wynika stad, ze miarg
wzrostu aktywnosci uktadu wspotczulnego powinien by¢ wzrost TPR a nie wzrost ci$nienia
tetniczego. Wartos¢ TPR jest obliczana z rownania TPR = MAP/ HR x SV, gdzie MAP to
srednie ci$nienie tetnicze, co oznacza, ze W celu okreSlenia zmiany aktywnosci uktadu
wspotczulnego konieczne jest zmierzenie SV.

Indywidualnie zréznicowany mechanizm wzrostu ciSnienia tetniczego w
odpowiedzi na wysilek statyczny typu handgrip

Rzeczywisty, indywidualny mechanizm wzrostu ci$nienia tetniczego w odpowiedzi na
wysitek statyczny typu handgrip moze daleko odbiega¢ od wyzej przedstawionego obrazu.
Watanabe i wsp. [2013] wykazali, ze cho¢ u wszystkich badanych w czasie wysitki statycznego
typu handgrip nastgpil wzrost sredniego cisnienia tetniczego, to przyczyna tego wzrostu byta
kwestig indywidualng: u czgsci badanych za wzrost ci$nienia odpowiadatl wzrost pojemnosci
minutowej, u czg¢sci wzrost catkowitego oporu obwodowego, a u jeszcze innych kombinacje
spadku 1 wzrostu obu tych wielkosci.

Wydaje si¢, zatem, ze uktad sercowo-naczyniowy moze wykorzysta¢ rdzne strategie
prowadzace do wzrostu cisnienia podczas wysitku statycznego [lellamo i wsp. 1994].
Przyktadem zmiany mechanizmu powodujacego wzrost ci$nienia tetniczego podczas wysitku
typu handgrip jest wptyw podania propranololu u zdrowych me¢zczyzn [Martin i wsp. 1974].
Propranolol jest substancja, ktora blokuje wptyw uktadu wspotczulnego na rytm serca. Przed
blokadg wzrost cisnienia tetniczego byl spowodowany wzrostem pojemnosci minutowej, po
blokadzie podobny wzrost cisnienia spowodowany byt wzrostem catkowitego oporu
obwodowego.

Indywidualnie zréznicowana odpowiedz autonomicznego ukladu nerwowego na
wysilek statyczny typu handgrip

Whnioskowanie o typie reakcji autonomicznego uktadu nerwowego moze polega¢ na
okresleniu udziatu obu cze$ci uktadu autonomicznego w ksztattowaniu odpowiedzi na zadany
bodziec. Udziat obu gatezi uktadu autonomicznego W reakcji mozna oceni¢, obliczajac, jaki
procent wzrostu ci$nienia tg¢tniczego jest wynikiem zmiany aktywnosci uktadu
przywspotczulnego a jaki procent tego wzrostu jest wynikiem zmiany aktywnosci uktadu

wspolczulnego.
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Dane przedstawione w pismiennictwie, jak i wyniki uzyskane w do$wiadczeniach grupy
badawczej, do ktorej naleze, wskazuja na to, ze wudzial uktadu wspodtczulnego i
przywspolczulnego w ksztattowaniu reakcji na bodziec jest indywidualng cecha kazdego
badanego. Jest tez mozliwe, ze charakter odpowiedzi zmienia si¢ w czasie. Zatem, nie nalezy
zaktada¢ a priori okreslonego wzorca odpowiedzi AUN na wysitek statyczny typu handgrip,
lecz nalezy okresli¢, jakie mechanizmy byty zaangazowane we wzrost ci$nienia tgtniczego u
danej osoby.

Ocena reakcji ukladu wspolczulnego na wysilek statyczny typu handgrip na
podstawie wzglednych zmian calkowitego oporu obwodowego

Rytm serca jest zalezny od uktadu przywspoétczulnego i wspdiczulnego, natomiast
catkowity opor obwodowy w czasie wysitkow statycznych jest zalezny w znaczacym stopniu
od uktadu wspotczulnego. Oznacza to, ze okreSlajac typ 1 wielko$¢ reakcji uktadu
autonomicznego na wysitek statyczny typu handgrip, powinniSmy w pierwszej kolejnosci
oceni¢ wplyw zmiany TPR na ci$nienie tetnicze, co pozwolitoby oceni¢ role ukladu
wspotczulnego w odpowiedzi uktadu krazenia na ten wysitek. Nalezy jednak pamigtac, ze
faktyczny wptyw uktadu wspotczulnego moze by¢ wiekszy, gdyz jakas cze$¢ wzrostu rytmu
serca moze by¢ zwigzana rowniez z dziataniem uktadu wspoétczulnego.

Z racji tego, ze celem testu jest ocena wzrost aktywnosci uktadu wspotczulnego, mozna
si¢ postuzy¢ wzgledng zmiang TPR, bedgca stosunkiem wartosci TPR w i-tym momencie i
warto$ci wyjsciowej TPR. Te wzgledng zmiang TPR mozna obliczy¢ na podstawie wzglednych
zmian ci$nienia tetniczego, czestosci skurczow serca i objetosci wyrzutowej w nastgpujacy
Sposob.

Warto$¢ $redniego ci$nienia tetniczego (MAP) jest iloczynem pojemnosci minutowe]
(CO) 1 catkowitego oporu obwodowego (TPR), analogicznie do prawa Ohma dla obwodow
elektrycznych:

MAP = CO = TPR (2

Pojemno$¢ minutowa, ilos¢ krwi pompowanej przez serce w czasie jednej minuty,
definiowana jest jako iloczyn objetosci wyrzutowej, ilo$¢ krwi wyrzucana z lewej komory w
czasie skurczu (SV) i rytmu serca (HR) w zwigzku z czym powyzsze rownanie, moze zosta¢
zapisane jako:

MAP = SV « HR = TPR 3)

Zmiana poszczegdlnych komponentow dla n-tej minuty w stosunku do wartosci bazowej

(b), moze by¢ obliczona nastgpujaco:
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MAP, (&)

Pn = Map,
. _HR, (5)
"~ HR,
SV,
v, = ﬁ (6)
_ _TPR, )
" = TPR,

Roéwnanie 3 moze zosta¢ przeksztatcone do postaci uwypuklajacej zmiany wartosci w
stosunku do wartosci bazowych:
DPn * MAP, = hy, * SV}, * v, * HR), * 1;, * TPR,, (8)
Dzielagc obie strony rownania przez MAPy otrzymujemy ponizsze roOwnanie, z ktérego
wynika, ze dla kazdej minuty n badania spetniona jest zaleznos¢:

Pn = hy * vy x 13 (9)

Stad rn, wzgledna zmiana TPR jest rowna:

Pn (10)
Un *T

™=

Wielkosci p, h, v 1 r nazwano wspotczynnikami zmiany odpowiednio MAP, HR , SV i
TPR. Porownujac p z pozostatymi wspotczynnikami zmiany, mozna stwierdzi¢, czy zmiana
rytmu serca, objetosci wyrzutowej i catkowitego oporu obwodowego przyczyniata si¢ zmiany
MAP, czy tez tej zmianie przeciwdziatata. Jesli dochodzi do wzrostu MAP to p>1 1 ktorys ze
wskaznikow zmiany jest wieksze od jedno$ci, 0znacza to, ze zmiana reprezentowanej przez ten
wskaznik wielkoSci przyczynily si¢ do wzrostu $redniego ci$nienia tetniczego. Wartos¢
wskaznika zmiany rowna jeden oznacza brak zmiany, a zatem 1 brak wptywu. Warto$¢ mniejsza
od 1 oznacza przeciwstawianie si¢ wWzrostowi.

Obliczanie udzialu zmiany rytmu serca, objetosci wyrzutowej i calkowitego oporu
obwodowego w zmianie Sredniego ciSnienia tetniczego

Wygodnym opisem iloSciowym wptywu zmiany HR, SV 1 TPR na zmiang MAP sa
wspotczynniki wplywu, zdefiniowane jako procentowe udzialy zmiany tych wielkosci w

zmianie MAP. Obliczane sg one w sposob nizej opisany. Wspotczynnik wptywu (Hn) zmiany
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rytmu serca (hn) na zmiang ci$nienia (pn) W n-tej minucie doswiadczenia jest zdefiniowany,

jako:
h, = p,f (11)
Zatem Hn moze by¢ obliczony nastgpujaco:
_In(hy) (12)
" In(py)

Analogicznie wspotczynnik wptywu objetosci wyrzutowej (Vi) i calkowitego oporu

obwodowego (Rn) na zmiang cisnienia krwi, moga by¢ obliczone nastgpujaco:

_ In(vn) (13)
" In(p,)

_ In() (14)
"~ In(p,)

Rownania 2.10, 2.11 i1 2.12 wymagaja, by wspotczynnik zmiany pn # 1.

Wartos¢ Hn mniejsza od zera (Hn<0) oznacza negatywny wptyw zmiany czestos$ci rytmu
serca na wzrost sredniego cisnienia tetniczego; Hn=0 oznacza, Ze rytm serca nie ma wptywu na
zmiany warto$¢ $redniego cisnienia tetniczego. Wartosci Hn z przedziatu od 0 do 1 (0<Hn<1)
oznaczaja, ze zmiana HR ma czeSciowy udzial w wzro$cie cisnienia; Hy=1 oznacza, ze zmiana
rytmu serca moglaby by¢ catkowicie odpowiedzialna za wzrost cisnienia; warto$¢
wspotczynnika wieksza od 1 (Hr>1) oznacza, ze rytm serca kompensuje negatywny wplyw
zmiany innej wielkosci na zmiang MAP. Analogiczna sytuacja ma miejsca dla wspotczynnikow
Vh i Rn.

Nalezy podkresli¢, ze, z definicji, suma wskaznikow wptywu jest zawsze rowna 1:

1=H,+V, +R,

Dla przyktadu zat6zmy, ze ci$nienie w czasie proby wzrosto o 68% (p=1,68) oraz ze
h=1,4; v=1 i r=1,2. Korzystajac z rownan 2.10, 2.11 i1 2.12 mozna wyliczy¢, ze H=0,65; V =0
1 R =0,35. Oznacza to, ze za zmian¢ wartosci ci$nienia (p) w 65% odpowiada zmiana rytmu
serca a w 35% zmiana oporu obwodowego a obj¢tos¢ wyrzutowa nie ma wplywu na zmiang
warto$ci Sredniego ci$nienia te¢tniczego. Mnozac 68% przez H,V 1 R dostajemy, ze 44,2%
wzrostu MAP zostatlo spowodowane przez zmiane rytmu serca a 23,8 % przez zmiang TPR. W
przypadku tej catkowicie hipotetycznej reakcji ukladu krazenia mozemy powiedzie¢, ze
dominujacy wptyw na wzrost ci$nienia tetniczego ma przyspieszenie rytmu serca, co sugeruje,
ze to hamowanie uktadu przywspotczulnego jest glowna przyczyna zrostu MAP, jednak
réwniez pobudzenie uktadu wspdtczulnego miato swdj udzial we wzroScie ci$nienia, choc

udzial ten byt mniejszy niz udziat uktadu przywspoétczulnego.
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Wiarygodnos¢ posredniej oceny czynno$ci autonomicznego ukladu nerwowego na
podstawie odpowiedzi ukladu krazenia na wysilek statyczny typu handgrip

W tej pracy skupiono si¢ na wiarygodnosci posredniej oceny czynnosci AUN na
podstawie odpowiedzi uktadu krazenia na wysitek statyczny typu handgrip.

Nieinwazyjny pomiar HR i ci$nienia tetniczego nie nastrgcza problemu. Wartos¢ HR
moze by¢ wyznaczona z zapisu EKG. Cis$nienie moze zosta¢ zmierzone metodg ostuchowa lub
w sposob ciaggly metodg kompensacyjng Penaza [1973]. Cisnienie w mankiecie otaczajagcym
segment palca zmieniane jest w taki sposob, aby objetos¢ krwi w tetnicach palca byta stala.
Przyjmuje si¢, ze ci$nienie tgtnicze roOwne jest cisSnieniu w mankiecie otaczajacym palec.
Wykazano, ze metoda ta, pozwala w sposob nicinwazyjny uzyskiwa¢ wartoSci cis$nienia
tetniczego niewiele odbiegajace od wartoSci otrzymanych przy pomocy czujnika
umieszczonego w $wietle tetnicy [Parati i wsp. 1989].

Jak to zostalo wyjasnione wyzej, w celu okreslenia zmiany aktywnosci ukladu
wspotczulnego, nalezy okresli¢ zmiang TPR, co mozna osiggng¢ mierzac zmiane SV.
Nieinwazyjny, wiarygodny pomiar SV moze wymagac zastosowania do$¢ ztozonych metod i
nie jest tak powszechny w praktyce klinicznej. Btedny pomiar SV prowadzi¢ moze do blednej
oceny zmiany aktywnosci uktadu wspotczulnego.

Do zmierzenia SV mogg by¢ wykorzystywane trzy, nizej opisane, metody.

Pomiar objetosci wyrzutowej przy pomocy obrazowania dopplerowskiego

Ultrasonografia do obrazowania tkanek wykorzystuje zjawisko odbicia fali dzwickowe;j
na granicy dwoch osrodkow [Kasprzak 2007]. Wykorzystuje sie fale o czestotliwosci rzedu
kilku MHz. W przypadku, gdy fala ultradzwickowa odbije si¢ od krwi ptynacej z pewna
predkosciag, zachodzi efekt Dopplera: czestotliwos$¢ fali odbitej od poruszajagcych sie krwinek
bedzie si¢ nieco rozni¢ od czestotliwosei fali padajacej [Clements i de Bruijn, 1988]. Roznica
migdzy tymi czgstotliwo$ciami pozwala oceni¢ kierunek i predkos$¢ krwinek.

Predkos¢ przeptywu krwi moze zosta¢ wykorzystana do wyznaczenia warto$ci objetosci
wyrzutowej serca. Objetos$¢ ta rowna jest iloczynowi catki z predkosci krwi w czasie cyklu
pracy serca przemozonej przez pole drogi odptywu krwi z serca. Pole drogi odptywu jest
obliczane na podstawie obrazowania ultrasonograficznego, zazwyczaj przed rozpoczeciem

pomiaru dopplerowskiego. T¢ metode pomiaru SV przyjeto za referencyjna.
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Metoda pomiaru objetosci wyrzutowej wykorzystujgca zmiany impedancji elektrycznej klatki
piersiowe]

Przewodno$¢ tkanki jest suma przewodnosci réwnolegle potaczonych przewodnosci
poszczegélnych jej skltadowych. Reokardiografia impedancyjna mierzy impedancje
elektryczng klatki piersiowej. Zmiany impedancji elektrycznej klatki piersiowej sa powigzane
ze zmianami jej objetosci, zmiany objetosci zwigzane z oddychaniem stanowig najwickszy
zmieniajacy si¢ cyklicznie komponent sygnatu. Na jego tle wystepuje znacznie mniejszy i o
wigkszej czgstotliwosci sygnal reokardiograficzny, ktéry zawiera informacje o zmianach
objetosci krwi w klatce piersiowej. Zmiana objetosci krwi, bedagca wynikiem naptywu lub
odptywu krwi z tego segmentu ciata, zmienia sciezke przeptywu pradu przez krew, powodujac
zmiang impedancji elektrycznej klatki piersiowej [Nyboer i wsp. 1950].

Reokardiografia impedancyjna moze by¢ stosowana do wyznaczania poszczegolnych faz
cyklu pracy serca [Atzler i Lehmann 1932] oraz do wyznaczenia warto$ci SV dla kazdego cyklu
pracy serca. Reokardiografia impedancyjna jest tanig 1 fatwg w uzyciu nieinwazyjng technika
oceny zmian objetosci wyrzutowej serca. Znalazta ona zastosowanie w komercyjnie
dostepnych urzadzeniach m.in. monitorze Task Force firmy CNSystems Medizintechnik GmbH
(Graz, Austria).

W zatozeniu sygnatl reograficzny odnosi si¢ do zmiany objetosci krwi w wybranym
segmencie uktadu tetniczego, jednak istniejg watpliwosci, co do rzeczywistego zrodia tego
sygnatu. Gdyby nawet sygnal reokardiograficzny zalezal wytacznie od objetosci krwi w
okreslonym segmencie uktadu tetniczego, pozostaje problem oszacowania roznicy pomiedzy
objetoscig wyrzutowg a maksymalnym wzrostem objetosci krwi w tym uktadzie. Réznica ta
jest spowodowana ciggtym odptywem krwi z uktadu tetniczego, trwajagcym rowniez w czasie
wyrzutu krwi z serca do tego uktadu. Stosowany powszechnie wzor Kubicka ma charakter
empiryczny, gdyz zaktada, ze SV jest proporcjonalne do iloczynu maksymalnej wartosci
pierwszej pochodnej impedancji 1 okresu wyrzutowego. Korelacja migdzy wartosciami SV (a
Scislej warto§ciami pojemno$ci minutowej) wyznaczonymi za pomoca reokardiografii i
wartosciami SV uzyskanymi metodg termodylucji wynosi r=0,8 [Fuller 1992, Denniston 1 wsp.
1976].

Szczegotowy opis reokardiografii impedancyjnej znajduje si¢ w zataczniku 1.
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Metoda Modelflow

W tej metodzie obje¢tos¢ wyrzutowa jest wyliczana dla kazdego cyklu pracy serca na
podstawie analizy przebiegu ci$nienia te¢tniczego mierzonego W palcu w sposob nieinwazyjny
w sposOb opisany przez Penaza [1973]. Przebieg ten jest podstawag wyznaczenia objetosci
wyrzutowej w metodzie Modelflow (Finapres Medical System, Holandia) przy uzyciu
matematycznego modelu uktadu tetniczego - trzyelementowego modelu Windkessel.

Pierwszym krokiem algorytmu zastosowanego w metodzie Modelflow jest
przeksztalcenie przebiegu cisnienia tetniczego w palcu na jego przebieg w aorcie, drugim
obliczenie objetosci wyrzutowe] na podstawie zrekonstruowanej zmiany ci$nienia krwi w
aorcie. Ten drugi krok wymaga przeksztalcenia zmiany ci$nienia tgtniczego w zmiane objetosci
krwi w centralnej czgsci uktadu tetniczego. Zaréwno funkcja przeksztatcajaca cisnienie tetnicze
w palcu na ci$nienie w aorcie jak 1 funkcja przeksztalcajgca zmiany ci$nienia w zmiany
objetosci sg przyjete a priori. Dokladny algorytm wyznaczenia warto$ci przeplywu na
podstawie ci$nienia krwi jest tajemnicg handlowa firmy. Szersze omoéwienie tych zagadnien
znajduje si¢ w Zataczniku 2.

Dyson i wsp. [2010] wykazali, ze zastosowanie metody Modelflow prowadzi do
uzyskania nieprawidtowych wartosci SV w czasie niektorych testow uktadu autonomicznego.
Autorzy obliczali warto§¢ SV metodg Modelflow (SVme) oraz przy pomocy techniki
dopplerowskiej (SVusg). Wartosci SVmr byly mniejsze od wartosci SVusg dla statycznego
wysitku typu handgrip (SVwmr: 78.8 £ 12.0 ml vs. SVusc: 106.1 = 28.5 ml, P < 0.01). Tak
znaczna roznica miata dwie przyczyny. Po pierwsze, SV mierzone metodg Modelflow miato
$rednio mniejszg warto$¢ wyjsciowa niz mierzone przy pomocy obrazowania dopplerowskiego.
Po drugie, w czasie wysitku SV malato nieznacznie, gdy bylo mierzone metoda Modelflow,
rosto, gdy bylo mierzone metodg obrazowania dopplerowskiego. Co ciekawe, w przypadku
pionizacji biernej, pomiar SV metodg Modelflow dawat srednio wigksze wartosci niz pomiar
przy pomoc obrazowania dopplerowskiego (SVwr: 59.3 ml £ 13.6 vs. SVuse: 45.2 £ 11.3 ml,
P < 0.01). Oprocz réznicy pomigdzy srednimi dla catej grupy badanych, stwierdzono takze
znaczne réznice pomigdzy SVwvr a SVusc u tego samego badanego, dochodzace do + 60 %.

Szczegotowy opis metody Modelflow i metody pomiaru ci$nienia krwi z wykorzystaniem

metody Penaza znajduje si¢ w zatgczniku 2.
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Inne metody pomiaru objetosci wyrzutowej na podstawie analizy przebiegu cisnienia
tetniczego mierzonego nieinwazyjnie w sposob ciaggty

Jest prawdopodobne, ze przyjecie realistycznego i réwnocze$nie mozliwie prostego
modelu matematycznego ukladu tetniczego, pozwalajacego na okreslenie wartosci jego
parametrow, pozwolitoby na bardziej poprawne obliczenie SV. Takim modelem wydaje si¢ by¢
model objetosciowo- propagacyjny (reservoir-wave model). Wyjasnia on fundamentalny fakt,
jakim jest odmienny przebieg cis$nienia tetniczego i przeptywu osiowego w aorcie.

Przeptyw osiowy to ruch krwi od serca wzdluz osi tetnicy. W naczyniach tetniczych,
ktorych Sciany sg elastyczne, rozpoczecie ruchu osiowego jest tym pdzniejsze, im dalej od serca
znajduje si¢ obserwowane przez nas miejsce, przy czym predkos¢ liniowa krwi jest znacznie
mniejsza od predkosci propagacji przeptywu osiowego. Predkos¢ propagacji, nazywana
predkoscig fali tetna ( PWV —pulse wave velocity), to w aorcie 4 m/s, w tetnicach obwodowych
7-12 m/s i warto$ci te zwickszajg si¢ z wiekiem (Trautwein, Gauer | Koepchen 1972).
Maksymalna predkos¢ osiowa w aorcie to 0,6 m/s. Propagacja przepltywu osiowego zwigzana

jest z ciSnieniem propagacyjnym Pex.
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Rysunek 3: Czesé gorna: przebieg cisnienia aortalnego Py i cisnienia objetosciowego Puk. Pwk
zostalo odtworzone na podstawie sygnatu zmiany impedancji klatki piersiowej, dopasowanego
do cisnienia aortalnego w okresie powyrzutowym. U dotu: cisnienie Pex Wyznaczone jako
roznica pomiedzy Pao | Pwk. Opracowanie wiasne.
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Zgodnie z tym modelem, ci$nienie aortalne (Pao) jest sumg ci$nienia objetosciowego (Pwk)
i ci$nienia propagacyjnego (Pex) [Lighthill 1978]:

Fao = Py + Fex (15)

Cisnienie Pwk jest proporcjonalne do zmian objetosci naczynia a cisnienie Pex do
predkosci przeptywu osiowego krwi. Model objetosciowo - propagacyjny taczy model
Windkessel ze zjawiskiem propagacji przeptywu osiowego. Model propagacyjno-objetosciowy
zostat zweryfikowany na zwierzecym uktadzie tetniczym [Wang i wsp. 2004].

W modelu tym, do opisu cisnienia Pwk przyjmuje si¢, ze uktad tetniczy jest uktadem
idealnie calkujgcym. Zmiany ci$nienia obj¢tosciowego dPwk odpowiadajg zmianom objgtosci
tetnic AV(t). Predko$¢ zmiany objetosci krwi w naczyniu, podzielonej przez warto$¢ podatnosci
naczynia (C) odpowiadajg pochodnej ci$nienia objetosciowego [Otto 1899, Sagawa i wsp.
1990]:

dPui 1 8V
dt C dt

(16)

Zjawisko to jest analogiczne do nadmuchiwania gumowego balonika: wtlaczane
powietrze powoduje zwigkszenie ci$nienia w baloniku, w zalezno$ci od uzytej gumy
pompowanie balonika moze by¢ tatwiejsze lub trudniejsze, te same zmiany objetosci powietrza
wywolajg inne zmiany cis$nienia w baloniku.

Predkos¢ zmiany objetosci AV (t) jest roznicg pomigdzy doptywem cieczy do uktadu (Qin)
i odptywem z tego uktadu (Qout):

av(e)
dt - Q(t)in_ Q(t)out (17)

W modelu objeto$ciowo - propagacyjnym do wyliczenia warto$¢ wyptywu krwi z uktadu
tetniczego przyjeto, ze warto$¢ wyptywu rowna jest roznicy pomiedzy cisnieniem aortalnym a
ci$nieniem P,, podzielonym przez wartos¢ oporu R [Tyberg i wsp. 2009]:
Pao = Poo

R

P,, jest warto$cig ci$nienia, do jakiego asymptotycznie spada ciSnienie w aorcie w okresie

Qout = (18)

powyrzutowym. Moze by¢ ono utozsamiane z cisnieniem krytycznym, czyli cisnieniem, przy
jakim dana tetnica ulega zapadnigciu lub, co wydaje si¢ bardziej zasadne, z ci$nieniem

panujacym w uktadzie zylnym [Shrier i wsp. 1993].
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Podstawiajac wzory 17 i 18 do réwnania 16, réwnanie na ciSnienie objg¢toSciowe
przyjmuje posta¢ rGwnania rézniczkowego zwyczajnego:

dpwk_ Qin  Pao — Po

==_2 = (19)
dt C RC
Roéwnanie to posiada rozwigzanie analityczne w postaci:
—(t=tg)  =(t=t)) [tQ;,(t") .
Pur(t—to) = Po+ (P(ts) = Po)e RC +e RC f ) C( ) rear (20)
to

gdzie toto czas rozpoczgcia okresu wyrzutowego.

Cisnienie objetosciowe, w tej postaci modelu objetosSciowo — propagacyjnego jest
jednakowe w catym uktadzie (jest funkcjg czasu, ale juz nie odlegtosci od serca). W okresie
powyrzutowym, gdy Qin(t) = 0, rownanie 19 staje si¢ podobne do réwnania opisujacego spadek
cisnienia w modelu Windkessel.

Drugim, po zmianie objetosci, zjawiskiem generujgcym zmiane ci$nienia krwi, jest
propagacja przeptywu osiowego. W czasie skurczu serca krew wyrzucana jest z lewej komory
do aorty, towarzyszy temu powstanie fali ciSnienia. Fala ta rozchodzi si¢ w uktadzie tetniczym,
zmieniajgc swoj ksztatt i amplitudg. Co interesujgce, amplituda ci$nienia krwi (ci$nienie pulsu)
rosnie wraz z oddalaniem si¢ od serca [Kubalski i Manitius 2008].

Zalezno$¢ pomiedzy zmiang ci$nienia propagacyjnego (APex) a zmiang predkosci cieczy
(AU) zostala wyznaczona przez Zukowskiego w roku 1889 i Allieviego w roku 1903 [Zukowski
1889, Allievi 1903]. Przyrost cisnienia wylicza sie z wzoru Zukowskiego - Allieviego:

AP,, = § * PWV x AU (21)

Gdzie: 6 oznacza gestos¢ cieczy a PWV predko$¢ propagacji przeptywu osiowego.
Réwnanie 21 moze by¢ roéwniez wyrazone jako zalezno$¢ zmian ci$nienie od zmian przeptywu
osiowego (Q):

5 PWV
AP, :T*A

A — pole przekroju tetnicy. Roéwnanie 22 opisuje zalezno$¢ pomiedzy cisnieniem

(22)

propagacyjnym (Pex) a przeptywem osiowym w modelu objetosciowo propagacyjnym. Warto$¢

*PWV . D . . . , . L.
A" ma miano odpowiadajagce oporowi hydraulicznemu i jest rowna, co do wielkos$ci

modutowi impedancji charakterystycznej tetnicy. W tej pracy wielko$¢ ta nazywana bedzie
oporem propagacyjnym (Zex).

Model propagacyjno-objetosciowy zostat zweryfikowany w zwierzecym uktadzie
krazenia przez Wanga i wsp. [2003]. W pracy wykazano, ze wystgpuje liniowa zalezno$¢

pomiedzy ciSnieniem Pex | przeptywem osiowym krwi zgodnie z réwnaniem 22. Autorzy
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przeprowadzili inwazyjne pomiary objetosci aorty oraz przeptywu i ciSnienia krwi w aorcie
psa. Cis$nienie Pwk zostato wyliczone na podstawie rownania 19 i zmierzonego przeptywu krwi.
Parametry rownania (C, R, P,,) wyznaczono poprzez dopasowanie wyliczonego ci$nienia (na
podstawie modelu) z ci$nieniem zmierzonym w okresie pdzno-rozkurczowym (ostatnie 2/3
okresu).

Omawiany model moze by¢ zastosowany do opisu zjawisk zachodzacych w uktadzie
krazenia u ludzi. Schultz i wsp. [2013] wykorzystali model objetosciowo - propagacyjny do
interpretacji wynikow uzyskanych w czasie inwazyjnych badan u oso6b, wykonujacych na
cykloergometrze, w pozycji lezacej, wysitek o umiarkowanej intensywnosci. Mierzac cisnienie
i predkos¢ przeptywu krwi w aorcie, autorzy wykazali, ze w czasie wysiltku ros$nie jedynie
amplituda ci$nienia propagacyjnego, zmiany cisnienia Objetosciowego pozostaty takie jak w
spoczynku. Udziat sktadowej ci$nienia objetosciowego w cisnieniu aortalnym malat z 68 % w
spoczynku do 49 % w czasie wysitku.

Davies i wsp. [2014] wykazali, ze scatkowany po czasie przebieg -ciSnienia
propagacyjnego, moze by¢ wykorzystany do prognozowania ryzyka zdarzen sercowo-
naczyniowych.[Parker i wsp. 2012].

Model objetosciowo - propagacyjny pozwala na wyjasnienie roznicy w mechanizmach
powodujacych izolowane nadcisnienie skurczowe i nadci$nienie skurczowo - rozkurczowe
[Tyberg i wsp. 2014]. Izolowane nadcisnienie skurczowe, w ktorym cisSnienie skurczowe
przekracza 140 mmHg a cisnienie rozkurczowe pozostaje w normie moze by¢ wynikiem
zwigkszenia oporu propagacyjnego, czego skutkiem jest zwigkszone ci$nienie propagacyjne.
Zwigkszenie tego ci$nienia powoduje wzrost cisnienia tetniczego w okresie wyrzutu krwi z
lewej komory, ale nie wptywa na wysokos$¢ cisnienia tetniczego W okresie rozkurczowym, co
przejawia si¢ wilasnie jako izolowane cisnienie skurczowe. Nadci$nienie skurczowo—
rozkurczowe moze by¢ efektem zwigkszonego oporu obwodowego, ktore prowadzi do
wydhuzenie stalej czasowej T rownej RC. Efektem wolniejszego tempa roztadowania aorty jest
akumulacja krwi prowadzaca do zwigkszenia $redniego cis$nienia t¢tniczego, a wigc zaroOwno
cisnienia skurczowego, jaki i rozkurczowego.

Kluczowym stwierdzeniem wynikajacym z przyjecia modelu objetosciowo —
propagacyjnego jest to, ze predkos¢ liniowa krwi, lub alternatywnie przeptyw osiowy, jest
proporcjonalny do cisnienia propagacyjnego. W takim przypadku cis$nienie pulsu, ktore jest
maksymalng warto$cig ci$nienia propagacyjnego, odzwierciedla maksymalng predkos¢ liniowa
krwi, co z kolei moze dobrze korelowac z wielkoscig objetosci wyrzutowej. Teoretycznie lepsza

miarg SV winna by¢ scatkowana po czasie predkos$¢ liniowa krwi, co odpowiada polu pod
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krzywa ci$nienia tetniczego w okresie wyrzutowym, ograniczone od dotu linig prosta na
poziomie ci$nienia rozkurczowego, lub jeszcze doktadniej, to pole ograniczone od dotu krzywa
ci$nienia objgtoSciowego. Te rozwazania staly si¢ podstawa do uzycia czterech metod oceny
zmiany SV na podstawie analizy przebiegu ci$nienia tetniczego w okresie wyrzutowym.

Zostaly one doktadnie przedstawione w Metodzie.
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Cel Pracy

1. Okre$lenie wpltywu zmiany rytmu serca, zmiany objetosci wyrzutowej i zmiany
catkowitego oporu obwodowego na zmian¢ $redniego cis$nienia tgtniczego w czasie
wykonywania wysitku statycznego typu handgrip na podstawie pomiarow wykonanych
metoda referencyjna.

2. Okreslenie mozliwosci badania zmiany aktywnosci uktadu wspotczulnego na podstawie
analizy odpowiedzi uktadu krazenia na wysilek statyczny typu handgrip.

3. Porownanie wynikow uzyskanych wybranymi metodami pomiarowymi z wynikami
uzyskanymi metoda referencyjng.

4. Okreslenie przydatnosci wybranych metod do badania reakcji uktadu wspoétczulnego na

wysitek statyczny typu handgrip.

44



Metoda

Protokol doswiadczenia

W badaniu wzigto udziat 15 zdrowych oséb (6 kobiet i 9 mezczyzn). Charakterystyke
badanych przedstawiono w tabeli 1.
Tabela 1: Charakterystyka badanych; srednia +odchylenie standardowe.

Wiek [lata] 23,5+2,6
Masa ciata [kg] 72,3127
Wzrost [cm] 176£5,5

Badany pozostawat w spoczynku w pozycji lezacej przez 5 minut. Nastgpnie badany
wykonywat trzyminutowy wysitek statyczny typu handgrip, polegajacy na zaciskaniu dtoni na
uchwycie dynamometru. Badani byli proszeni o utrzymywanie sity skurczu na poziomie 30%
maksymalnej sity skurczu dloni (MVC — maximal voluntary contraction). Wartos¢ MVC byta
okreslana byta przed badaniem. W celu utrzymania zadanej wielkosci sity skurczu, badany
otrzymywat informacj¢ wizualng o jej aktualnym poziomie. PO zakonczeniu wysitku badany
pozostawat w pozycji lezacej przez kolejne 3 minuty.

Podczas badania rejestrowano w sposob ciggly nastepujace sygnaly:

e sygnat elektrokardiograficzny,
e przebieg ci$nienia t¢tniczego W palcu,
e sygnaly reokardiograficzny (Z0, AZ, dZ/dt) z dwdch segmentow ciata,

e site skurczu dtoni.

W czasie badania wykonywano punktowe pomiary predkosci przeptywu krwi w drodze
odptywu lewej komory serca. Pomiary wykonywano za pomoca obrazowania dopplerowskiego
technikg pulsacyjng w projekcji koniuszkowej. Wykonano pomiary w spoczynku tuz przed
rozpoczgciem wysitku statycznego typu handgrip w chwili rozpoczecia tego wysitku, co 30
sekund w czasie jego trwania, na zakonczenie wysitku i przez dwie minuty, co 30 sekund, po
jego zakonczeniu. Rozpoczgcie obrazowania dopplerowskiego byto sygnalizowane
znacznikiem w formie impulsu prostokatnego, ktory rejestrowany byt za pomoca przetwornika
analogowo-cyfrowego. Znaczniki te pozwalaty na synchronizacji pomiarow dopplerowskich z
rejestrowanymi w sposob ciagly sygnatami biologicznymi. Przyktadowy przebieg sity skurczu

z natozonymi nan znacznikami przedstawiono na rysunku 4.

45



3.0

120

Inaczniki pomiarowe [V]

1.0 T w

- eo

o]
o]
[N] 2413WouBUAp Bu [uoyp nzainys ejis

o 50 100 150 200 250 300
Czas [s]

Rysunek 4: Przebieg sity skurczu w czasie wysitku statycznego typu handgripu z natozonymi
nan znacznikami. Kolorem fioletowym zaznaczono zapis sity skurczu w niutonach mierzony
dynamometrem (prawa os wykresu), kolorem zielonym — znacznika sygnalizujgcy wykonanie
pomiaru dopplerowskiego. Znaczniki zostaly wykorzystane do synchronizacji dopplerowskiego
pomiaru SV z zapisem zdarzen w innych sygnatach biologicznych.

Aparatura wykorzystana w czasie doswiadczen

Podczas doswiadczenia do pomiaru sygnalu EKG (I odprowadzenie Einthovena) oraz
przebiegu cisnienia krwi mierzonego metoda Penaza na palcu lewej dtoni, wykorzystano aparat
Finapres Nova (Finapres Medical Systems, Holandia). Na podstawie przebiegu ci$nienia
tetniczego w palcu aparat odtwarzal przebieg cisnienia aortalnego, uzywajac do tego
wbudowanego algorytmu.

Do uzyskania sygnalow reokardiograficznych wykorzystano aparat RM — 23, wykonany
w IBSPIE, Politechnika Warszawska. Aparat posiada dwa odseparowane od siebie kanaty
pomiarowe, pracujace na réznych czestotliwosciach. Pozwolilo to na uzyskanie dwoch
zestawOow sygnatow Zo, AZ 1 dZ/dt, dla dwoch segmentdéw ciata: klasycznego odprowadzenia
reokardiograficznego obejmujacego tuk aorty oraz dla odprowadzenia obejmujacego dolny

odcinek aorty brzusznej. Potozenie elektrod przedstawiono na rysunku 5.
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Rysunek 5: Polozenie elektrod umozliwiajgce rownoczesne uzyskanie sygnatow
reokardiograficznych z dwoch segmentow ciata; gwiazdkami oznaczono elektrody nadawcze,
rombami elektrody odbiorcze, kolor rozowy— kanat 1, kolor czerwony - kanat 2.

Site skurczu dtoni w czasie wysitku statycznego typu handgrip mierzono przy pomocy
dynamometru recznego. DR4-CA (JBA Staniak, Polska).

W celu umozliwieniu badanemu utrzymania statej sity skurczu dloni wykorzystano
Centrum Wizualizacji Bodzcow (CWB) [Zylinski i wsp. 2021]. Urzadzenie to jest konstrukcja
wlasng i zostato opisana w Zataczniku 3. CWB automatycznie wyznacza wartos¢ 30% MVC.
W czasie wysitku CWB informuje badanego o zbyt matej lub zbyt duzej sile skurczu, co
umozliwia badanemu utrzymywanie zadanego poziomu tej sity.

Znaczniki zdarzeh generowano przy pomocy urzadzenia Znacznik Pomiarowy
(konstrukcja wtasna, opisana w Zatgczniku 3).

Wszystkie sygnaly rejestrowano za pomocg karty pomiarowej NI-6363 wraz z
dedykowanym oprogramowaniem Signal Express (National Instruments, Teksas, Stany
Zjednoczone Ameryki).

Do analizy sygnatéw postuzono si¢ aplikacja Sigman, napisang w jezyku Python,
autorstwa Krzysztofa Cybulskiego. Aplikacja zostala zaprojektowana pod katem analizy
wielosygnatowej (polifizjograficznej), ktdrej istota jest wykorzystania danych uzyskanych z
jednego sygnatu np. zalamkow R z sygnatu EKG do detekcji punktow charakterystycznych w
innym sygnale np. punktu X w sygnale reokardiograficznym. Aplikacja Sigman jest otwarta,
zostala udostgpniona na licencji MIT. Istnieje mozliwo$¢ jej pobrania z repozytorium GIT
(https://github.com/k-cybulski/sigman-project/). Umozliwia ona dotgczanie nowych procedur
detekcji punktow, modyfikowania sygnatow (np. filtracji) oraz tworzenie wlasnych modutéw
do automatycznej analizy, dzigki czemu mozliwe bylo jej zaadaptowanie do potrzeb analizy
sygnatow uzyskanych w czasie badafh opisywanych w tej pracy. Szczegétowy opis aplikacji

znajduje si¢ w Zatgczniku 4.
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Do pomiaréw ultrasonograficznych uzyto przenosnego aparatu echokardiograficznego
Vivid | i sondy sektorowej (General Electric, Stany Zjednoczone Ameryki). Aparat ten

umozliwial rowniez rejestracje sygnatu EKG.

Metody wyznaczenia objetosci wyrzutowej serca i calkowitego oporu obwodowego.

W badaniu zastosowano 6 metod pomiaru wartosci objetosci wyrzutowej serca. W
metodzie obrazowania dopplerowskiego wykorzystano efekt Dopplera wywotany odbiciem si¢
wiazki ultradzwickéw od poruszajacych si¢ krwinek, w reokardiografii impedancyjnej
wykorzystano zmian¢ oporu elektrycznego segmentu ciala obejmujacego tuk aorty,
spowodowang zmiang objetosci krwi w tym jej segmencie, w 5 metodach do pomiar SV lub
wzglednej zmiany SV wykorzystano analiz¢ przebiegu cisnienia tetniczego w palcu. Pomiar
SV postuzyt do oceny zmiany catkowitego oporu obwodowego.

Szczegdlowy opis algorytmoéw analizy sygnatow zastosowanych w celu otrzymania

wartosci SV umieszczono w kolejnych podrozdziatach.

Wyznaczenie objetosci wyrzutowej metodg obrazowania dopplerowskiego
Pomiary predkosci przeptywu krwi wykonywano punktowo, dla kazdego punktu

pomiarowego rejestrowano jeden obraz obejmujacy 3 sekundy (Rysunek 6).

Warto$¢ objetosci wyrzutowej serca W metodzie wyznaczono jako:
SVysgImll = m(Z)? « VTI (23)
gdzie:
e L — érednica drogi odptywu krwi z lewej komory serca. Wyrazenie nL%/4 jest rowne
polu odptywu przy zatozeniu kotowego ksztattu przekroju drogi ujscia krwi.
e VTI - Calka z predkosci przeptywu krwi w okresie wyrzutowym.

Warto$¢ VTI zostala wyznaczona poprzez obrysowanie profilu predkosci przeptywu
krwi. Obrys zostal wykonany przez lekarza dla kazdego poprawnie zarejestrowanego skurczu.
Wartos$¢ SV jest obliczana na podstawie usrednionej wartosci VTI dla kolejnych wyrzutow
krwi z lewej komory serca zarejestrowanych na tym samym obrazie. Dla kazdego badanego
droga odptywu byta wyznaczana w spoczynku, przed rozpoczgciem badania. Za $rednice drogi
odplywu przyjeto maksymalng Srednice ujscia krwi z lewej komory do aorty w czasie skurczu
serca. Do wyznaczenia tej wielkosci wykorzystano prezentacje B (Rysunek 6). Wartosci SV

uzyskane t3 metoda przyjeto za wartosci referencyjne.
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1 LVOT Vmax 1.12m/s
LVOT Vmean 0.72 m/s|
LVOT maxPG  4.98 mmHg
LVOT meanPG 2.45 mmHg
LVOT VTI 22.3 em
LVOT Env.Ti 311 ms|

Rysunek 6. Po lewej stronie ukazano wyznaczong srednice drogi odptywu krwi z lewej komory
serca. Po prawej stronie ukazano zapis predkosc¢ przeptywu krwi w drodze odptywu w badaniu
dopplerowskim. Na podstawie obrysu wykonanego przez lekarza (zielona linia), wyznaczona
zostata wartos¢ VTL

Obliczanie wartosci objetosci wyrzutowej z wykorzystaniem reokardiografii impedancyjnej
Podstawowym, klasycznym, wzorem do wyliczenia objetosci wyrzutowe] w

reokardiografii jest wzor zaproponowany przez Kubicka [1966] wyprowadzony przy zatozeniu,

ze ksztatt badanego segment ciata moze by¢ opisany za pomoca walca:
dz
SVicg = p * Ls2 * ZO_2 * (E)max * ET (24)

Gdzie:

e p — opor elektryczny krwi, do obliczen przyjeto wartos¢ 135 Q *cm; wartos¢ ta moze
si¢ przyjmowac wartosci W granicach 120-150 Q*cm, w zaleznosci od sktadu krwi,

e Ls— dlugosé segmentu ciata rowna odlegtosci miedzy elektrodami odbiorczymi,

e Zo— bazowa warto$¢ impedancji badanego segmentu ciata,

o (%)max maksymalna warto$¢ pochodnej sygnatu kardio-impedancyjnego w czasie

wyrzutu krwi z lewej komory serca,
e ET —czas trwania skurczu lewej komory serca.
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=—Zatamek R (EKG)

——dzfdtmax

B 4 poczatek wyrzutu

X - koniec wyrzutu

Rysunek 7: Punkty charakterystyczne sygnafu reokardiograficznego: fioletowy —zalamek R
sygnatu EKG przyjety za poczqtek cyklu pracy serca;, pomaranczowy — punkt B bedgcy
poczgtkiem wyrzutu krwi z lewej komory serca, zielony — maksimum pochodnej impedancji Z
po czasie w danym cyklu pracy serca - dZ/dtmax; czarny — punkt X bedgcy koricem wyrzutu krwi
z lewej komory serca.

Do poprawnego wyliczenia wartosci SV kluczowe jest trafne wyznaczenie punktow
charakterystycznych w sygnale reokardiograficznym begdacym pierwszg pochodng po czasie
(dz/dt) komponentu sercowego impedancji klatki piersiowej. Za czas trwania wyrzutu krwi z
lewej komory serca (ET) przyjeto czas pomigdzy punktem B, odpowiadajacemu poczatkowi
wyrzutu krwi z serca a punktem X, odpowiadajagcemu zamknieciu zastawki aortalnej i
zakonczeniu wyrzutu.

Do detekcji punktow potrzebnych do wyznaczenia wartosci SV na podstawie wzoru

Kubicka, wykorzystano metody automatycznej detekcji punktéw charakterystycznych:
o (%)max — punkt zostal wyznaczony jako maksymalna warto$¢ sygnatu reograficznego

pojawiajaca si¢ po zatamku R.
e B - punkt ten moze by¢ wyznaczony, jako moment przej$cie sygnatu dZ/dt przez 0,

poprzedzajacy punkt dZ/dtmax, badZ jako lokalne minimum przed tym punktem.

Prawidlowe wyznaczanie punktu B jest utrudniane przez zaburzenia sygnatu wynikajace
z szumow i artefaktow ruchowych. Lozano i wsp. [2007] zaproponowali empiryczny wzor na
okreslenie czasu trwania odcinka pomiedzy zatamkiem R a punktem B (RB) na podstawie czasu
pomiedzy zatamkiem R a punktem dZ/dtmax (RZ):
RB = 1,233RZ -0,0032RZ?-31,59 (25)
Autorzy podaja, ze wzor ten obejmuje 90-95% wariancji potozenia punktu B wynikajacej
z plei, wieku i warunkow przeprowadzenia badania. Punkt B byt wyznaczany na podstawie

wzoru Lozano.
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e X —koniec wyrzutu odpowiada lokalnemu minimum sygnatu nast¢pujacemu po punkcie
dZ/dtmax. W zaleznosci od morfologii sygnatu: punkt wyznaczono jako pierwsze lokalne
minimum badz, jako minimalng warto$§¢ sygnatu. Przedzial czasu, w ktorym
poszukiwano minimum, ograniczono do 45% czasu badanego cyklu pracy serca
poczynajac od punktu dZ/dtmax.

e Zp-jako warto$¢ impedancji bazowej badanego segmentu ciata przyjeto srednig wartosé
sygnatu Zo w badanym cyklu pracy serca. Podziatu sygnatu na cykle pracy serca

dokonano na podstawie zalamkow R sygnatu EKG.

Przyktadowy wynik detekcji tych punktéw przedstawiono na Rysunek 7. Przed
przystapieniem do analizy sygnat byt filtrowany filtrem dolnoprzepustowym rzedu 6
(Butterworth) 1 czestotliwosci granicznej 30 HZ.

Najwigkszym problemem w analizie sygnatu reokardiograficznego sg artefakty ruchowe.
Zaburzaja lub nawet uniemozliwiajg poprawne wyznaczenie wartosci objetosci wyrzutowej. W
celu wyeliminowania wptywu artefaktow zastosowano dwie metody: detekcje artefaktow
ruchowych w celu wyeliminowania ich z analizy i filtracje sygnatu filtrem adaptacyjnym.

Detekcja artefaktow odbywata si¢ dla kazdego cyklu pracy serca na podstawie wartosci
dZ/dtmax, ET, warto$ci Zo i PWV. Cykl byt uznawany za zaburzony, gdy ktoérakolwick z tych
warto$ci byta uznana za odstajgcg, czyli rdznita si¢, 0 co najmniej dwa odchylenia standardowe
od warto$ci $redniej dla calego badania. Cykle uznane za zaburzone nie byly brane pod uwage

w dalszej analizie (Rysunek 8).

ro1
0.6 \/- 0.0

0.0 -
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Rysunek 8: Efekt dziatania algorytmu detekcji artefaktow. Cykle oznaczone jako artefakty
(czerwony punkt) sq odrzucane.
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W przypadku, gdy sygnatl reograficzny jest znacznie zaszumiony lub zaburzony przez
artefakty ruchowe, konieczna jest jego filtracja przed dalsza analiza. W pracy postuzono si¢
filtrem adaptacyjnym opisanym przez Laguna i wsp. [1992].

Filtr adaptacyjny moze by¢ opisany jako filtr usredniajacy, synchronizowany wzgledem
wybranego zdarzenia np. poczatku cyklu pracy serca. Filtr usuwa komponenty sygnatu
nieskorelowane ze zdarzeniem. Filtr adaptacyjny jest w stanie odtworzy¢ przebieg sygnatu
mimo zaburzen zwigzanych z ruchem. Przykladowy wynik filtracji przedstawiono na
rysunku 9. Barros i wsp. [1995] potwierdzili uzytecznos¢ tego filtru przy usuwaniu artefaktow
z sygnatu reokardiograficznego. Filtr adaptacyjny okazal si¢ skuteczny nawet dla sygnat
uzyskiwanego w czasie ¢wiczen fizycznych.

Sygnat reograficzny przed poddaniem filtracji, dzielony jest na cykle pracy serca na
podstawie zalamkow R sygnatu EKG. Sygnat wyjsciowy filtru (y«) dla k-tego cyklu pracy serca
zdefiniowany jest, jako iloczyn dwoch wektorow:

Vi = Xi Wy (26)

Gdzie: Xk jest wektorem zdefiniowanym jako kombinacja kolejnych harmonicznych

sygnatu:
1 ily
) \/—ﬁsm (2ﬂm>;l =13,..,2H—-1
Xik(ml) =9 1 (i — 1) (27)
\/—ﬁcos <2n L. >;i =24,..2H

Lm — oznacza liczbe probek w k-tym cyklu
I —numer probki w cyklu, dla ktorej wyliczana jest warto$¢ wektora
H — liczba harmonicznych uzytych do rekonstrukcji sygnatu, wartos¢ musi by¢ wigksza

Lp—1
od >—=
2

Wi - jest wektorem wag (weighted vector), jest on modyfikowany po kazdym cyku pracy
serca, zgodnie z wzorem:
Wierr = Wi + 2u(dy — yie) X (28)

u — stata czasowej filtracji, mniejsza warto$¢ poprawia dopasowanie wynikow filtracji do
sygnatu, ale zwigksza ilo$¢ iteracji potrzebnych do uzyskania stabilnego wyniku,
dkx — wartosci filtrowanego sygnatu,

W pierwszej iteracji wektor wag wyliczany jest jako:

52



W, = R1p
Gadzie:
R = E[X,.XT]
P jest korelacja wzajemng sygnalu wejsciowego 1 wektora Xk:
P = E[d,X}]
Implementacje algorytmu opisano w pracy [Zylinski i wsp. 2019].

(29)

(30)
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Rysunek 9: Wynik filtracji adaptacyjnej sygnatu reokardiograficznego. U gory przedstawiono

sygnat przed filtracjq a na dole po filtracji. Znak x- oznacza zatamek R.

Wyznaczenie wartosci objetosci wyrzutowej na podstawie przebiegu analizy cisnienia

tetniczego
Metoda Modelflow

Urzadzenie Finapres Nova, produkowane przez Finapres Medical Systems rejestruje w
sposob ciagly i nieinwazyjny cis$nienie tetnicze w palcu. Jest ono wyposazone jest w aplikacje
Advanced Hemodynamics; szczegoly dziatania zastosowanego w tej aplikacji algorytmu sg
tajemnicg firmy. Prawdopodobnie algorytm ten wywodzi si¢ z metody wyliczenia przeptywu

krwi na podstawie trzyelementowego modelu Windkessel o nieliniowych parametrach,

przedstawionej przez Wesselinga i wsp. [1993].

Aplikacja ta wyznacza warto$ci parametrow trzyelementowego model Windkessel,
opisujacego wiasciwosci uktadu tetniczego. Wartosci te sg obliczane na podstawie przebiegu
ci$nienia tetniczego oraz wieku, wagi, wzrostu i pici badanego. Oznacza to, ze indywidualne

cechy pacjenta nie sg brane pod uwage, co moze mie¢ wplyw na wiarygodno$¢ uzyskiwanych

wynikow.
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Trzyelementowy model Windkessel opisuje uklad t¢tniczy jako potaczenie impedancji
charakterystycznej aorty (Z) z réwnolegle potaczonymi: podatnoscig uktadu tetniczego (C) i
oporem naczyniowym (R)(Rysunek 10).

L 7
Q /

+
/N / Q Q

P e V

Rysunek 10 Schemat trzyelementowego modelu Windkessel, uktad tetniczy opisany jest jako
polqczenie elementow o wlasciwosciach skupionych.

Jest rzeczg godng uwagi, ze dwa parametry tego modelu: impedancja charakterystyczna
aorty i podatno$¢ uktadu tetniczego sg zalezne od relatywnie tatwej do zmierzenia wielkosci,
jaka jest predkos¢ fali tetna, czyli predkosé, z jaka propaguje sie, wzdtuz naczyn uktadu
tetniczego, czoto fali cisnienia, zwigzanej z wyrzutem krwi z serca. W Zalaczniku 2
przedstawiono zestaw rownan, ktore, wychodzac od wartosci tej predkosci, umozliwiajg
obliczenie podstawowych parametrow trzyelementowego modelu Windkessel. Nalezy jednak
zastrzec, ze w tym celu nalezy zatozy¢ stalo§¢ wartosci tych parametréw w ciggu trwania cyklu
pracy serca, co w odniesieniu do podatnos$ci moze nie by¢ zasadne.

Wyzej wymieniona aplikacja oblicza przebieg przeptywu krwi, objetos¢ wyrzutowa,
pojemnos¢ minutowg serca, catkowity opér obwodowy, czas wyrzutu krwi z lewej komory,
modul impedancji aorty oraz podatnos¢ aorty. Wyniki dostgpne sg w postaci arkusza csv, z
wyliczonymi warto$ciami dla kazdego cyklu pracy serca.

Dziatanie aplikacji rozpoczyna si¢ wraz z uruchomieniem pomiaru ci$nienia krwi. Czas
podawany w arkuszu liczony jest od rozpoczg¢cia pomiaru i nie jest on tozsamy z czasem
odnoszacym si¢ do wystepowania sygnatow biologicznych rejestrowanych przy pomocy karty
pomiarowej. Z tego powodu, przed dalszg analizg, konieczne byto zsynchronizowanie obu
rejestracji.

Synchronizacji dokonano poprzez minimalizacj¢ réznicy pomig¢dzy wartosciami rytmu

serca dla obu rejestracji, przyjmujac, ze czas trwania odpowiadajacych sobie cykli pracy serca
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powinien by¢ jednakowy. W przypadku sygnatdow biologicznych HR obliczany byl na
podstawie czasu pomigdzy kolejnymi zatamkami R w sygnale EKG. Do detekcji zatamkow
wykorzystano algorytm opracowany przez Pana i Tompkinsa [1985]. W przypadku danych
uzyskanych przy pomocy urzadzenia Finapres Nova, HR wyliczano na podstawie czasu
przypisanego kolejnym cyklom pracy serca w arkuszu wynikow. Przyjeto, ze rzeczywiste
przesunigcie czasowe pomigdzy dwiema rejestracjami odpowiada przesunieciu, dla ktorego
suma réznica pomigdzy odpowiadajacymi sobie wartosciami HR bedzie najmniejsza. Wynik

dopasowania przedstawiono na rysunku 11.
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Rysunek 11: Wynik dopasowania dwaoch ciggow wartosci HR, jednego uzyskanego z urzqdzenia
Finapres Nova (kolor pomaranczowy), drugiego z aparatu EKG (kolor niebieski).

Cztery metody obliczania wzglednej zmiany objetosci wyrzutowej oparte na objetosciowo —
propagacyjnym modelu ukfadu tetniczego

Zgodnie z modelem objetosciowo — propagacyjnym, cisnienie aortalne (Pao) jest suma
ci$nienia objetosciowego (Pwk) 1 ci$nienia propagacyjnego (Pex). Ci$nienie propagacyjne jest
rowne iloczynowi predkosci przeptywu krwi w aorcie i jej impedancji charakterystycznej (Zex).
Ci$nienie to znika po ustaniu wyptywu krwi z serca, w konsekwencji w okresie powyrzutowym
Pao = Pwk. Pole pod krzywa przebiegu cisnienia propagacyjnego (catka z Pex dla danego cyklu
pracy serca) jest proporcjonalne, z definicji, do objetosci wyrzutowe;j:

JyFT Pr dt = Zoy % SV ~ SV (32)

55



W tym wzorze catkowanie rozpoczyna si¢ od poczatku cyklu pracy serca i trwa do konca
okresu wyrzutowego ET. Aby wykorzystac model objetosciowo — propagacyjny do
wyznaczenia objetosci wyrzutowej nalezy oszacowac cisnienie propagacyjne.

Zbadano cztery sposoby szacowania ci$nienia propagacyjnego Pex, wynikajace z tego
modelu. W trzech pierwszych (SVep, SVpp+eT, SVirap), Warto$¢ Pex przyblizana jest cisnieniem
pulsu , w czwartej (SViinreg) Warto$¢ Pex Wyznaczane jest, jako roznica miedzy Pao I Pwk, przy
czym Pwk W okresie wyrzutowym wyznaczane jest na podstawie zmian impedancji klatki
piersiowej (AZ).

Szacowanie wzglednych zmian SV na podstawie zmiany ci$nienia pulsu (PP) - SVpp

Jesli przyjmiemy, ze warto$¢ ci$nienia pulsu (PP), obliczang jako rdéznica pomiedzy
maksymalnym ci$nieniem w czasie cyklu pracy i lokalnym minimum po zatamku R, odpowiada
maksymalnej wartosci ci$nienia propagacyjnego, ktora z kolei odzwierciedla maksymalng
predkosc¢ liniowg krwi, to ci$nienie pulsu moze korelowa¢ z wielko$cig objgtosci wyrzutowej.
W takim przypadku iloraz PP w danej chwili i PP w okresie kontrolnym mogltby by¢

oszacowaniem wzglednej zmiany objgtosci wyrzutowej:
PP, SVi (33)
PP, ~ SV,

Szacowanie wzglednych zmian SV na podstawie iloczynu ci$nienia pulsu (PP) i czasu
wyrzutu (ET) — SVpp+ET

Jako wartos¢ ET przyjeto, wyznaczony za pomocag reokardiografii, czas pomigdzy
punktem B i X w przebiegu dZ/dt. lloczyn PP i ET jest kolejnym oszacowaniem SV. Przy takim

zatozeniu, moze on postuzy¢ do oszacowania wzglednych zmian SV zgodnie ze wzorem:

PP, X ET; SV, (34)
PP, x ET, SV,

Zgodnie z réwnaniem 32, SV jest proporcjonalne do pola pod przebiegiem cisnienia
propagacyjnego. Najprostszym jej przyblizeniem jest iloczyn PP i czasu wyrzutu (ET). Jako
warto$§¢ PP przyjeto réznice pomiedzy maksymalnym cisnieniem w czasie cyklu pracy i

lokalnym minimum po zalamku R.
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Szacowanie wzglednych zmian SV na podstawie przyblizonej powierzchni pola pod
krzywa ciSnienia propagacyjnego Pex(t) - SVirap

Cisnienie objetosciowe Pwk jest wprost proporcjonalne do zmian objetosci ukladu
tetniczego. Objetos¢ krwi w ukladzie tetniczym jest najmniejsza tuz przed rozpoczeciem
wyrzutu krwi z lewej komory serca. Zwigksza si¢ ona na skutek wyptywu krwi z tej komory
tak dlugo, jak dlugo doptyw krwi przewyzsza jej odpltyw z tego uktadu. W najwigckszym
uproszczeniu zaktada si¢, ze objeto$¢ Krwi i ci$nienie objgtosciowe rosng w sposob liniowy
podczas wyrzutu krwi z serca. Aby tak bylo, réznica pomigdzy naptywem krwi z lewej komory
serca do aorty i odptywem Krwi z aorty winna by¢ stata oraz stala by¢ winna warto$¢ podatnosci
uktadu tetniczego. W takim przypadku pole pod krzywa Pex(t) moze by¢ wyznaczone, jako
r6éznica pomiedzy polem pod odcinkiem krzywej obrazujacej przebieg cisnienia tetniczego Pao
(t) w okresie wyrzutowym a polem trapezu o podstawie na osi X i wierzchotkach w punktach
odpowiadajgcych wartosci Pao(t) w chwili poczatku i w chwili konca wyrzutu krwi z serca.
Przyjmujac takie uproszczajace zalozenia, mozemy podaé ponizszy wzOr na objetosc
Wyrzutowa.

tET 1 (35)
Zox * SVirap = f P, dt — E(P(o) + P(tgr)) * ET
0

gdzie: czas 0 odpowiada poczatkowi wyrzutu krwi z lewej komory serca, ter t0 Czas
zakonczenia wyrzutu, ET — okres wyrzutu, Zex — impedancja charakterystyczna aorty.
Przyjeto, ze w chwili rozpoczgcia wyrzutu w aorcie panuje cisnienie réwne
minimalnemu cisnienie po zatamku R sygnatu EKG, czyli ci$nienie rozkurczowe. Czas konca
wyrzutu wyznaczono jako czas wystgpienia wciecia dykrotycznego — pierwszego lokalnego
minimum w przebiegu cisnienia tetniczego, pojawiajgcego si¢ PO ci$nieniu maksymalnym,
czyli po cisnieniu skurczowym. Czas trwania wyrzutu ET zostal wyznaczony jako rdznica

pomiedzy czasem poczatku i czasem konca wyrzutu.
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Cisnienie tetnicze krwi [mmHG]
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Rysunek 12: Na podstawie przebiegu cisnienia tetniczego wyznaczane jest cisnienie
rozkurczowe (rozowe punkty) i cisnienie odpowiadajgce zakonczeniu wyrzutu (zielone punkty,
wcigcie dykrotyczne). Nastgpnie obliczona jest pole pod krzywg cisnienia i pole cisnienia Pk
(granatowy obszar). Wartos¢ SV jest proporcjonalna do réznicy tych pdl (brgzowy obszar)

Podobnie jak w dwdch poprzednich metodach , przyjmujemy, ze:

Szacowanie wzglednych zmian SV na podstawie przyblizonej powierzchni pola pod

krzywa ci$nienia propagacyjnego Pex(t) — SViinreg

W tej metodzie, w odréznieniu od metody poprzedniej, zamiast oszacowania przebiegu
cisnienia objetosciowego za pomocg trapezu, przyblizamy go za pomocg odtworzonego
przebiegu tego ci$nienia. Przebieg ten odtwarzano na podstawie zmian impedancji klatki
piersiowej.

Technika reokardiografia impedancyjna zaklada si¢, ze zmiany impedancji (AZ)
odzwierciedlajg zmiany ilosci krwi w klatce piersiowej. Na tej podstawie Nyboer i wsp. [1950]
zaproponowali wzor, wigzacy zmiany elektro-impedancji badanego segmentu ciata (AZ(t)) z
Zzmianami jego objgtosci:

p* 1 * AZ(t)
Zo* (36)

AV (L) =

Powyzszy wzor zaktada, ze badany uklad moze by¢ przyblizony za pomoca walca o
wysokosci lo, utozsamiana z dtugoscig badanego segmentu — odlegtoscia pomigdzy elektrodami
odbiorczymi. Opisywany walec wypetniony jest krwig o rezystywnosci p = 135 Q*cm. Zo

oznacza impedancje bazowa badanego segmentu ciata.
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Jesli badany sygnal bedzie obejmowal wylacznie aorte to zmiana objetosci AV bedzie
r6znicg pomiedzy objetoscig krwi wyrzuconej z lewej komory serca do aorty i objetoscig krwi,
ktora odptyneta z aorty. Zmiana objgtosci aorty prowadzi do zmiany cisnienia objetosciowego

I moze zostac zapisany, jako:

l 2
AP () = Lo« AZ(0)

Zo * C (37)

Wz6r ten oznacza, ze zmiana ci$nienia objetosciowego jest proporcjonalne do zmiany
impedancji mierzonej za pomocg reokardiografii impedancyjne;j.
Przyjmuje si¢, ze w modelu obje¢tosciowo — propagacyjnym cisnienie objetosciowe Pwk
jest rowne cisnieniu aortalnemu Pao W okresie rozkurczowym, gdy przeptyw osiowy krwi w
aorcie ustaje i ci$nienie propagacyjne zanika. Takie zalozenie pozwolilo na odtworzenie
cisnienia objgtosciowego przy zastosowaniu regresji liniowej pomiedzy sygnatem AZ i
cisnieniem aortalnym w okresie po6zno-rozkurczowym. Do wyliczenia wspotczynnikow
regresji wykorzystano koncowe 30% czasu cykl pracy serca. Wspotczynniki regresji
wyznaczono uzywajac funkcji stats.linregress z pakietu scipy (Python). Procedura ta stosuje
metoda najmniejszych kwadratow. Wspotczynniki regresji wyznaczono oddzielnie dla kazdego
cyklu pracy serca.
Nastepnie wykorzystano otrzymane wspotczynniki regresji liniowej (wspotczynnik
kierunkowy a i wyraz wolny b do obliczenia wartosci ci$nienia objetosciowego dla catego

cyklu pracy serca na podstawie przebiegu sygnatu reograficznego AZ(t):

Poi'“(t) =a*AZ(t)+ b (38)

Wyznaczone na podstawie tego wzoru cisnienia Pwk(t) przedstawiono na rysunku 13.
Cisnienie propagacyjne Pex(t) Wyznaczono, odejmujac Pwk(t)od Pao(t). Wartos¢ proporcjonalng

do SV obliczano, catkujac numerycznie otrzymane Pex(t) w okresie wyrzutowym.

t
Zex * SViinreg = J3¥ (Pao () — Py % (£))dlt (39)

Ci$nienie aortalne jest sygnalem odtworzonym z cis$nienia radialnego, ktorego przebieg
moze by¢ opdzniony wzgledem ci$nienia aortalnego. Zatem mozliwe jest wzajemne
przesunigcie sygnalow cisnienia aortalnego i AZ. Dla kazdego cyklu pracy serca dokonano

kompensacji przesuniecia czasowego miedzy sygnatami. Przyjeto, ze poczatek wyrzutu musi
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zachodzi¢ jednocze$nie w obydwu sygnatach. Za poczatek wyrzutu przyjeto minima tych

sygnalow, wystepujace po zatamku R w EKG.

Cisnienie tetnicze krwi [mmHG]

Czas [s]

Rysunek 13: Cisnienie objetosciowe krwi Pwi(t) (Czerwona linia) wyznaczone na podstawie
sygnatu AZ(t) i wspotczynnikow regresji liniowej pomiedzy tym sygnatem i cisnieniem tetniczym
Pao(t), obliczonych dla okresu powyrzutowego. Niebieskim kolorem zaznaczono cisnienie
aortalne krwi, wyznaczone przez Finapres.

Ocena metod pomiaru objetosci wyrzutowej

Okreslenie zgodnosci kierunku zmian objetosci wyrzutowej uzyskanych metodg reokardiografii
impedancyjnej i metoda Modelflow w odniesieniu do wynikdéw uzyskanych za pomoca
obrazowania dopplerowskiego

Wykonujac testy autonomicznego uktadu nerwowego, w ktorych czynnos¢ tego uktadu
oceniamy na postawie odpowiedzi uktadu krazenia na zadany bodziec, zazwyczaj pytamy o
reakcje uktadu tzn. czy 1 w jaki sposob cze$¢ wspoétczulna 1 przywspolczulna zmienity swoja
aktywnos¢. Miarg zmiany tej aktywno$ci moze by¢ wzgledna zmiana wielkos$ci
hemodynamicznych. Zmiang t¢ mozna wyrazi¢ w procentach warto$ci wyjsciowe;j. Istotne jest,
aby metoda pomiaru poprawnie okreslata wzglgdne zmiany warto$ci hemodynamicznych.

W celu okreslenia poprawnosci zmiany SV zmierzonej przy pomocy reokardiografii
impedancyjnej i metoda Modelflow postanowiono zbada¢ zgodno§¢ zmiany wartosci SVicc ze
zmiang warto$ci SVuse | podobnie, zgodnos$¢ zmiany warto$ci SVwvr ze zmiang wartosci SVuse.
Wzigcie pod uwage wlasnie zmiany SV wynika z faktu, ze prawidtowe obliczenie tej zmiany

jest potrzebne do prawidtowego wyznaczenia zmiany TPR, co pozwala wnioskowac o zmianie
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aktywnos$ci uktadu wspotczulnego, przy zatozeniu, ze w przypadku wysitku statycznego to
wiasnie zmiana aktywnosci uktad wspotczulnego ma dominujacy wptyw na TPR.
Wyznaczano wspotczynnik zmiany SV dla n-tego pomiaru (indeks n) w stosunku do

wartosci bazowej przed rozpoczeciem proby (indeks b):
_sh
SV,
Warto$¢ wspotczynnika v wyznaczono dla wszystkich metod pomiaru (SVuse, SVice |
SVwmr).

Otrzymane wyniki dla kazdej pary metod podzielone na dwie grupy: zgodne i niezgodne.

Un

Za zgodne uznano pomiary, ktore wykazaty ten sam kierunek zmian, co SVusc np. jednoczesny
spadek SVice i SVusc (Vn dla obu metod < 1) badZ jednoczesny wzrost SVwvri SVuse (Va > 1).
Przyjeto, ze wzgledne zmiany SVusc mniejsze lub réwne 5% moga by¢ losowe, dlatego dla

takich zmian SVusc nie okreslano zgodnosci ze zmianami SVicg | SVwr.
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Rysunek 14: Reguta ustalenia zgodnosci/niezgodnosci; zmiany SV uznawane byly za zgodne,
jesli pomiar z wykorzystaniem obu metod wskazat ten sam Kierunek zmiany: jednoczesny
wzrost lub jednoczesny spadek, zmiany SV uznawane byly za niezgodne, jesli kierunek zmiany
byt przeciwny.

Obliczenie wspodtczynnika btedu procentowego dla wartosci objetosci wyrzutowej uzyskanych
roznymi metodami wzgledem metody referencyjnej

Poniewaz, jak to juz wyzej powiedziano, dla okreslenia odpowiedzi uktadu
autonomicznego wystarczy¢ moze poznanie procentowych zmian wielko$ci opisujacych
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reakcje uktadu krazenia na zadany bodziec, wiarygodno$¢ metody pomiaru SV mozna okresli¢
przez obliczenie wspolczynnika biedu procentowego (percentage error) Pe danej metody
wzgledem metody referencyjnej. Warto$¢ tego wspotczynnika obliczana jest ze wzoru:

_ 1,96 * (odchylenie standardowe réznic obu metod)
¢ 0,5 * (($rednie SV met.) + ($rednie SV ref))

(40)

Przed obliczeniem Pe nalezy dokona¢ kalibracji wynikéw uzyskanych dang metoda
wzgledem metody referencyjnej, tj. obrazowania dopplerowskiego (SVusc). Kalibracji
dokonano na podstawie pierwszych par pomiaréw z kazdego badania, w czasie spoczynku
poprzedzajacego rozpoczecie wysitku. Warto$¢ skalibrowanego SV dla kolejnych punktow
pomiarowych wyznaczono jako:

SVysq [1] (41)

SVkar[n] = sV ] * SVinee[N]
me

gdzie: SVmetoznacza wartos$¢ SV uzyskane przy pomocy danej metody, n oznacza kolejny

numer pomiaru.

Ocena zgodnosci zmian objetosci wyrzutowej otrzymanych dwiema metodami przy pomocy
wykresu cztero¢wiartkowego

Do oceny zgodnosci zmian SV uzyskanych dwiema metodami wykorzystano wykres
cztero¢wiartkowy (four-quadrant plot) [Saugel i wsp. 2015]. Wspoétrzedna x przyjmuje warto$é
procentowej zmiany warto$¢ SVuse W stosunku do wartosci w spoczynku, wspotrzedna y
przyjmuje warto$¢ procentowej zmiany warto$¢ SVice lub SVmr w stosunku do wartosci
zmierzonej w spoczynku. Perrino i wsp. [1994] wykorzystali wykres tego typu do oceny
zgodno$ci zmian wartosci SV, otrzymanych za pomocg termodylucji i ze zmianami SV
otrzymanymi przy pomocy obrazowania dopplerowskiego. W analizie zgodnosci zmian
wykonywane] przy pomocy wykresu cztero¢wiartkowego, nie uwzgledniono punktéw
odpowiadajgcym zmianom SV mniejszym niz 10 %, gdyz zmiany ponizej tej wielkoSci
uznawane sg za nieistotne, mieszczace si¢ w btedzie pomiarowym metody.

Na podstawie omawianego wykresu wyznaczono nastepujace miary oceny zgodnosCi
badanych metod:
e  Wspoélczynnik trafien (WT) — procentowy udziat punktow znajdujacych si¢ w I 1 III

¢wiartce do wszystkich punktéw uwzglednionych w analizie.
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e  Wspoélczynnik chybien (WC) - procentowy udziat punktow znajdujacych sie w II i IV
¢wiartce do wszystkich punktéw uwzglednionych w analizie.

e Wspdtczynnik braku reakcji (BR) — procentowy udziat punktéw, dla ktérych badana
metoda nie wykazala zmiany wickszej niz 10 % przy zmianie SV w metodzie referencyjnej
wigkszej niz 10 %.

e Udziat falszywych zmian (FZ) — procentowy udzial punktow, dla ktérych badana metoda
wykazata zmiany SV wigksze niz 10% przy jednoczesnych zmianach wartosci SV dla

metody referencyjnej mniejszych od 10%.

P - —

Asvmyl [ % ]

_\’;"(\""W{ [ %]

Rysunek 15: Rozktad punktow W poszczegdlnych obszarach wykresu czteroéwiartkowego. Na
zielono zaznaczono obszary, w ktérych punkty zakwalifikowane zostaty, jako zgodne (WT); na
Zolto obszary, w ktorych punkty zakwalifikowane, jako przeciwne (WC), na niebiesko obszary,
w ktorych punkty zakwalifikowano, jako wskazujgce na brak reakcji (BR), na czerwono obszary,
w ktorych punkty zakwalifikowano, jako odpowiadajgce fatszywym zmianom (FZ) a na szaro
obszar, w ktorym znajdujq sie punkty nieuwzglednione w analizie, tzn. takie, dla ktorych zmiana
SV zmierzona badang metodg i zmiana SV zmierzona metodq referencyjng nie przekroczyty

10% wartosci wyjsciowe;j.

Opisang analize statystyczng wykonano przy pomocy programu Microsoft Excel z

pakietu Office 365 (Microsoft Corporation, Stany Zjednoczone).
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Wyniki
Odpowiedz ukladu krazenia na wysilek statyczny typu handgrip - pomiar objetosci
wyrzutowej uzyskany referencyjna metoda obrazowania dopplerowskiego
Statyczny wysitek typu handgrip powoduje narastajacy wzrost $redniego ci$nienia
tetniczego (MAP), ktore pod koniec wysitku, w stosunku do wartos$ci przed jego rozpoczeciem,
wzrosto 0 13,6% + 12,6% ($rednia + SD). Catkowity opor obwodowy (TPR) wzrdst o 14,8% +
22,5%, czesto§¢ skurczoéw serca (HR) wzrosta o 7,9% + 11,8%, za$ objgtos¢ wyrzutowa
mierzona technikg obrazowania dopplerowskiego (SVuss) zmalata 0 6,2% =+ 9,0% (Rysunek
16). Przyjmujac, ze MAP jest iloczynem TPR i pojemnosci minutowej (CO), mozna
powiedzie¢, ze za wzrost MAP odpowiada gtownie wzrost TPR, gdyz zmiany HR 1 SV sie
przeciwstawne, co w konsekwencji powoduje, ze wktad CO we wzrost MAP jest maty.
Indywidualne zmiany tych wielkosci moga si¢ jednak znacznie rdézni¢ od wartoSci
usrednionych (Tabela 2).

Tabela 2: Zestawienie procentowych zmian MAP, TPR, HR i SVusc na koniec trzeciej minuty
wysithu (punkt HI180) w odniesieniu do wartosci przed rozpoczeciem wysitku. W tabeli
przedstawiono wartosci Srednie i odchylenie standardowe dla wszystkich badanych oraz dla
poszczegolnych badanych (K-kobieta, M-mezczyzna). W przypadku badanego M7 zapis urywa
Sig tuz po rozpoczeciu proby, wyniki dla tego badanego nie zostaly wigczone do analizy.

Procentowa zmiana parametru w
stosunku do  wartosci  przed
rozpoczeciem proby
MAP TPR HR SVusc
Srednia zmiana
parametru dla wszystkich | 13,6 14,8 7,9 -6,2
badanych
Odchylenie standardowe | 12,6 22,5 11,8 9,0
K1 330 |419 |39 9,8
K2 11,5 26,4 -14 -10,5
M3 28,2 43,1 -7,9 -2,7
M4 16,8 19,8 59 -7,9
° K5 12,5 23,1 -9,0 0,5
& | K6 1,3 106 |53 6,0
?‘z M8 33,0 41,9 3,9 -9,8
© M9 10,5 19,1 9,6 -15,3
£ [M10 114 |40 |53 |95
§ M11 3,7 15,1 -0,3 -9,6
N M12 17,5 -19,5 35,0 8,1
& [Ki3 03 |66 |89 -2,0
g K14 -2,2 18,8 5,6 -22,0
Z | M15 -0,2 -186 | 26,1 -2,7
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Rysunek 16: Przebiegi zmian MAP, HR, SVusc i TPRuse W czasie Wysitku statycznego typu
handgrip. Na wykresach przedstawiono wartosci srednie = SD Pomaranczowa linia oznacza
czas zakonczenia proby, czas 0 odpowiada poczqtkowi wysitku.

Odpowiedzi uktadu krazenia na zastosowany bodziec byty silnie zréznicowane. U trzech
badanych (K1, M3, M8) zanotowanych ok 30% wzrost MAP pod koniec wysitku. U tych osob
wyliczony procentowy wzrost TPR byt jeszcze wigkszy o ok. 10%, wzrost HR byt maty lub
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ujemny, SV zmalala. U tych oséb duzy wzrost MAP pozwala wnioskowaé o znaczacym
wzro$cie aktywnos$ci uktadu wspotczulnego, ale wielko$¢ tego wzrostu, oceniana na podstawie
MAP, jest niedoszacowana.

U sze$ciu badanych (K2, M4, K5, M9, M10, M12) procentowy wzrost MAP miescit si¢
pomiedzy 10 a 20%. U trzech z tych osob (K2, K5, M9) nastgpit wzrost TPR | wyrazony w
procentach, byt on wigkszy mniej wigcej 2 razy od wzrostu MAP, u jednej (M4) procentowy
wzrost MAP i TPR byl podobny. U pozostatych dwoch os6b (M10, M12) TPR zmalal. Zatem
w grupie badanych o umiarkowanym wzroscie MAP mozemy spodziewal si¢ wzrostu
aktywnosci uktadu wspotczulnego, 1 to wiekszego niz wynika ze wzrostu MAP, ale tez nie
mozemy wykluczy¢ spadku tej aktywnosci.

U pieciu badanych (K6, M11, K13, K14, M15) wzrost MAP byt maty, lub nawet nastapit
niewielki spadek MAP. U trzech osob (K6, K13, M15) TPR zmalat, ale u dwoch (M11, K14)
wzrost. W przypadku tych dwoch osob spadek MAP lub jego maty przyrost wynikat z bardzo
duzego spadku SV, ktory zostal prawie lub w petni skompensowany wzrostem TPR. Oznacza
to, ze maly wzrost lub spadek MAP moze $wiadczy¢ o zmniejszeniu aktywnosci uktadu
wspotczulnego, ale moze by¢ 1 tak, ze spadkowi MAP towarzyszy istotny wzrost aktywnosci
wspotczulne;.

Podsumowujac, wielkos¢ wzrostu MAP wydaje si¢ by¢ wskazowka, ale nie miarg, co do
zmiany TPR, a co za tym idzie, zmiang aktywnos$ci uktadu wspéiczulnego. Duzy, to jest okoto
30% wzrost MAP, moze $wiadczy¢ o duzym wzroscie TPR, mniejszy, ale wyrazny wzrost
MAP w granicach 10-20% w wigkszosci przypadkoéw swiadczyé moze o wzroscie TPR, ale
moze tez towarzyszy¢ spadkowi TPR. Maty wzrost MAP lub nawet jego niewielki spadek moze
wigzac¢ si¢ ze spadkiem TPR, ale nie wyklucza jego wzrostu.

Opisane tu przypadki dowodzg, ze brak wzrostu MAP moze by¢ spowodowany spadkiem
TPR, ale tez moze by¢ wynikiem spadku SV i rownoczesnego wzrostu TPR. Z kolei wzrost
MAP nie moze by¢ utozsamiany ze wzrostem TPR, gdyz wzrostowi MAP moze towarzyszy¢
spadek TPR. Uzyskane wyniki pokazuja, Zze na podstawie zmiany MAP nie mozna
jednoznacznie wnioskowa¢ o zmianie TPR a tym samym o kierunku zmiany aktywnosci uktadu
wspotczulnego. Oznacza to, ze zmiana MAP nie powinna by¢ jedyna miarg reakcji ukladu
krazenia a w konsekwencji, nie powinno si¢ ocenia¢ odpowiedzi uktadu autonomicznego na

wysitek statyczny typu handgrip jedynie na podstawie zmiany MAP.
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Rysunek 17: Przebieg procentowych zmian MAP i TPR (gorne wykresy) oraz HR i SV (dolne
wykresy) dla dwoch badanych. Po lewej: odpowiedz presyjna u badanego M4 na wysitek
statyczny typu handgrip jest spowodowana wzrostem TPR, wphwy SV i HR na zmiane MAP
niwelujq si¢ wzajemnie, gdyz zmiany Wartosci tych wielkosci sq przeciwstawne. PO prawej:
odbowiedz presyjna u badanego M12 jest skutkiem wzrostu wartosci CO, bedgcej iloczynem
SV*HR, zmiany TPR nie odzwierciedlajg zmian MAP.

Jesli przyjaé, ze lepszym sposobem okreslenia kierunku zmiany aktywnos$ci uktadu
wspotczulnego jest ocena TPR, to wiarygodnos$¢ tej oceny zalezy od wiarygodnosci pomiaru

objetosci wyrzutowej i MAP.
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Rozne obrazy odpowiedzi ukladu krazenia na wysilek statyczny typu handgrip w
zaleznoSci od metody pomiaru objetosci wyrzutowej.

Obraz odpowiedzi uktadu krazenia na wysitek statyczny typu handgrip zmienia si¢ w
zalezno$ci od metody pomiaru SV, gdyz trzy zastosowane w tej pracy metody pomiaru SV

przynosza odmienne rezultaty.
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Rysunek 18: Zestawienie srednich wartos¢ SV mierzonych za pomocqg obrazowania
dopplerowskiego (SVusc), metody Modelflow (SVwe) i reokardiografii impedancyjnej (SVice).

Tabela 3 Zestawienie $rednich wartosci SV, wyrazonych w mililitrach krwi, zmierzonych za
pomoca obrazowania dopplerowskiego (SVusc), metody Modelflow (SVwr) i reokardiografii
impedancyjnej (SVicg).

Czas SVusc SVwmrF SVice
Spoczynek 67 63 65
HO 57 63 57
H30 59 65 62
H60 62 66 60
H90 62 64 66
H120 57 64 62
H150 61 64 74
H180 61 70 78
030 65 70 81
060 67 70 80
090 67 73 88
0120 68 68 78
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Warto$ci udzialu zmian poszczegélnych parametréw w zmianie MAP dla SV

wyznaczonych za pomocg obrazowania dopplerowskiego
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Wartosci udzialu zmian poszczegdlnych parametrow w zmianie MAP dla SV

wyznaczonych za pomoca metody Modelflow
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Warto$ci udzialu zmian poszczegélnych parametréw w zmianie MAP dla SV

wyznaczonych za pomocg reokardiografii impedancyjne;j
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Rysunek 19: Zestawienie wartosci udziatu zmian poszczegolnych parametrow w zmianie MAP
dla trzech metod pomiaru SV: techniki Dopplerowskiej, Modelflow i reokardiografii
impedancyjnej. Niebieski stupek oznacza wplyw rytmu serca na srednie cisnienie (H),
pomaranczowy wphyw SV (V) a szary wplyw catkowitego oporu obwodowego (R) na wartos¢
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Kazda z metod przedstawia inny przebieg zmian wartosci SV w czasie proby handgrip.
W przypadku obrazowania dopplerowskiego (SV usc) objetos¢ wyrzutowa malata w czasie
wysitku a po jego zakonczeniu (180 sekunda préby) powrdcita do wartosci sprzed jego
rozpoczgcia. W przypadku metody Modelflow (SVmr) objetos¢ wyrzutowa rosta nieco w czasie
wysitku i wzrost ten nasilit si¢ po jego zakonczeniu. Reokardiografia impedancyjna (SVica)
poczatkowo wykazuje spadek objetosci wyrzutowej, jednak juz po pierwszej minucie wysitku
zaczyna ona rosna¢ i utrzymuje si¢ na podwyzszonym poziomie po zakonczeniu proby.

Réznice w zmierzonych trzema metodami wartosciach SV przektadajg si¢ w réznice we
wspotczynnikach wpltywu: H — dla HR, R dla TPR 1 V dla SV. Wartosci tych wspotczynnikow,
obliczone dla trzech metod pomiaru SV, przedstawiono na rysunku 19.

Jesli oprze¢ charakterystyke odpowiedzi ukladu krazenia na wysiltek statyczny typu
handgrip na wartosciach objetosci wyrzutowej uzyskanych przy pomocy obrazowania
dopplerowskiego, to widoczne jest, ze wspotczynnik wptywu V jest ujemny od 60 do 180
sekundy tego wysitku. Oznacza to, ze objetos¢ wyrzutowa jest mniejsza w czasie wysitku niz
przed wysitkiem, przyczyniajac si¢ do obnizenia MAP. Wspodtczynnik wptywu H jest dodatni,
co oznacza, ze HR jest wyzsza niz w spoczynku 1 przyczynia si¢ podwyzszenia MAP.
Wspotczynnik wptywu R jest dodatni od 90 sekundy wysitku i w 180 sekundzie wysitku tylko
on jest dodatni, co oznacza, ze wzrost MAP pod koniec wysitku jest wylgcznie skutkiem
zwigkszenia si¢ TPR.

Po zakonczeniu proby MAP powraca do wartosci wyjsciowej, z tej racji traci sens
obliczanie wspotczynnikow wpltywu, zgodnie z zasada, ze iloraz wartosci MAP dla n-tego
pomiary 1 wartosci wyjsciowej musi by¢ znaczgco rdzny od 1.

Inny obraz powstaje, gdy przyjmuje si¢ wartosci SV uzyskane dwiema pozostatymi
metodami. W metodzie Modelflow wspotczynnik V jest dodatni, co oznacza, ze SV jest
wigksza niz w spoczynku i pozytywnie wplywa na wartos¢ MAP. Wzrost czgsto$ci skurczow
serca wspotluczestniczy we wzroscie MAP powyzej poziomu wyjsciowego, lecz jej wptyw
zanika pod koniec wysitku i podwyzszony poziom MAP wynika wylacznie z dominujacego
dodatniego wptywu SV 1 TPR.

Jeszcze inny obraz wylania si¢, gdy charakterystyke odpowiedzi uktadu krazenia oparto
na wartosciach SV uzyskanych przy pomocy reokardiografii impedancyjnej. Zaskakiwaé moze
to, ze w trakcie wysitku zmiana SV byla zardwno czynnikiem zwigkszajacym, jaki i
zmniejszajacym MAP, podobnie, jak TPR. Na koniec wysitku, w odrdznieniu od obrazu
uzyskanego przy pomocy obrazowania dopplerowskiego, przyczyna podwyzszonego poziomu

MAP jest wzrost SV a TPR, cho¢ tylko w niewielkim stopniu, jest czynnikiem negatywnym.
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Podsumowujac, charakterystyka odpowiedzi uktadu krazenia zalezy od metody pomiaru
objetosci wyrzutowej. Roznice w charakterze odpowiedzi implikuja odmiennos¢ reakeji uktadu
autonomicznego. Na przyklad, o ile na podstawie obrazowania dopplerowskiego mozna
przyjac, ze podwyzszenie $redniego ci$nienia t¢tniczego pod koniec wysitku jest wylacznie
efektem zwickszenia naczyniowo-skurczowej aktywnosci uktadu wspolczulnego, to w
przypadku metody Modelflow wzrost oporu naczyniowego wspomaga wzrost SV, ktory to
wzrost jest gldownym powodem zwigkszenia MAP, a wiec rola uktadu wspotczulnego jest w
tym wypadku mniejsza. Oparcie si¢ na wynikach uzyskanych przy pomocy reokardiografii
impedancyjnej prowadzi do wniosku, ze aktywno$¢ uktadu wspotczulnego pod koniec wysitku
maleje, co przeciwdziala wzrostowi MAP ponad poziom wyjsciowy. Na podstawie rdéznic
migdzy udzialem poszczegdlnych komponentdow we wzroscie ci$nienia tetniczego mozna
wysnu¢ odmienny obraz zmiany aktywnos$ci autonomicznego uktadu nerwowego.

Kolejnym krokiem analizy bylo zbadano zgodnos¢ kierunku zmiany (wzrost/spadek)
wartoéci SV mierzonych z wykorzystaniem: Modelflow (SVwme) i reokardiografii
impedancyjnej (SVicc) z wartosciami SV referencyjnego, mierzonego za pomoca obrazowania
dopplerowskiego (SVusc). W analizie uwzgledniono tylko te pary, dla ktorych SVuss zmienito
si¢ 0 wigcej niz 5% w stosunku do wartosci w spoczynku. Za zgodne uznano pary pomiarow,
dla ktérych SV mierzone za pomocg obu metod (SVics | SVusc 0raz SVwr i SVusc) wykazato

ten sam kierunek zmiany (spadek/wzrost) w stosunku do poczatku proby.
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Rysunek 20: Histogramy udziatu pomiaréw SVicc | SVmr wskazujgcych ten sam kierunek zmian,
co pomiar za pomocq obrazowania dopplerowskiego w catkowitej liczbie pomiarow
wykonanych u danego badanego. Pionowa czerwona linia przerywana oznacza 50%
wspotczynnik zgodnosci, tzn. na poziomie losowym, co moze oznaczac¢ brak skorelowania
kierunku zmiany SV zmierzonej metodg testowang z kierunkiem zmiany SV zmierzonej metodg
referencyjng,; pionowa zielona linia przerywana oznacza 90% zgodnos¢ kierunkow zmiany SV
mierzonej dwiema metodami.
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W tabeli 4 podano procentowy udzial par zgodnych w liczbie wszystkich par pomiarow
analizowanych dla poszczegdlnych badanych, b/d oznacza brak par uwzglednionych w
analizie.

Tabela 4: Udzial procentowy pomiarow SV wykonanych za pomocq reokardiografii (SVice) |
metody Modelflow (SVme) wskazujgceych ten sam kierunek zmian, co pomiary wykonane za
pomocq obrazowania dopplerowskiego (SVusc) dla poszczegolnych badanych. bd oznacza brak
danych. W przypadku M4 i K6 zarejestrowany sygnat (odpowiednio cisnienia i
reokardiograficzny) byt zlej jakosci i nie pozwalat na przeprowadzenie analizy.

Badany SVice [%] SVwr [%]
K1 100 60
K2 50 100
M3 100 0
M4 60 bd
K5 75 40
K6 bd 43
M8 100 100
M9 100 43
M10 80 80
M11 100 80
M12 70 70
K13 30 25
K14 70 70
M15 90 0
wartos¢ Srednia: 83% 58%

Sredni udzial pomiaréw zgodnych z SVuss, dla SVice wynosi 83%, w przypadku SVur
jest to jedynie 53%. Nalezy zwroci¢ uwage, ze gdyby kierunek zmiany SV okre$lony jedng
metoda byt catkowicie nieskorelowany z kierunkiem zmiany SV okreslonym druga metoda, to
srednio procent par zgodnych wynositby 50%. Wynika stad, ze kierunek zmiany SVmr moze
by¢ nieskorelowany z kierunkiem zmiany SVuse, czyli z kierunkiem zmiany SV okreslony
metoda referencyjng. Sugeruje to, ze wyniki pomiaru SV metoda Modelflow sa przypadkowe,
przynajmniej w odniesieniu do zakresu zmian SV obserwowanego podczas wysitku
statycznego typu handgrip.

Dla wszystkich punktow pomiarowych przeprowadzono ocen¢ wizualng ksztattu
przebiegu zarejestrowanych sygnatow. Stwierdzono, ze ksztatt przebiegu dZ/dt w czasie cyklu
pracy serca nie zmienia si¢ w wigkszym stopniu w czasie badania, natomiast ksztatt
odtworzonego przebiegu cisnienia aortalnego w czasie cyklu pracy serca jest bardziej podatny

na zmiany. Na rysunku 21 przedstawiono przebiegi odtworzonego ci$nienia aortalnego krwi
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tuz po rozpoczeciu wysitku i na krotko przed jego zakonczeniem. W miejsce jednego
wierzchotka, jaki wystgpowat w pojedynczym cyklu pracy serca na poczatku wysitku,
pojawiaja si¢ dwa. Zmiana ksztattu cisnienia wspotwystepuje z utrata zgodnosci kierunku
zmian pomiedzy SVwmr | SVuse: SVuse zmalata a SVumr wrosta w stosunku do wartosci w

spoczynku.

Pierwsza minuta proby Trzecia minuta préoby

vyuse= 0,90 Vusa
VMF = 0,95

Rysunek 21: Wysitek statyczny typu handgrip, oprocz wzrostu wartosci sSredniej cisnienia
tetniczego (MAP), moze wywolaé zmiane ksztaltu przebiegu cisnienia aortalnego. Po lewej
przedstawiono przebieg cisnienia dla pierwszej minuty wysitku, po prawej dla trzeciej minuty
wysitku dla badanej K1. Zmianie przebiegu cisnienia tetniczego, polegajgcej na pojawieniu si¢
dodatkowej fali (zaznaczonej na czerwono), towarzyszy utrata zgodnosci pomiedzy zmiang
SVusc i zmiang SVwmr, w zielonej ramce wartosci wspolczynnika zmian SV dla wynikow
uzyskanych metodq referencyjng i metodq Modelflow, dla pierwszej minuty wysitku, w
czerwonej — dla trzeciej.

W poszukiwaniu przyczyny rozbieznosci migdzy metodami pomiaru SV zastosowanymi
w tej pracy, zbadano roéznice w warto$ciach parametréw mogacych wptywac na wartos¢ SV
wyznaczang za pomocg reokardiografii impedancyjnej i z wykorzystaniem metody Modelflow.
Wartosci uzywane do obliczenia SV za pomocg wzoru Kubiczka w reokardiografii
impedancyjnej, to warto$¢ dZ/dtmax, Czas wyrzutu ET i wartos¢ Zo. Innymi parametrami
wplywajacymi by¢ moze na warto$¢ SV to wartosci rytmu serca HR, ci$nienia skurczowego
SBP i rozkurczowego DBP oraz ci$nienia $redniego MAP. Wartosci te przypisano do dwoch
grup: do jednej grupy wiaczono wartosci zwigzane z wynikami zgodnymi tzn., gdy zmiana
SVice byla zgodna ze zmiang SVuss, do drugiej grupy wartosci zwigzane z wynikami
niezgodnymi. Test t-Studenta nie wykazal statystycznie istotnych roznic dla zadnego z
wymienionych wyzej parametrow.

W przypadku pomiaru objetosci wyrzutowej metoda Modelflow, zbadano, w wyzej

opisany sposob, roznice migdzy warto$cig HR, SBP, DBP i MAP oraz warto$ciami parametrow
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modelu matematycznego zastosowanego w metodzie Modelflow: Zyr, Cumri TPRwmr. Wystapily
istotne statystycznie roznice pomig¢dzy srednimi wartosciami DBP (p=0,01), SBP (p=0,004),
MAP (p=0,014) i Zwmr (p=0,001). Wykresy skrzynkowe ilustrujace te roznice przedstawiono na
rysunku 22.

MAP [mamig|
SBPF [mmMg]
180

Pomiary niezgodne  Pomiary zgodne Pomiary niezgodne  Pomiary zgodne

0
25

sae  [resmiHg sl

DEP [mmiHg)

Pomiary niezgodne Pomiary zgodne Pomiary niezgodne Pomiary zgodne

Rysunek 22: Wykresy skrzynkowe parametrow, ktorych wartosci srednie rézniq sie istotnie
statystycznie dla pomiarow SVwr zgodnych i niezgodnych z kierunkiem zmian SVusc. U gory po
lewej Srednie cisnienie tetnicze (MAP),; Po prawej u gory: cisnienie skurczowe (SBP), na dole
po lewej cisnienie rozkurczowe (DBP) i na dole po prawej wartos¢ impedancji
charakterystycznej aorty (Zwe).

Jest widoczne, ze pomiary SVwmr zgodne, co kierunku zmiany z SVuse, wystepuja przy
wyzszych warto$ciach ci$nienia tetniczego, zarowno SBP jak i DBP. Wynika to albo z faktu,
ze lepsza zgodno$¢ uzyskuje si¢ u badanych, ktorzy maja wyzsze ci$nienie te¢tnicze lub ze
lepsza zgodnos$¢ uzyskuje sie w tej czesci badania, w ktorej ciSnienie tetnicze jest podwyzszone.
Ta druga mozliwo$¢ wydaje si¢ zgodna z tym, ze metoda Modelflow zawyza warto$¢ SV w
okresie powysitkowym, w ktérym ci$nienie t¢tnicze maleje.

Fakt, ze pomiarom SVwr niezgodnym z pomiarami SVuse towarzyszy wyzsza warto$¢

Zvr, moze oznaczaé, ze przeszacowanie wartos$ci impedancji aorty znieksztatca obliczona
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warto§¢ SVmr. Mozna tez ujaé te obserwacje nastepujaco: wicksza wiarygodnos¢ majg te

pomiary SVwr, ktorym towarzyszy nizsza warto$¢ Zwr.

Ocena zgodnosci zmian SV oszacowanych za pomoca wybranych metod z
zmianami SV mierzonymi metoda referencyjna

Oceniono wybrane metody wyznaczania SV przez poréwnanie uzyskanych przy ich
pomocy wynikéw z wynikami uzyskanymi przy pomocy obrazowania dopplerowskiego.
Wzigto pod uwage nastepujace metody wyznaczania SV:

1/ reokardiografi¢ impedancyjna (SVicg),

2/ metode Modelflow (SVwmr),

3/ metode szacowania SV na podstawie wartosci ci$nienia pulsu (PP),

4/ metode szacowania SV na podstawie wartosci iloczynu cisnienia pulsu i czasu trwania
wyrzutu krwi z lewej komory serca (PP * ET)

5/ metode szacowania SV na podstawie pola pod krzywa przebiegu ci$nienia
propagacyjnego Pex 0Szacowanego przy pomocy roéznicy migdzy polem pod krzywa ci$nienia
aortalnego Pao a polem pod prostg bedaca przyblizeniem przebiegu ci$nienia objg¢toSciowego
Puk W okresie wyrzutowym (/Pex-trap )

(f Pex—trap = Zex * SVtrap)

6/ metode szacowania SV na podstawie pola pod krzywa przebiegu cisnienia
propagacyjnego Pex 0szacowanego przy pomocy roéznicy migdzy polem pod krzywa cisnienia
aortalnego a polem pod krzywa bedaca przyblizeniem przebiegu ci$nienia obj¢tosciowego Pk
w okresie wyrzutowym, zgodnym z przebiegiem AZ ([Pex-linreg).

(f Pex—tinreg = Zex * Viinreg)

Jak to opisano w Metodzie wartosci objgtosci wyrzutowej obliczone wybranymi
metodami (SVmet) lub wartosci wielkosci w zalozeniu proporcjonalnych do SV byly
kalibrowane wartosécig ilorazu SVusc [1] / SVmet [1]. Wynika stad, ze nie porownywano
wartosci bezwzglednych SV, ale tylko ich zmiany wzgledne w stosunku do wartosci
wyjsciowe;.

W Tabeli 5 zestawiono miary okreslajace stopien zgodnosci z SVuse wartosci SVmet (lub
wielkosci w zatozeniu proporcjonalnych do SV). Miarami tymi s3: wspotczynnik korelacji
Pearsona (R?), btedu procentowego (Pe), oraz zestaw trzech wspotczynnikéw: trafien (WT),
chybien (WC) i braku reakcji (BR).
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Tabela 5: Zestawienie wartosci miar okreslajgcych stopien zgodnosci wybranych metod
pomiaru SV lub wartosci w zatozeniu do SV proporcjonalnych w odniesieniu do SVusc:
wspélczynnika korelacji Pearsona (R?), bledu procentowego (Pe), wspétczynnik trafien (WT),
wspotczynnik chybien (WC), wspotczynnik braku reakcji (BR).

Nazw Wspotcz Btad Wspotcz Wspotc Wspotcz
a metody ynnik korelacji procentowy (Pe) ynnik trafien zynnik ynnik braku
(R?) chybien reakcji
SVice 0,76 63 71 20 9
SVwme 0,48 38 15 18 68
PP 0,43 54 21 59 21
PP*ET 0,47 55 29 38 32
[Pex-trap 0,36 62 41 59 0
JPexclinreg 0,18 96 44 53 3

Rysunek 23 przedstawia metody uszeregowane wedlug wartosci btedu procentowego.
Btad procentowy odzwierciedla rozrzut réznic pomiedzy odpowiadajacymi sobie pomiarami

wykonanymi wybrang metoda i metodg referencyjna.

Bfad procentowy (P,) [%]

0 20 40 60 80 100 120

SVICG |

SV MF |

PP |

PP * ET |

[Pex-trap |

[Pex-linreg |

Rysunek 23: Wartos¢ bledu procentowego Pe dla wybranych metod pomiaru objetosci
wyrzutowej w odniesieniu do metody obrazowania dopplerowskiego

Na uwage zastuguje fakt, Zze trzy proste metody szacowania objetosci wyrzutowe;j:
metoda oparta na pomiarze cis$nienia pulsu, metoda oparta na iloczynie czasu wyrzutu i
ci$nienia pulsu oraz metoda oparta na uproszczonym pomiarze pola pod krzywa ci$nienia

propagacyjnego zwigzane s3 z podobnym bledem procentowym. Btedy procentowe tych metod
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sg podobne do bledu procentowego reokardiografii impedancyjnej. Pewnym zaskoczeniem jest
to, ze najmniejszy btad procentowy zanotowano dla metody Modelflow.
Rysunek 24 przedstawia zestawienie metod uszeregowanych zgodnie z warto$ciag

wspolczynnika korelacji (R?) pomiedzy wybrang metoda a metoda referencyjna.

Wspdtczynnik korelacji (R?)

0 0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8

SVICG

SV MF |

PP |

PP * ET |

[Pex-trap

[Pex-linreg

Rysunek 24: Wartosci wspotczynnika korelacji Pearsona (R?) dla badanych metod.

Najlepiej z metoda referencyjng koreluja wartosci SV wyznaczone za pomoca
reokardiografii impedancyjnej. Nizszy, ale podobny stopien korelacji wykazaty trzy metody
oparte na analizie zmian ci$nienia tetniczego: metoda Modelflow, metoda oparta na pomiarze
PP i metoda oparta na iloczynie PP X ET.

Na rysunku 25 przedstawiono, dla wybranych metod pomiaru obj¢to$ci wyrzutowej,
procentowy podziat uzyskanych przy ich pomocy wynikéw na pomiary zgodne, co do kierunku
zmiany, z SVuse (wspotczynnik trafien), na pomiary niezgodne, co do kierunku zmiany, z
SVusc (wspodtczynnik chybien). Warunkiem zakwalifikowania pomiaru do tych dwoch
kategorii byto to, aby bezwzgledna procentowa zmiana w stosunku do warto$ci wyjsciowe;j
przekroczyta 10% zardwno pomiaru metodg referencyjng jak i1 metoda wybrang. Jesli
bezwzgledna zmiana SVusc byta wigksza od 10% a zmiana SVmet byta mniejsza od 10%, to
taka sytuacja byta kwalifikowana jako brak reakcji. Te trzy grupy par pomiarow traktujemy
jako 100%, gdyz pomiary, w ktorych zar6wno bezwzgledna procentowa zmiana warto$ci SV met
jak i SVusc byly mniejsze od 10%, zostaly pominigte.

Najwiecej zgodnych pomiaréw uzyskano dla SVice, w 70% wszystkich pomiaré6w SV ta
metoda wykazato ten sam kierunek zmian, co SVusc. Metoda Modelflow charakteryzuje si¢

malym wspoétczynnikiem trafien, malym wspdtczynnikiem chybief i duzym wspotczynnikiem
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braku reakcji. Oznacza to, ze metoda ta umniejsza wielkos$¢ rzeczywistych zmian objgtosci
wyrzutowej. Zle wypadaja metody oparte na analizie zmian ci$nienia tetniczego w fazie
wyrzutu krwi z lewej komory serca. W kazdej z nich wspolczynnik chybien jest wigkszy od

wspotczynnika trafien.

W Wspoétczynnik trafiedn  m Wspdtczynnik chybienn  m Wspdtczynnik braku reakcji

SV ICG 71 20 9

SV MF 15 18 68

PP 21 59 21

PP * ET 29 38 32

JPEX-TRAP 41 59

JPEX-LINREG 44 53 3

Rysunek 25: Charakterystyka odpowiedzi wybranych metod pomiaru objetosci wyrzutowej w
odniesieniu do metody referencyjnej: wspolczynnik trafien okresla procentowy udzial par
SVusc | SVmet 0 zgodnym kierunku zmiany, wspolczynnik chybien okresla procentowy udziat par
SVusc | SVmet 0 przeciwnym kierunku zmiany, wspotczynnik braku reakcji okresla procentowy
udzial par SVusc | SVmet ktorych bezwzgledna zmiana procentowa SVusc przekracza 10% a
bezwzgledna procentowa zmiana SVmet jest mniejsza od 10%.
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Dyskusja
Fizjologiczne mechanizmy odpowiedzi ukladu krazenia i ukladu autonomicznego
na wysilek statyczny typu handgrip

Przyjmuje si¢, ze reakcja uktadu krazenia na wysitek statyczny typu handgrip jest
wynikiem dziatania dwoch mechanizmow: polecenia osrodkowego (CC — central command)
[Williamson i wsp. 2006] i presyjnego odruchu wysitkowego (EPR — exercise pressor reflex)
[Murphy i wsp. 2011]. Nalezy tu wyjasnié, ze wysilek statyczny jest tozsamy z wysitkiem
izometrycznym, czyli takim, w ktorym podczas jego trwania nie zmienia si¢ dtugo$¢ migsni a
zmienia si¢ ich napigcie.

Pierwszy mechanizm ma zrédto w osrodkowym uktadzie nerwowym i1 uruchomiany jest
przez zamierzony skurcz migéni szkieletowych, a nawet przez zamiar wykonania takiego
skurczu 1 trwa tak dlugo, jak dlugo ten zamierzony skurcz trwa. Rozpoczecie 1 kontynuowanie
skurcz migéni szkieletowych zwigzane jest z odpowiednig aktywnoscig czesci ruchowej kory
moézgowe], ta wilasnie aktywnos$¢ nosi nazwe polecenia osrodkowego. Przyjmuje sie, ze
polecenie osrodkowe hamuje aktywnos¢ uktadu przywspotczulnego, co przyspiesza rytm serca
1 w ten sposob moze powodowaé wzrost ci$nienia t¢tniczego, przy zalozeniu, ze nie nastapi
zmniejszenie objetosci wyrzutowej i catkowitego oporu obwodowego, a przynajmniej bedg one
nieznaczne.

Nalezy zwrdci¢ uwage na znaczenie wyzej wymienionych w zastrzezen o braku zmiany
SV i TPR. Podczas wysitku dynamicznego rosnie zazwyczaj SV, za$ TPR stopniowo maleje,
dzicki obecnosci metabolitow wysitkowych w migéniach pracujgcych, zmniejszajacych
znaczgco opor hydrauliczny tozyska naczyniowego w tych migsniach. Tak, wigc,
charakterystyczne cechy odpowiedzi ukladu krazenia na intensywny wysitek statyczny
zwigzane s3 z dwoma faktami: brakiem wyraznego wzrostu SV 1 brakiem
naczyniorozszerzajacego efektu metabolitow wysitkowych.

Mozliwym wyjasnieniem braku wzrostu objetoSci wyrzutowej podczas wysitkow
statycznych jest brak wzmozonego powrotu zylnego na skutek niewystepowanie czynnos$ci tzw.
pompy mig$niowej, to jest wspomagania doptywu krwi do serca przez rytmiczne skurcze i
rozkurcze migsni szkieletowych. Pompa migsniowa zwigksza doptyw do serca w ten sposob,
ze naczynia zylne w migs$niach pracujacych sg rytmiczne uciskane, co powoduje dosercowy
przeplyw krwi dzigki zastawkom zylnym, ktére blokuja odsercowy przeptyw krwi w tych

naczyniach.
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W czasie intensywnego skurczu statycznego nie tylko nie wystepuja przemienne skurcze
i rozkurcze mig¢éni, ale napigcie panujace w migsniach bedacych w stanie skurczu blokuje
odptyw krwi z tych migséni. Zablokowanie odptywu krwi ma miejsce wtedy, gdy sita skurczu
jest wystarczajaco duza, przyjmuje si¢, ze winna ona by¢ réwna 30% maksymalne;j sity skurczu
tego migsnia.

Efektem zatrzymania odptywu krwi z migénia jest zatrzymanie metabolitow
wysitkowych w migéniu i ich rosnagca wewnatrzmi¢sniowa akumulacja. Dotyczy to w
szczegolnosci kwasu mlekowego, co powoduje wewnatrzmig$niowy spadek pH. Akumulacja
metabolitow  wysitkowych, w szczegdlnosci wzrost poziomu wewngtrzmigsniowego
zakwaszenia, prowadzi do pobudzenia nerwdéw czuciowych. Pobudzenie tych nerwow
powoduje aktywacje uktadu wspotczulnego, zjawisko to zostalo nazwane presyjnym odruchem
wysitkowym. W miar¢ narastania poziomu metabolitow wysitkowych w mig$niach
szkieletowych pozostajagcych w stanie aktywnego skurczu narasta aktywnos$¢ uktadu
wspoétczulnego, co powoduje przyspieszenie rytmu serca, wzrost kurczliwosci mig$nia
sercowego i1 zwiekszenie catkowitego oporu naczyniowego. Cisnienie tetnicze stopniowo
wzrasta 1 coraz wiekszy udziat w tym wzro$cie ma wzrost TPR. Mozna zatem powiedzie¢, ze
rosngcy udziat wzrostu TPR we wzroscie ci$nienia t¢tniczego dowodzi rosngcego udziatu
uktadu wspotczulnego w wzroscie tego ci$nienia.

Wykazano rosngcg aktywnos¢ nerwdéw wspolczulnych unerwiajacych naczynia
krwiono$ne w migé$niach szkieletowych (MSNA — muscle symapthetic nerves activity) w czasie
intensywnego wysitku statycznego [Mark i wsp. 1985, Seals and Victor 1991, Jarvis i wsp.
2011]. Dowodem na znaczenie obecnosci metabolitow wysitkowych w tworzeniu presyjnego
odruchu wysitkowego jest brak wzrostu MSNA, gdy na skutek braku enzymu, umozliwiajacego
glikolize (choroba McArdla), nie pojawia si¢ w trakcie skurczu izometrycznego kwas mlekowy,
bedacy produktem rozktadu glukozy [Pryor i wsp. 1990] .

O kluczowym znaczeniu dwoch, opisanych wyzej, mechanizméw decydujacych o
odpowiedzi uktadu krazenia na wysitek statyczny typu handgrip $wiadczy wiele dowodow.
Wyeliminowanie tych mechanizmoéw sprawia, ze statyczny skurcz mig$ni nie powoduje zadnej
reakcji uktadu krazenia. Wykazano to w badaniach przeprowadzonych na osobach z zespotem
Browna — Sequard’a, tj. zespotem poprzecznego uszkodzenia potowy rdzenia kregowego
[Winchester 1 wsp. 2000]. U tych os6b po jednej stronie ciala zachowane sg prawidlowe funkcje
ruchowe, ale ostabione jest czucie, po drugiej stronie uposledzone sg czynnosci ruchowe, ale
zachowane jest czucie. Gdy doprowadzano, przy pomocy stymulacji elektrycznej, do

izometrycznego wyprostu kofczyny dolnej w stawie kolanowym po stronie z ostabionym
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czuciem, nie zaobserwowano ani przyspieszenia rytmu serca ani wzrostu cisnienia tetniczego.
Celem tego doswiadczenia bylo wyeliminowanie polecenia osrodkowego — elektrostymulacja
i presyjnego odruchu wysitkowego przez brak doptywu informacji z mig¢snia. Gdy badany
usitowat prostowaé uposledzong ruchowo konczyng¢ dolna, sita generowana przez t¢ konczyne
byta, w porownaniu z innym wariantami do$wiadczenia, najmniejsza, ale postrzegana przez
badanego intensywno$¢ wysitku najwicksza. W tym wariancie do$wiadczenia rowniez
przyspieszenie rytmu serca i wzrost ci$nienia tetniczego byty najwieksze. To doswiadczenie
akcentuje znaczenie polecenia osrodkowego oraz dowodzi, ze sita skurczu nie jest istotnym
czynnikiem decydujacym o wielkosci reakeji uktadu krazenia.

Stosunkowo tatwo jest wykaza¢, ze akumulacja metabolitow wysitkowych jest
wystarczajagcym bodzcem pobudzajacym uktad wspotczulny. Jesli przed zakonczeniem wysitku
statycznego zablokowany zostanie odpltyw krwi z migénia przy pomocy mankietu
pneumatycznego, w ktérym cisnienie przekracza cisnienie skurczowe, to po ustaniu skurczu
tego migsnia, metabolity wysitkowe w nim pozostang. Ustanie zamierzonego skurczu
powoduje ustanie polecenia osrodkowego 1 w konsekwencji zwolnienie rytmu serca. Obecnos¢
metabolitow pobudza uktad wspdiczulny, co podtrzymuje wzmozony catkowity opor
obwodowy i w konsekwencji utrzymuje podwyzszone ci$nienie tetnicze. Dowodem na
podwyzszong aktywnos$¢ uktadu wspoélczulnego, pomimo ustania skurczu migsni, jest
utrzymujaca si¢ w obecnosci zakumulowanych metabolitow wysitkowych, podwyzszona
aktywnos$¢ nerwow wspotczulnych unerwiajacych naczynia krwionosne migsni szkieletowych
[Mark i wsp. 1985].

W wyzej wspomnianych badaniach Winchester i wsp. stwierdzono, ze warunkiem, aby
zatrzymanie metabolitow wysitkowych w niepracujacym juz migsniu skutkowat
utrzymywaniem si¢ podwyzszonego cis$nienia t¢tniczego, byto zachowanie czucia w badanej
konczynie, tzn. zachowanie komunikacji pomigdzy zakonczeniami nerwoéw czuciowych w
migs$niu a oSrodkowym ukladem nerwowym. Jesli do akumulacji metabolitow dochodzito w
konczynie z uposledzonym czuciem, wtedy nie pojawiat si¢ presyjny odruch wysitkowy.

Wspotdziatanie polecenia osrodkowego aktywnego od poczatku trwania wysitku
statycznego 1 wzmagajacego si¢, w miar¢ trwania wysitku, presyjnego odruchu wysitkowego,
powinno wywota¢ okre§lony przebieg reakcji uktadu krazenia. W poczatkowej fazie winnismy
obserwowaé przyspieszenie rytmu serca i relatywnie maty wzrost ci$nienia tetniczego [Seals i
Enoka, 1989]. W miar¢ gromadzenia si¢ metabolitow wysitkowych, cisnienie tetnicze powinno
nadal wzrasta¢ na skutek coraz silniejszego pobudzenia uktadu wspotczulnego, powodujacego

narastanie catkowitego oporu obwodowego.
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Us$rednione zmiany S$redniego ci$nienia te¢tniczego (MAP), rytmu serca (HR) i
catkowitego oporu obwodowego (TPR), obliczonego na podstawie zmiany objgtosci
wyrzutowej serca (SV) zmierzonej przy pomocy obrazowania dopplerowskiego, ukazujg -
zgodny ze spodziewanym - przebieg odpowiedzi uktadu krazenia na intensywny wysilek
statyczny typu handgrip.

Indywidualny charakter odpowiedzi ukladu krazenia na wysilek statyczny typu
handgrip

Usrednione wartosci wskaznikow wplywu wskazuja, ze w poczatkowej fazie
intensywnego skurczu statycznego gtowny udziat we wzrosScie ci$nienia tgtniczego ma wzrost
HR. W koncowej fazie skurczu gtowny udziat we wzro$cie ci$nienia tetniczego ma wzrost TPR.
Jest to wynik zgodny z oczekiwaniem. Rowniez indywidulane przebiegi zmiany tych wielkosci
u wigkszosci badanych sg z tym schematem zgodne. Jednak niektére indywidualne odpowiedzi
uktadu krazenia na wysitek statyczny odbiegaja znacznie od tego schematu.

O istnieniu indywidualnego zréznicowania odpowiedzi uktadu krazenia na wysitek
statyczny typu handgrip informowali Ewing i wsp. [1973]. Stwierdzili oni, Zze wzrost ci$nienia
tetniczego u czesci 0sob z nadcisnieniem te¢tniczym byt spowodowany przyspieszeniem rytmu
serca, u czesci zwigkszeniem si¢ catkowitego oporu obwodowego.

Indywidualne zréznicowanie odpowiedzi uktadu krazenia na wysitek statyczny typu
handgrip moze wyjasnia¢ znaczne rozbieznosci w pismiennictwie dotyczgce przyczyny
wzrostu ci$nienia t¢tniczego podczas tego wysitku. Wzrost TPR podczas wysitku statycznego
typu handgrip zostat opisany przez Paulev i wsp. [1991], Bakke 1 wsp. [2007], Krzeminski i
wsp. [2009, 2012] oraz Bilinska i wsp. [2010]. O braku wzrostu TPR informujg
Friedman i wsp. [1992] oraz Dyson i wsp. [2010], o niewielkim zmniejszeniu TPR donosza
Shoemaker i wsp. [2007]. Wiasciwym podejsciem do tego problemu, zaprezentowanym przez
Watanabe i wsp. [2013] jest uznanie, ze nie ma jednego wzorca reakcji uktadu krazenia na ten
rodzaj wysitku.

Powstaje pytanie, jak pogodzi¢ obserwacje, mowiace o polaczonym dziataniu dwoch
mechanizmow, w wyniku ktérego obserwujemy ,,kanoniczng” odpowiedz uktadu krazenia na
wysitek statyczny typu handgrip z faktyczng réznorodnoscia tej reakcji. Na t¢ ,.kanoniczng”
odpowiedz sktada si¢ wzrost rytmu serca spowodowany inhibicja uktadu przywspotczulnego
przez polecenie osrodkowe (CC), rozpoczynajaca si¢ wraz z rozpoczeciem wysitku 1 trwajacej
przez czas jego trwania oraz stopniowy wzrostu TPR i dalsze przyspieszenie rytmu serca w
wyniku narastajacej aktywacji uktadu wspotczulnego spowodowanej przez presyjny odruch
wysitkowy (EPR).
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Mozliwym wyjasnieniem indywidualnie zrdéznicowanej reakcji ukladu krazenia na
wysitek typu handgrip jest nastepujaca hipoteza. Zardwno polecenie osrodkowe, jaki i presyjny
odruch wysitkowy nie tylko wptywaja na AUN w sobie wiasciwy, wyzej opisany sposob, ale
réwniez zmieniajg poziom nastawienia ci$nienia tetniczego (arterial pressure set level) osrodka
regulujacego cisnienie tetnicze. Poziom nastawienia ci$nienia tetniczego to wysoko$¢ cisnienia
tetniczego, jaka uktad regulacji ci$nienia tetniczego przyjmuje za wilasciwg w okres§lonej
sytuacji. W okresach, w ktorych cis$nienie tgtnicze nie zmienia si¢, mozna przyjac, ze poziom
nastawienia cisnienia tetniczego jest staly. W sytuacji, gdy wysoko$¢ cisnienia tg¢tniczego
zmienia si¢ a poziom nastawienia pozostaje niezmieniony, mechanizmy regulujace cisnienie
tetnicze starajg si¢ je doprowadzi¢ do poziomu nastawienia. Gdy cis$nienie t¢tnicze mierzone
przez baroreceptory zatok szyjnych 1 tuku aorty, roézni si¢ od poziomu nastawienia,
uruchamiany jest odruch z baroreceptorow (baroreflex), zmieniajacy aktywnos¢ AUN w taki
sposob, aby doprowadzi¢ ci$nienie tetnicze do poziomu nastawienia.

Gdyby CC i EPR uruchomialy mechanizmy wzrostu ci$nienia tetniczego, bez
rOwnoczesnego podwyzszenia poziomu nastawienia cisnienia tetniczego, to odruch z
baroreceptorow uniemozliwilby wzrost cisnienia tetniczego. Zatem, warunkiem wzrostu
cisnienia tetniczego w czasie wysitku jest podwyzszenie poziomu nastawienia. Ebert 1 wsp.
[1986] wykazali, ze poziom nastawienia cis$nienia t¢tniczego jest podwyzszony podczas
wysitku statycznego typu handgrip, obserwacje t¢ potwierdzili Iellamo 1 wsp. [1994] oraz
Kamiya i wsp. [2001].

Co wigcej, samo podwyzszenie poziomu nastawienia cisnienia tetniczego jest
wystarczajace do wywolania faktycznego wzrostu tego cisnienia. W jaki sposob zostanie ten
wzrost zrealizowany nie jest istotne, istotne jest tylko, aby ci$nienie tetnicze osiggneto poziom
nastawienia. Iellamo 1 wsp [1994] ujeli to w nastepujacy sposob: podczas trwania ¢wiczenia
izometrycznego uktad sercowo-naczyniowy moze stosowac rozne strategie w celu osiggnigcia
obowigzkowego wzrostu cisnienia tetniczego, “the cardiovascular system can utilize different
strategies to achieve the obligatory blood pressure increase during isometric exercise’.

Wydaje si¢, ze sposob podwyzszania ci$nienia tetniczego zalezy od aktualnych
mozliwosci uktadu autonomicznego oraz od indywidualnego wzorca. Dobrze to ilustruje,
wspomniane we Wstepie , badanie Martin i wsp. [1974]. Badacze ci stwierdzili, ze podczas
wysitku typu handgrip ci$nienie tetnicze wzrastato na skutek wzrostu rytmu serca. Po podaniu
propranololu, blokujacego wpltyw ukladu wspolczulnego na rytm serca, wzrost ci$nienia

tetniczego byl spowodowany zwigkszeniem catkowitego oporu obwodowego.
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Ocena czynnosci ukladu autonomicznego na podstawie analizy odpowiedzi ukladu
krazenia na wysilek statyczny typu handgrip

Oceng reaktywnosci uktadu przywspotczulnego podczas testu handgrip mozemy oprzec
na zmianach czgstosci rytmu serca. Jak to zostalo omowione, przyczyna przyspieszenia rytmu
serca w pierwszej fazie wysitku statycznego jest zahamowanie aktywnosci tego uktadu przez
polecenie osrodkowe. Dalsze narastanie czestosci skurczow serca moze by¢ zwigzane ze
wzrostem aktywnosci uktadu wspoétczulnego, zwigzane z dzialaniem presyjnego odruchu
wysitkowego. O pojawieniu si¢ wzmozonej aktywnosci ukladu wspolczulnego mozna by
wnioskowac¢ na podstawie wzrostu TPR. Nalezy jednak wspomnie€ o jeszcze jednej mozliwe;j
przyczynie wzrostu rytmu serca; jest nig zwigekszenie sily polecenia osrodkowego. W miare
narastajacego zmeczenia migsni konieczne jest, do utrzymania zadanej sity skurczu,
wzmozenie polecenia osrodkowego. Moze to spowodowaé silniejsze hamowanie uktadu
przywspodiczulnego 1 w konsekwencji wieksze przyspieszenie rytmu serca.

Osobnym zagadnieniem jest indywidualna relacja pomiedzy sitg polecenia osrodkowego
1 zmiang rytmu serca. Wolno sadzi¢, ze relacja ta zalezy od indywidualnego postrzegania
ciezkosci wysitku. Relacja taka zachodzi w przypadku wysitkow dynamicznych. Subiektywna
ocena cigzko$¢ tych wysitkow oceniana jest w skali Borga. Stwierdzono, ze wzrost czgstosci
skurczow serca koreluje ze wzrostem subiektywnej oceny cigezkosci wysitkow. Powstaje
pytanie, czy taka relacja ma miejsce w przypadku wysitkow statycznych. Gdyby tak byto, to
znajac subiektywna ocene ciezkosci wysitku moglibySmy oceni¢ reaktywnos¢ uktadu
przywspoéiczulnego w stosunku do subiektywnej oceny ciezkosci wysitku. Na podstawie faktu,
ze obcigzenie, rozumiane jako sita skurczu, jest dostosowane do indywidualnych mozliwosci
badanego w taki sposob, ze sita skurczu utrzymywana przez badanego na poziomie 30%
maksymalnej sity skurczu (30% MVC), mozemy przypuszczaé, ze subiektywne odczucie
ciezkos$ci takiego wysitku jest podobne u réznych osob.

Reasumujac, wydaje sie, ze reaktywnos$¢ ukladu przywspoétczulnego, rozumiang, jako
hamowanie jego aktywno$ci pod wplywem polecenia o$rodkowego, mozna by ocenia¢ na
podstawie wzrostu rytmu serca w pierwszej fazie wysitku statycznego, w ktorej nie dochodzi
jeszcze do wzrostu TPR. Jednak ocena zmiany TPR wymaga juz pomiaru ci$nienia t¢tniczego
1 objetosci wyrzutowe.

Ocena reaktywnosci uktadu wspolczulnego powinna opiera¢ si¢ na pomiarze TPR, gdyz
TPR zalezy od aktywnos$ci uktadu wspotczulnego, uktad przywspdtczulny nie wptywa na
wielko$¢ TPR. Przyjecie za miarg reaktywno$ci uktadu wspolczulnego zmiany ci$nienia

tetniczego nie jest zasadne, gdyz na zmiang tego ci$nienia ma wptyw rytm serca zalezny od obu
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czescei uktadu wspotczulnego i1 objetos¢ wyrzutowa. Relacja pomiedzy zmiang tej objetosci a
aktywnos$cig uktadu autonomicznego nie jest znana.

Charakter zmiany ci$nienia tetniczego, bez dodatkowych informacji o zmianie rytmu
serca i zmianie objetosci wyrzutowej, nie pozwala na wnioskowanie o charakterze zmiany TPR.
Przyktadem, pokazujacym sytuacje, w ktorej wzrost ci$nienia te¢tniczego nie jest wynikiem
wzrostu TPR jest odpowiedz hemodynamiczna badanego M12, u ktérego wzrost ci$nienia
tetniczego nastapit w wyniku wzrostu rytmu serca i pomimo spadku TPR. Przykladem, gdy
dochodzi do wzrostu TPR przy spadku ci$nienia tgtniczego jest badana K14, u ktorej
zmniejszenie si¢ objetosci wyrzutowej o 22% sprawito, ze pomimo wzrostu catkowitego oporu
obwodowego o 18,8 %, cisnienie tetnicze zmalato. W przypadku tych badanych wynik oceny
reaktywnosci uktadu wspotczulnego na podstawie zmiany ci$nienia tgtniczego bytby przeciwny
do oceny opartej na zmianie TPR.

Wyniki badan przedstawionych w tej pracy pokazaly, ze w koncowej fazie wysitku
statycznego, u o$miu z czternastu badanych, gléwng przyczyng wzrostu cisnienia tetniczego
byl wzrost obwodowego oporu naczyniowego. Jednak relacja pomiedzy zmiang ciSnienia
tetniczego a zmiang catkowitego oporu obwodowego zalezy od zmiany objetosci wyrzutowe;.
[lustruje to przyktad badanej K2, u ktorej cisnienie tetnicze wzrosto o 11,5 % a TPR wzrosto o
26,4%. U tej badanej ocena wzrostu aktywno$ci wspotczulnej na podstawie wzrostu cisnienia
tetniczego bytaby zanizona w stosunku do oceny na podstawie zmiany TPR i spowodowane by
to bylto przez 10,5% zmniejszenie objetosci wyrzutowej. Wydaje si¢ zasadne stwierdzenie, ze
ilosciowa ocena reaktywnosci uktadu wspotczulnego na podstawie wielkos$ci wzrostu cisnienia
tetniczego nie jest wiarygodna, powinna ona uwzglednia¢ wielkos¢ zmiany objetosci
wyrzutowej po to, aby moc ocene reaktywnosci tego uktadu oprze¢ na zmianie catkowitego
oporu obwodowego.

Powstaje jednak pytanie, czy wzrost TPR jest tozsamy ze wzrostem aktywnos$ci uktadu
wspolczulnego. Za odpowiedzig twierdzaca przemawia to, ze oporowe naczynia tetnicze, to jest
drobne naczynia tetnicze, w obrebie ktorych dochodzi do istotnego spadku cis$nienia t¢tniczego,
np. ze 100 mm Hg do 20 mm Hg, sa unerwione wylacznie przez uktad wspotczulny i wzrost
aktywnosci tego uktadu powoduje skurcz migséni gladkich, znajdujacych sie¢ w $cianach tych
naczyn. Prowadzi to zmniejszenia, a nawet zamknigcie, §wiatla tych naczyn i1 w efekcie do
wzrostu TPR. Jednak, co moze zaskakiwaé, porownanie zmiany TPR i MSNA, wskazuje, ze
zmiany te nie zawsze sg zgodne. Hart i wsp. [2011] stwierdzili istnienie statystycznie istotnej
dodatniej korelacji pomigdzy aktywnosciag nerwoéw wspotczulnych unerwiajacych naczynia

krwionosne w migé$niach szkieletowych (MSNA) a TPR u mlodych mezczyzn i kobiet po
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menopauzie. U mtodych kobiet takiej korelacji nie wykryto, jednak po zablokowaniu
receptorow [ korelacja taka pojawita si¢. W celu zablokowania tych receptoréw uzyto
propranololu, ktéry powoduje nieselektywng blokade receptorow 3, w tym blokadg receptoréw
B2, ktorych pobudzenie powoduje rozkurcz naczyn krwionos$nych. Nie wiadomo, dlaczego
pobudzenie receptorow P2 miatoby by¢ bardziej skuteczne u mtodych kobiet niz u miodych
mezczyzn i kobiet po menopauzie. Autorzy wysuwaja hipoteze, ze jest to wynik odziatywania
estrogendw u na receptor 2. Wyzej opisane wyniki nalezy traktowa¢ z pewng dozg ostroznosci,
gdyz badacze ci wartos¢ TPR obliczali metoda Modelflow. Nalezy tez zaznaczy¢, ze pomiar
MSNA jest trudny 1 inwazyjny, wymaga wktucia si¢ w nerwy, w ktérych znajduja si¢ aksony
unerwiajace migsnie gladkie naczyn krwiono$nych. Pomiar MSNA raczej nie nadaje si¢ do
zastosowania w rutynowych testach AUN.

Relacja pomiedzy ciSnieniem pulsu a objetoscia wyrzutowa w Swietle modelu
objetosciowo propagacyjnego ukladu tetniczego

Cisnienie pulsu, czyli réznica pomig¢dzy ci$nieniem skurczowym a rozkurczowym jest
uwazane za miar¢ objetosci wyrzutowej. Kluczowe dla prawidtowego okreslenia relacji
pomiedzy ci$nieniem pulsu a objetoscig wyrzutowa jest poznanie relacji pomiedzy cisnieniem
tetniczym, objetoscig krwi w uktadzie tgtniczym, predkoscia przeptywu i propagacja fali tetna.

Zgodnie z modelem objetosciowo propagacyjnym, cisnienie t¢tnicze w  okresie
wyrzutowym jest sumg ci$nienia objg¢toSciowego i ciSnienia propagacyjnego [Wang i wsp.
2003]. Cisnienie objetosciowe jest, zgodnie z tym modelem, jednakowe w calym uktadzie
tetniczym, co oznacza, ze rosnie 1 maleje w jednakowy sposob w we wszystkich punktach tego
uktadu. Konsekwencja tego jest to, ze cisnienie objgtosciowe nie generuje w uktadzie tetniczym
osiowego gradientu ci$nienia, co uniemozliwia osiowy przeptyw krwi, czyli przemieszczanie
si¢ krwi wzdluz naczyn tetniczych. Istotnie, w okresie powyrzutowym nie obserwuje si¢ w
aorcie przeplywu osiowego. Spadek cisnienia jest skutkiem przeptywu krwi w kierunku
radialnym, do naczyn bocznych.

Ustalenie przebiegu cis$nienia objetosciowego w okresie wyrzutowym nie jest latwe.
Znamy jego przebieg w okresie powyrzutowym, gdy ci$nienie propagacyjne zanika. W tym
okresie jest to po prostu przebieg cis$nienia t¢tniczego. Przyjmujemy, ze ciSnienie objetosciowe
zalezy od calkowitej objetosci krwi w uktadzie tgtniczym. Objetos$¢ ta w okresie wyrzutowym
najpierw rosnie, gdyz wigcej krwi do tego uktadu doptywa niz z niego odpltywa. Naplyw krwi
osigga szczyt, potem maleje. Mamy prawo przyjac, ze w miar¢ wzrostu cisnienia t¢tniczego,
odptyw krwi z uktadu tetniczego rosnie. Jest zatem mozliwe, Ze jeszcze w okresie wyrzutowym

pojawia si¢ przewaga odplywu krwi z uktadu tetniczego nad jej naptywem. Oznacza to, ze
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najpierw ci$nienie objg¢tosciowe rosnie, ale jeszcze przed zamknigciem zastawek aortalnych
moze zaczg¢ maleé. Dokladne odtworzenie przebiegu ci$nienia objgtosciowego moze by¢
trudne.

W tym kontekscie warto podkresli¢ potencjalne znaczenie obserwacji, ze przebieg
zmiany impedancji elektrycznej w segmencie klatki piersiowej moze by¢ interpretowany jako
przebieg zmiany objetosci krwi w ukladzie tetniczym. Potwierdzeniem takiej interpretacji jest
to, ze przebieg zmiany impedancji jest w okresie wyrzutowym relatywnie tagodny, nie ma w
nim poczatkowe] fazy szybkiego wzrostu. Mozna powiedzie¢, ze jest on scalkowanym
przebiegiem szybkiego naptywu krwi do uktadu tetniczego. Kolejnym potwierdzeniem jest to,
ze przebieg zmian impedancji elektrycznej w/w segmentu klatki piersiowej w okresie
powyrzutowym jest podobny do przebiegu zmniejszania si¢ ciSnienia tetniczego w tym okresie.
Wiasnie z tego powodu w pracy uzyto przebiegu zmiany impedancji elektrycznej do
odtworzenia hipotetycznego przebiegu ci$nienia objetosciowego.

W okresie wyrzutowym generowany jest na poczatku wyrzutu bardzo duzy gradient
cisnienia. Powstaje on w ten sposob, ze tworzy si¢ lokalne zwigkszenie objetosci krwi, co wigze
si¢ z lokalnym wzrostem $rednicy naczynia 1 tym samym z lokalnym zwigkszeniem cis$nienia
krwi [Barnett i wsp. 1961]. Ten lokalny i propagujacy si¢ wzrost ci$nienia krwi jest wlasnie
cisnieniem propagacyjnym. Lokalne zwiekszenie objetosci krwi, srednicy naczynia tetniczego
1 cisnienia krwi propaguja si¢ w kierunku obwodowym. Pomi¢dzy odcinkiem naczynia, w
ktorym ci$nienie krwi jest podwyzszone a odcinkiem naczynia znajdujacym si¢ przed nim (od
strony obwodowej) powstaje lokalny gradient cisnienia nadajacy krwi lokalne przyspieszenie
osiowe w kierunku obwodowym co powoduje jej ruch w tym Kkierunku. Przemieszczanie krwi
w kierunku obwodowym powoduje, ze lokalny wzrost objetosci krwi i jej cisnienia
przemieszcza si¢ w kierunku obwodowym , co z kolei powoduje pojawienie si¢ lokalnego
gradientu ci$nienia w dalszym odcinku naczynia t¢tniczego. Wynika stad, ze przeptyw osiowy
pojawia si¢ z w kolejnych odcinkach naczynia z pewnym opodznieniem, co jest zgodne ze
stanem faktycznym [Olson 1968].

Zgodnie z modelem obj¢tosciowo - propagacyjnym mozliwy jest zwigzek pomigedzy SV
a PP. Model objetosciowo - propagacyjnym postuluje istnienie liniowego zwigzku mig¢dzy
osiowg predkoscig krwi a ciSnieniem propagacyjnym. Jesli tak jest, to calkujac krzywa ci$nienia
propagacyjnego otrzymamy warto$¢ proporcjonalng do objetosci wyrzutowej. Jesli dalej
zatozymy, ze warto$¢ PP jest proporcjonalna, pomingwszy kwesti¢ ci$nienia objetosciowego,
do maksymalnej predkosci osiowej krwi 1 przyjmujac, ze przebieg ci$nienia propagacyjnego i

czas trwania wyrzutu krwi z lewej komory sg zachowane w kolejnych cyklach pracy serca, to
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obszar pod krzywa przebiegu cisnienia propagacyjnego jest proporcjonalny do jego wysokosci.
To oznacza, ze zmiany wartosci PP moglyby odzwierciedla¢ zmiany SV. Aby uzyskaé krzywa
ci$nienia propagacyjnego, nalezy od krzywej ci$nienia tetniczego odjaé krzywa cisnienia
objetosciowego.

Nalezy zaznaczy¢, ze ci$nienie pulsu jest wielko$cig lokalng. Bowiem przyjmujac model
objetosciowo - propagacyjny, nie mozemy zaklada¢, ze cisnienie skurczowe odpowiada
maksymalnej objetosci krwi w ukladzie tetniczym. Raczej odpowiada ono maksymalnej
objetosci krwi w miejscu, ktore ,,widzi” miernik ci$nienia. Dowodem na to jest, by¢ moze, fakt,
ze maksimum cis$nienia t¢tniczego pojawia si¢ tym pdzniej, im dalej od serca cisnienie t¢tnicze
jest mierzone a jego warto$¢ 1 tym samym warto$¢ PP réwniez zalezy od miejsca pomiaru
[McDonald 1974].

Fala odbita jako mozliwy czynnik zaburzajacy relacje pomiedzy ciSnieniem
propagacyjnym a objetoscia wyrzutowa

Czynnikiem, zaburzajacym relacj¢ pomiedzy wielko$cig ci$nienia propagacyjnym a
wielko$cig SV moze by¢ fala odbita. Fala odbita pojawia si¢, gdy fala pierwotna, propagujaca
si¢ w kierunku obwodowym, napotyka bifurkacj¢ lub znaczaca zmiang podatnosci $ciany
naczynia t¢tniczego. Fala odbita propaguje si¢ w kierunku dosercowym a wzrost cisnienia z nig
zwigzany dodaje si¢ do ci$nienia fali pierwotnej . Oznacza to, ze fala odbita powoduje zmiang
przebiegu ci$nienia tetniczego 1 chwilowe jego podwyzszenie. Fala odbita moze dojs¢ do
poczatkowego odcinka aorty w poczatkowej fazie wyrzutu krwi z lewej komory serca, moze
ona pojawi¢ si¢ tez pozniej a nawet po zakonczeniu wyrzutu. Czas pojawienia si¢ fali odbitej
w centralnym odcinku aorty, liczony od momentu poczatku wyrzutu krwi z lewej komory serca,
moze zleze¢ od predkosci propagacji fali ci$nienia propagacyjnego, ktora z kolei zalezy od
sztywnos$ci $cian aorty. Sztywno$¢ Sciany naczyn tetniczych jest osobniczo zrdznicowana,
dlatego tez moment pojawienia si¢ fali odbitej w centralnym odcinku aorty moze by¢ rdézny u
réznych oséb. Murgo 1 wsp. [1980] zaproponowali klasyfikacj¢ typéw przebiegdéw cisnienia
krwi. Typ A jest charakterystyczny dla ludzi starszych o sztywniejszych tetnicach, fala odbita
pojawia si¢ juz w okresie skurczcowym a okres powyrzutowy moze by¢ opisany jako
eksponencjalny spadek cisnienia. Typ C charakterystyczny jest dla ludzi mtodych, fala odbita
pojawia si¢ w okresie powyrzutowym zaburzajac eksponencjalny przebieg ci$nienia. Co
wigcej, wydaje si¢ zasadne domniemanie, ze nawet u tej samej osoby moment pojawienia si¢
fali odbitej tez moze by¢ zmienny. Powodem tego jest to, ze na predkosé propagacji fali odbitej
moze wpltywac cisnienie tetnicze przez zmiane¢ sztywnos$ci $cian naczyn tetniczych [Histand 1
Anliker 1973]. Ze wzrostem cis$nienia ro$nie ta sztywnos$¢, co powoduje zwiekszenie predkosci
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propagacji w kierunku od- i dosercowym, co mogtoby wplywaé¢ ma moment pojawienia si¢ fali
odbitej w bliskosci serca.

Wielkos¢ fali odbitej zalezy w pewnym stopniu od wielko$ci oporu naczyniowego. Fala
ta ulega wzmocnieniu w wyniku wzrostu oporu naczyniowego [Trautwein, Gauer i Koepchen
1972]. Spowodowana przez falg odbitg zmiana przebiegu ci$nienia tetniczego zachodzaca w
fazie wyrzutu krwi z lewej komory moglaby wptywaé na oszacowanie wartosci SV metoda
Modelflow i innymi metodami, opartymi na ocenie przebiegu ci$nienia propagacyjnego.
Przydatnos$¢ reokardiografii i metod opartych na analizie przebiegu ciSnienia
tetniczego w badaniu odpowiedzi ukladu krazenia na wysilek statyczny.

Czy jest mozliwe wnioskowanie o zmianach aktywnosci obu cze$ci ukladu
autonomicznego, gdy nie dysponujemy wiarygodnym pomiarem SV? Uzyskane w tej pracy
wyniki sugeruja, ze gdy procentowy wzrost MAP pod koniec trzyminutowego wysitku typu
handgrip jest znaczacy, okolo trzydziestoprocentowy, to prawdopodobnie doszto rowniez do
znaczgcego wzrostu TPR 1 znaczacego wzrostu aktywnosci uktadu wspdtczulnego. W
przypadku umiarkowanego wzrostu MAP (10-20%) bardziej prawdopodobny jest wzrost TPR
anizeli spadek, w przypadku matych, kilkuprocentowych wzrostow MAP lub zmniejszenia si¢
MAP, bardziej prawdopodobny jest spadek TPR anizeli wzrost. Nalezy jednak podkresli¢, ze
nie wolno utozsamia¢ wzrostu MAP ze wzrostem TPR i tym samym ze wzrostem aktywnos$ci
uktadu wspotczulnego oraz ze nie wolno przyjmowac, ze zmniejszeniec MAP oznacza
zmniejszenie TPR 1 $wiadczy o zmniejszeniu aktywnosci tego uktadu.

Skoro do analizy odpowiedzi uktadu kragzenia na wysitek statyczny typu handgrip
potrzebna jest znajomos$¢ objgtosci wyrzutowej, to kazda metoda pozwalajaca t¢ objetosc
mierzy¢, najlepiej w sposob ciagty, jest przydatna.

Pomiar predkosci przeptywu krwi przez aort¢ technikg Dopplerowska jest jednym ze
sposobow posredniego pomiaru objetosci wyrzutowej. Zaleta tej metody jest bezposredni
zwigzek predkosci przeptywu krwi z objetosciag wyrzutowa. Wada tej metody jest koniecznos¢
uzycia drogiego sprzg¢tu i udzial do$wiadczonego operatora w pomiarze oraz trudno$¢ w
uzyskaniu dobrej powtarzalno$ci pomiaréw z uwagi na konieczno$¢ utrzymywania niezmiennej
pozycji wigzki ultradzwiekéw w stosunku do naczynia krwiono$nego.

Szczegodlnie przydatne do pomiaru objgtosci wyrzutowej wydaja si¢ by¢ metody oparte
na analizie przebiegu cisnienia tg¢tniczego mierzonego nieinwazyjnie i reokardiografia
impedancyjna. Zaletami tych metod jest nieinwazyjno$¢, tatwos$¢ i1 niski koszt uzycia,
mozliwo$¢ ciagltego pomiaru, co pozwala uzyskiwaé warto$ci objetosci wyrzutowej dla
kolejnych cykli pracy serca. Niestety, wyniki badan przedstawione w tej pracy nie uzasadniajg
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ich stosowania do oceny zmiany objetosci wyrzutowej, przynajmniej w zastosowanym w tej
pracy schemacie dos§wiadczenia.

Udziat zmiany SV w zmianie ci$nienia tgtniczego w koncowej fazie testu jest kluczowy
dla oceny wplywu trzyminutowego wysitku statycznego na czynno$¢ uktadu autonomicznego,
gdyz pozwala obliczy¢ udzial zmiany TPR w zmianie ci$nienia tetniczego. To z kolei
umozliwia stwierdzenie, czy 1 w jakim stopniu doszio do zmiany aktywnosci ukladu
wspotczulnego. Metoda obrazowania dopplerowskiego ukazuje, ze SV pod koniec wysitku
statycznego byta mniejsza niz przed jego rozpoczeciem. Oznacza to, po uwzglednieniu faktu,
ze w tym momencie rytm serca byt bliski wyj$ciowego, iz wzrost cisnienia tetniczego byt
spowodowany wzrostem TPR. Co wigcej, udzial wzrostu TPR we wzroscie MAP byt ponad
stuprocentowy.

Wedlug metody Modelflow, zaré6wno udziat SV jak 1 udzial TPR we wzroscie MAP pod
koniec wysitku byly dodatnie. Przeciwny do metody obrazowania dopplerowskiego byt rezultat
uzyskany metoda reokardiografii impedancyjnej; udzial wzrostu SV we wzroscie cisnienia
tetniczego byl ponad stuprocentowy a udzial TPR byt ujemny. Jesli zatem przyja¢ wyniki
uzyskane metodg obrazowania dopplerowskiego za referencyjne, to ani metoda Modelflow, ani
tym bardziej metoda reokardiografii impedancyjnej, nie moze by¢ uznana za przydatng do
oceny zmiany czynnosci uktadu autonomicznego spowodowanej przez trzyminutowy wysitek
statyczny typu handgrip.

W przypadku metody Modelflow i pozostatych metod, w ktorych wartos¢ SV obliczana
jest na podstawie analizy przebiegu cis$nienia tetniczego, czynnikiem, ktory moze powodowac
btedne 0szacowanie SV, jest niepoprawny pomiar ci$nienia tetniczego przy pomocy urzadzenia
Finapres. Poprawny pomiar ci$nienia tetniczego przy pomocy tego urzadzenia wymaga
znalezienia odpowiedniego punktu pracy — ciSnienia W mankiecie, dla ktorego cisnienie
transmuralne tetnicy w palcu dtoni wynosi zero. Istnieje kilka metod znalezienia wiasciwego
ci$nienia [Penaz 1992]. W urzadzeniu Finapres stosowana jest automatyczna metoda Physiocal
opracowanej przez Wesselinga i wsp. [1985]. Algorytm polega na znalezieniu warto$ci
cisnienia W mankiecie, przy ktorym amplituda cyklicznych zmian objetosci tetnicy jest
najwicksza. Warto$¢ ta powinna odpowiada¢ wartosci $redniego ci$nienia W tym naczyniu
krwiono$nym. Pelng procedure Kalibracji urzadzenie Finapres przeprowadza przed
rozpoczeciem doswiadczenia. Nastepnie, cO okoto 70 sekund, kontrolowana jest poprawnosé
kalibracji. Gdy zmiany $redniego ci$nienia tetniczego sg szybkie, jak moze mie¢ to miejsce

podczas wysitku statycznego, przyjety punkt pracy urzadzenia moze by¢ nieprawidtowy.
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Na prawidlowo$¢ pomiaru cisnienia tetniczego wykonywanego przez urzadzenia
Finapres ma wptyw napigcie mechaniczne $cian naczyn tetniczych w palcu. Wzrost tego
napigcia W wyniku zmniejszaniem temperatury palca, powoduje skurcz naczyn tetniczych, co
zawyza mierzone ci$nienia skurczowego, cho¢ warto$¢ mierzonego cisnienie rozkurczowe nie
ulega zmianie [Tanaka i Thulesius 1993]. Zmiana napigcia Scian naczyn W palcu moze by¢
spowodowana nie tylko czynnikami lokalnymi, ale moze tez by¢ skutkiem wzrostu aktywnosci
uktadu wspoélczulnego, a przeciez tego wiasnie wzrostu oczekujemy w czasie wysitku
statycznego. Nieprawidlowy pomiar ci$nienia tetniczego moze mie¢ wptyw na obliczang w
metodzie Modelflow wartos¢ SV.

Dyson i wsp. [2010] stwierdzili, Zze sytuacji, w ktorej wzrdst opor obwodowy, podawana
przez urzadzenie Finapres warto$¢ objetosci wyrzutowej byla nizsza od wartos$ci zmierzonej
metoda referencyjng. W sytuacji, gdy opdér obwodowy malal, podawana przez urzadzenie
Finapres wartos$¢ objetosci wyrzutowej byta zawyzona. Jesli zatem dochodzi do wzrostu oporu
obwodowego w trakcie wysitku statycznego, moze tez dochodzi¢ do zanizenia warto$ci
objetosci wyrzutowej, podawane] przez urzadzenie Finapres. W tym kontekscie warto
wspomnie¢, ze wyniki przedstawione w tej pracy wskazuja, ze pod koniec wysitku SV
mierzona tym urzadzeniem wzrosta ponad wartos¢ wyjsciowa, cho¢ metoda referencyjna
wykazata, ze SV byla od wartosci wyjsciowej mniejsza.

W najczeséciej stosowanym wzorze na objetos¢ wyrzutowg tj. we wzorze Kubicka
objetos¢ wyrzutowa jest obliczano na podstawie iloczynu maksymalnej wartosci pierwszej
pochodnej impedancji elektrycznej mierzonego segmentu klatki piersiowej i czasu trwania
okresu wyrzutowego [Kubicek 1 wsp. 1966]. Wydaje si¢, ze wzor Kubicka ma charakter
empiryczny, co nie musi oznacza¢, ze zmiany SV, obliczone przy jego pomocy, s3
nieprawidlowe. Kierunek zmian SV, okreslony przy pomocy reokardiografii impedancyjne;j,
byt czesciej zgodny z kierunkiem zmiany SV okreSlonym przy pomocy obrazowania
dopplerowskiego anizeli kierunek zmiany SV okreslony metoda Modelflow. Mimo to, ocena
udziatlu zmiany SV 1 udzialu zmiany TPR we wzroScie MAP metoda Modelflow jest
poprawniejsza od chybionej oceny uzyskanej metoda reokardiografii impedancyjnej.

Rezultaty przedstawione w tej pracy wskazuja, ze nalezy dazy¢ do zwigkszenia
wiarygodno$ci oszacowania SV uzyskiwanego na podstawie analizy przebiegu ci$nienia
tetniczego. Pierwsza kwestig jest uzyskanie prawidlowego pomiaru ci$nienia tetniczego a w
szczegdlnosci wyeliminowanie wptywu czynnikow lokalnych. Mozna to, by¢ moze, osiaggnac
przez kontrolowanie warunkow pomiaru cis$nienia tgtniczego w palcu, przez wykonywanie

pomiar cis$nienia tetniczego w duzych naczyniach tgtniczych, przez stosowanie wiecej niz
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jednego sposobu pomiaru tego ci$nienia. Drugg kwestig jest weryfikacja modelu objetosciowo
— propagacyjnego przez rownoczesny pomiar skojarzonych ze sobg wielkosci takich jak lokalne
ci$nienie tetnicze, lokalna $rednica naczynia tetniczego i predkosc¢ liniowa lokalnego przeptywu
krwi w réznych punktach uktadu tetniczego. Nalezy przy tym zwroci¢ uwage na nieliniowos¢é
w relacjach taczacych te wielko$ci. Zaktadajac, ze model objetosciowo — propagacyjny jest
dobrym przyblizeniem wtasciwosci ukltadu tetniczego, trzecia kwestig jest prawidlowe
rozlozenie ci$nienia tgtniczego na sktadowe tj. na cisnienie objetosciowe, cisnienie propagacji
1 cisnienie fali odbitej. Pomys$lne rozwigzanie tych problemow by¢ moze poprawitoby
wiarygodnos$¢ oceny SV 1, co wigcej, dostarczytoby wielu uzytecznych informacji o stanie

uktadu tetniczego i regulacji jego czynnosci.
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Podsumowanie

Ocena zmiany aktywnosci ukladu wspotczulnego w odpowiedzi na test uktadu
autonomicznego polegajacy na wykonaniu trzyminutowego wysitku statycznego typu handgrip
powinna opiera¢ na ocenie zmiany catkowitego oporu obwodowego (TPR) pod koniec trwania
tego wysitku, gdyz na wielko$¢ tego oporu ma wpltyw tylko czes¢ wspodtczulna uktadu
autonomicznego. Mozna zatem przyjaé, ze wzrost TPR $wiadczy o wzroscie aktywnosci
wspotczulnej, zmniejszenie TPR o spadku tej aktywnosci.

Standardowa ocena zmiany aktywnos$ci wspoétczulnej na podstawie zmiany ci$nienia
tetniczego moze by¢ bledna, gdyz wysokos¢ tego ci$nienie zalezy nie tylko od TPR, ale takze
od czestosci skurczow serca (HR), regulowanej nie tylko przez cze$¢ wspolczulng, ale i przez
czg$¢ przywspotczulng uktadu autonomicznego. Cisnienie t¢tnicze zalezy takze od objetosci
wyrzutowej (SV), na ktérg uktad autonomiczny wptywa w sposéb trudny do okreslenia.

Zdefiniowano trzy wskazniki wptywu H, V 1 R, ktére okreslaja odpowiednio procentowy
udziat zmiany HR, SV 1 TPR we wzro$cie lub w spadku $redniego ci$nienia tetniczego (MAP).

Odpowiedz uktadu krgzenia na wyzej wspomniany test zbadano u 15 zdrowych oséb (6
kobiet i 9 megzczyzn), ktorzy pozostawali przez czas testu w pozycji lezacej i wykonywali
wysitek statyczny z silg skurczu na poziomie 30% maksymalnej sity skurczu dioni. Czestose
skurczow serca mierzono przy pomocy aparatu EKG, ciagly, nieinwazyjny pomiar ci$nienia
tetniczego byt wykonywany na palcu dtoni niepracujacej przy pomocy urzadzenia Finapres,
pomiar SV byt wykonywany metoda obrazowania dopplerowskiego a TPR byt obliczany na
podstawie wyzej wymienionych pomiarow.

Na podstawie usrednionych wynikow uzyskanych u 15 badanych metoda obrazowania
dopplerowskiego stwierdzono, ze wzrost MAP obserwowany pod koniec wysitku statycznego
byt spowodowany wzrostem TPR. Wskaznik wplywu R byt pod koniec tego wysitku wigkszy
od 100% za$ wskaznik wptywu V byt ujemny, co §wiadczy o tym, ze doszto do spadku SV w
stosunku do poziomu wyj$ciowego 1 wzrost TPR musiat tez kompensowac ten spadek. Mata
warto$¢ wskaznika wptywu H $§wiadczy o tym, Ze pod koniec wysitku statycznego rytm serca
byt bliski warto$ci wyjSciowej 1 nie wplywat znaczaco na wzrost MAP.

Indywidualne reakcje uktadu krazenia byly bardzo zréznicowane. Stwierdzono, ze pod
koniec wysitku wzrostowi §redniego ci$nienia tetniczego (MAP) o okoto 30%, ktory wystapit
u 3 badanych, towarzyszyl wzrost TPR o okoto 40%, co oznacza, ze wzrost aktywnosci ukladu
wspolczulnego mogt by¢ wigkszy niz wzrost MAP. Wzrost MAP od 10% do 20% wystapit u 6

badanych, u czterech z nich TPR wzrost, co sugeruje wzrost aktywnosci uktadu wspotczulnego,

93



ale u dwoéch TPR zmalal, co moze oznacza¢ zmniejszenie aktywnos$ci tego uktadu. U 5
badanych procentowy wzrost MAP byt matly a nawet ujemny, u trzech z tych os6b TPR zmalat,
ale u dwoch wzrést. Oznacza to, ze zmiana MAP w koncowej fazie wysitku nie jest wiarygodng
miarg zmiany TPR, a wigc i wzrostu aktywnos$ci wspolczulnej i ze ustalenie faktycznej zmiany
TPR wymaga pomiaru SV.

W praktyce stosowanie metody obrazowania dopplerowskiego jest trudne, dlatego
zbadano wiarygodno$¢ pomiaru SV przy pomocy metod tatwiejszych w zastosowaniu: byly to
metody, w ktorych wielkos¢ SV jest obliczano na podstawie analizy przebiegu ci$nienia
tetniczego, w tym w szczegolnosci metoda Modelflow 1 metoda reokardiografii impedancyjne;.
Ocena wiarygodno$ci polegata na poréwnaniu zmiany SV w stosunku do poziomu
wyjsciowego obliczonej przy pomocy badanej metody ze zmiang SV stwierdzong przy pomocy
metody obrazowana dopplerowskiego.

W odniesieniu do konca wysitku statycznego stwierdzono, ze zgodnie z wynikami
uzyskanymi metoda Modelflow wskaznik wplywu V byl dodatni i wigkszy od réwniez
dodatniego wskaznika wptywu R, co oznacza, ze wzrost MAP byt spowodowany glownie przez
zwigkszenie si¢ SV w stosunku do poziomu wyjSciowego 1 w mniejszym stopniu przez wzrost
TPR. Oznacza to, ze metoda Modelflow nie doszacowata wzrost aktywnosci uktadu
wspotczulnego.

Reokardiografia impedancyjnej przyniosta rezultaty jeszcze bardziej roznigce si¢ od tych,
ktore uzyskano metodg obrazowania dopplerowskiego. Na koncu wysitku wskaznik wptywu V
byt dodatni, wskaznik wptywu R byt ujemny. Oznacza to, ze wzrost MAP w ostatnicj fazie
wysitku statycznego byt skutkiem zwigkszenia si¢ SV w stosunku do poziomu wyjsciowego,
ktore dodatkowo kompensowalo zmniejszenie si¢ TPR. Jest to obserwacja odwrotna do
uzyskanej metodg obrazowania dopplerowskiego i oznacza, ze pod koniec wysitku statycznego
aktywno$¢ uktadu wspotczulnego zmalata. Zasadny jest zatem poglad, ze reokardiografia
impedancyjna nie powinna by¢ stosowana do oceny odpowiedzi uktadu krazenia na wysitek
statyczny typu handgrip.

Poglad taki moze wydawac si¢ zaskakujacy w $wietle innych wynikéw opisanych w tej
pracy. Jednym ze sposobow pordéwnania badanych metod wyznaczania zmiany SV z metoda
obrazowania dopplerowskiego byto okreslenie, czy kierunek zmiany SV w danym punkcie
czasowym wyznaczony metoda badang byt zgodny z kierunkiem zmiany SV okre§lony metoda
obrazowania dopplerowskiego. Stwierdzono lepsza zgodno$¢ kierunku zmiany SV dla
reokardiografii impedancyjnej anizeli dla metody Modelflow. Zgodno$¢ kierunku zmiany SV

dla metody Modelflow z kierunkiem zmiany SV stwierdzonym przy pomocy obrazowania
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dopplerowskiego byta na poziomie przypadkowosci, tzn. kierunki zmiany SV byly zgodne w
50%, niezgodne rowniez w 50%.

Z uwagi na fakt, ze algorytm obliczania SV w metodzie Modelflow jest niejawny,
sprawdzono, czy uzycie trzech algorytmow, ktore oszacowuja zmian¢ SV na podstawie zmiany
przebiegu cisnienia tetniczego w okresie wyrzutowym, pozwala uzyskac przebieg zmian SV w
czasie wysitku, zgodny z przebiegiem otrzymanym za pomoca metody referencyjne;.

Te trzy algorytmy opieraja si¢ na modelu falowo — objetosciowym uktadu tetniczego.
Zgodnie z tym modelem cisnienie tg¢tnicze jest sumg ciSnienia falowego 1 cisnienia
objetosciowego. Cisnienie falowe jest zwigzanego z propagacja fali tgtna, ktora generuje
chwilowy osiowy gradient ci$nienia 1 dzigki temu powoduje chwilowy przeptyw osiowy krwi.
Cisnienie objetosciowe jest zwigzane z objetoscig krwi w ukladzie tetniczym 1 jest w calym
tym uktadzie jednakowe, co uniemozliwia wytworzenie osiowego gradientu cisnienia 1 tym
samym osiowego przeptywu krwi. W okresie wyrzutowym szybkie zmiany ci$nienia krwi sa
zwigzane z ci$nieniem falowym, w czasie po wyrzucie krwi z serca, cisnienie falowe znika i
pozostaje cisnienie objetosciowe. Wielkos¢ cisnienia falowego jest, w danym miejscu,
proporcjonalna do predkosci liniowej krwi, z tego powodu ci$nienie pulsu moze odzwierciedla¢
maksymalng predkos¢ liniowg krwi, co z kolei moze odzwierciedla¢ wielko$¢ objetosci
wyrzutowej. Teoretycznie lepszg miarg SV moze by¢ pole pod krzywa ci$nienia tetniczego w
okresie wyrzutowym, ograniczone od dotu linig prosta na poziomie ci$nienia rozkurczowego.
Jeszcze lepsza miarg powinno by¢ pole ograniczone od dotu krzywa cisnienia objgtosciowego.

Inne miary zgodnosci metod badanych, z metoda referencyjng takie jak wspotczynnik
korelacji Pearsona (R?), btad procentowy (Pe), wspolczynnik trafien (WT) czy wspotczynnik
chybien (WC) nie pozwalajg wyrdzni¢ ktorejs z metod, jako wyraznie lepszej. W szczegolnosci
sposrod metod wyznaczania zmiany SV na podstawie analizy przebiegu ci$nienia tetniczego
nie mozna wskaza¢ metody znaczaco lepszej od pozostatych

Mimo teoretycznych zalozen, ktére wskazuja na zasadno$¢ oceny wielkosci SV na
podstawie analizy przebiegu ci$nienia t¢tniczego, metody wykorzystujace taka analizg nie
pozwolity uzyska¢ zadawalajacej trafnosci. Przyczyna moze by¢ to, Zze pomiar cis$nienia
tetniczego urzadzeniem Finapres jest dokonywany na tetniczkach palca dtoni 1 wzrost napigcia
Sciany tetniczki, np. na skutek wzrostu aktywnosci wspodtczulnej mogtby wptynaé na ten
pomiar. Inng przyczyna moze by¢ wpltyw fali odbitej. Fala odbita powstaje, gdy fala ci$nienia
tetniczego propagujaca sie¢ w kierunku odsercowym napotka bifurkacje albo miejsce, w ktérym
sztywnos$¢ $Scian naczynia krwionosnego znaczaco si¢ zmienia. Nastgpuje czeSciowe odbicie i

ci$nienie zaczyna si¢ propagowaé w kierunku dosercowym. Cisnienie fali odbitej sumuje si¢ z
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ci$nieniem fali propagujacej si¢ odsercowo. Wzrost TPR moze zwigkszy¢ wielko$¢ fali odbite;
a wzrost cisnienia tetniczego przyspieszyC jej pojawienie si¢ w danym punkcie ukladu
tetniczego na skutek zwigkszenia predkosci propagacji spowodowany wzrostem napigcia
$ciany naczynia tetniczego. Zarowno TPR jak i ci$nieni t¢tnicze zmieniajg si¢ w trakcie wysitku
statycznego, dlatego mozna si¢ spodziewa¢ zmiany w sposobie wptywu fali odbitej na przebieg
cisnienia tetniczego. Nieuwzglednienie zmieniajgcego si¢ w czasie wysitku oddziatywaniu fali

odbitej na przebieg cisnienia tetniczego moze wptyna¢ na obliczong wartos$¢ SV.

Konkludujac; w pracy niniejszej stwierdzono, ze:

1/ usredniony przebieg odpowiedzi uktadu krazenia na wysilek statyczny typu handgrip
jest zgodny z podawanym w pisSmiennictwie,

2/ indywidualna odpowiedz uktadu krazenia jest bardzo zr6znicowana, w szczegolnosci
dotyczy to relacji migdzy catkowitym oporem obwodowym a $rednim ci$nieniem tetniczym,

3/ zmiana cis$nienia tetniczego nie odzwierciedla zmiany calkowitego oporu
obwodowego, a tylko zmiang tego oporu mozna wigza¢ ze zmiang aktywnosci wspotczulnej
czesci uktadu autonomicznego,

4/ w celu okreslenia zmiany oporu obwodowego konieczne jest zmierzenie zmiany
objetosci wyrzutowe;,

5/ reokardiografia impedancyjna i metody okreslania zmiany objetosci wyrzutowej na
podstawie przebiegu cis$nienia tetniczego w palcu nie pozwalajg na wiarygodne okreslenie

zmiany obj¢tosci wyrzutowe] w czasie wysitku statycznego typu handgrip.
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Zalacznik 1. Reokardiografia Impedancyjna

Reokardiografia impedancyjna jest metoda wykorzystujaca pomiar impedancji
elektrycznej klatki piersiowej. Podczas pomiar6w mierzona jest amplituda napigcia
odktadajacego si¢ na badanym segmencie ciala w wyniku stymulacji pradem o przebiegu
sinusoidalnym i czestotliwosci z zakresu 20-100 kHz. Prad aplikacyjny ma statg amplitude,
nizszg niz 5 mA, jest on nie wyczuwalny przez pacjenta [Cybulski 2011]. Rejestrowany sygnat
jest wzmacniany, z wykorzystaniem wzmacniacza pomiarowego i demodulowany. W metodzie

tetrapolarnej elektrody nadawcze i odbiorcze sg od siebie rozdzielone (Rysunek 26).

Uktad
Nadawczy

Wzmacniacz

. Demodulator
Pomiarowy

I,
™

Rysunek 26: Uproszczony schemat pomiarowy dla tetrapolarnej reokardiografii
impedancyjnej. Na badany segment ciala (elektrody I1 1 1) aplikowany jest prqd zmienny o
statej amplitudzie. Napiecie pomiedzy elektrodami O1 | Oz jest wzmacniane za pomocq

wzmacniacza pomiarowego a nastepnie demodulowane.

Jako pierwsi prace na temat pomiaru elektro-impedancji opublikowali Atzler i Lehmnan
[1932]. Autorzy na podstawie zarejestrowanego sygnatu wyznaczyli czas poszczegolnych faz
cyklu pracy serca.

Nyboer i wsp. [1950] zaproponowat model wigzacy zmiany elektro-impedancji klatki
piersiowej z zmianami jej objetosci. W pracy zaproponowano hipoteze, ze przewodnos$¢ tkanki

jest réwnoleglym potaczeniem poszczegolnych przewodnosci jej sktadowych. W takim
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przypadku tkanka modelowana jest za pomocg rownolegle polaczonych przewodnosci a kazda
zmiana objetosci krwi, bedaca wynikiem naptywu lub odptywu krwi z badanego segmentu,
tworzy lub usuwa $ciezke przeplywu pradu. Warto$¢ zmian rezystancji wywotanej przez
przepltyw krwi (Rp) mozna wyliczy¢ na podstawie réwnania:
. Ry *Ry Ry’
7 Ry—Ry AR

(42)

Gdzie: Ry -oznacza warto$¢ oporu tkanki po zmianie objetosci krwi, Ro warto$¢ oporu
przed zmiang. Przyblizone rownanie na warto$¢ Ry jest poprawne, gdy zmiany oporu wywotane
przez naplyw krwi sag mate w stosunku do wartosci catkowitego oporu badanego segmentu.
Nyboer [1950] stwierdzil, Ze relacja pomiedzy objetoscia krwi w segmencie a jego
przewodnoscig jest funkcja liniowa. Nyboer badat omawiang zalezno$¢ in vitro, dla
elastycznych cylindréw, bedacych analogiem ksztattu naczyn krwiono$nych, dla szerokiego
zakresy zmian ich objetosci. Obecnos¢ miegsni lub kosci w badanym cylindrze zmieniato
wspotczynniki funkcji, ale nie zmienialo jej liniowego charakteru.

Rezystancja jednorodnego przewodnika o jednakowym przekroju poprzecznym do
kierunku przeptywu pradu wynosi:
l 12
R=p P '07 (43)

Gdzie: p — rezystywnos¢ materiatu, z ktérego wykonany jest przewodnik; 1 -dtugos¢
przewodnika; s — przekrdj przewodnika; V — objetos¢ przewodnika (dla dowolnego
graniastostupa V=s*I).

Po podstawieniu wzorow 42 i 43 otrzymuje si¢ wzor Nyboera wigzgcy zmiany elektro-

impedancji z zmianami obj¢tosci krwi w badanym segmencie:

2
AV = p—5*AR (44)
R

Ro jest bazowa wartoscig elektro-impedancji a AR zmiang tej warto$ci.

Kubicek [1966] uznal, ze warto$¢ objetosci wyrzutowej (SV) moze zosta¢ przyblizona
poprzez zastgpienie warto$¢ AR z wzoru Nyboera poprzez iloczyn maksymalnej wartosci
pochodnej sygnatu impedancji (dZ/dtmax) i czasu wyrzutu krwi z lewej komory serca (ET):

12 dz
(

SV =p—=x —) *x ET 45
pROZ dt max ( )

Wzor Kubicka stat si¢ podstawowym wzorem wykorzystywanym w Reokardiografii
impedancyjnej do wyliczenia wartosci SV 1 pozostaje ciggle jedna z najdoktadniejszych metod

jej wyznaczenia [Woltjer i wsp. 1996]. W cytowanej pracy poréwnano wartosci objetosci
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minutowej wyznaczone za pomocg wzoru Kubicka, wzoru Srameka-Bernsteina (bedacego
p6zniejsza modyfikacja rownania Kubicka) i termodilucji u 37 pacjentéw po operacji serca.
Metoda Kubicka znacznie lepiej korelowala z metoda referencyjng niz metoda Srameka-
Bernsteina (r=0,90, sd = 0,5) vs (r=0,64, sd = -4,9).

Wada roéwnania Kubiczka jest jego zaleznos$¢ od rezystywnosci krwi, Mohapatra i wsp.
[1977] wyznaczyli wyktadniczg zalezno$¢ rezystywno$é krwi od hematokrytu (udziat objetosci
czerwonych krwinek w jednostce objetosci krwi). Rezystywnos¢ krwi moze wynosi¢ od 100 do
prawie 400 Q*cm. Aby wyeliminowa¢ wptyw rezystywnosci krwi Sramek 1 wsp. zastgpili
fizyczny model jednorodnego przewodnika (rownanie 43) poprzez empiryczny model. Ciata
cztowieka zostato przyblizone poprzez stozek. Autorzy przyjeli state proporcie pomiedzy
srednicg podstawy a wysokos$cig stozka oraz uznali, ze odlegtos¢ miedzy elektrodami stanowi
0,17 wysokosci pacjenta, w efekcie wzor na objeto$¢ wyrzutowa przyjat postaé [ Sramek 1982,
Sramek 1984, Fortin i wsp. 2006]:

(46)

» (@)
- (0,17H) . dt ) pmax
47 Zs

* ET
Gdzie: H — oznacza wzrost pacjenta.

Pickett i Buell [1992] poréwnali wartos$ci otrzymywane za pomocg reokardiografii
impedancyjnej i termodilucji u 43 pacjentow. Jednoczesne pomiary wykonane przy pomocy
obu metod korelowaty na $rednim poziomie (r=0.75; p<0,0001), po usrednieniu wynikoéw dla
poszczegodlnych pacjentéw korelacja wzrosta (r=0.86; p <0.0001). Srednia warto$é objetosci
minutowe] dla termodilucji wyniosta w badaniu 5,6+1,37 litra/min a dla reokardiografii
impedancyjnej wyniosta 4,5+1,27 I/min. Meta-analiza wykonana przez Fullera [1992]
wskazuje, ze ogolna korelacja reokardiografii impedancyjnej z termodilucjg wynosi r = 0,82.

Zrodlo sygnatu w reokardiografii impedancyjnej nie jest precyzyjnie zdefiniowane.
Krew posiada najwigksza przewodnos¢ w ciele czlowieka, jest ona okoto 4 razy wieksza niz
miegsni i ponad 10 krotnie wigksza niz thuszczu [Geddes i Baker 1967]. Oznacza to, ze zmiany
w objetos¢ krwi w badanym segmencie beda decydowaly o zmianach jego impedancji. Otwarte
pozostaje pytanie czy za sygnat reokardiografii impedancyjnej odpowiadajg zmiany objetosci
krwi w aorcie?

Kubicek [1967] w patencie ztozonym w 1964 roku wskazuje, ze zrodlem sygnatu
reokardiograficznego jest krew zgromadzona w ptucach a nie w aorcie. W takim przypadku
reokardiografia mierzy przeptywy w matym obiegu krwi a nie w duzym, korelacja metody z

termodilucja wynika z zamknigtego charakteru obiegu krwi w ciele.

99



Pomiar impedancji klatki piersiowej jest stosowany do monitorowania funkcji
oddechowej. Dla pomiaréw oddechowych stosuje si¢ utozenie elektrod zaproponowane przez
Seppe i wsp. [2013] elektrody sa umieszczone w poprzek klatki piersiowej, pod pachami
pacjenta, aplikacyjne na ramionach a odbiorcze na klatce piersiowe. Mtynczak i wsp. [2016]
wykazali liniowg relacj¢ pomigdzy sygnalem pneumo-impedancyjnym a zmianami objetosci
ptuc. Relacja ta wykazuje pewng zmienno$¢ osobnicza i zalezy od postawy ciata.
Wspotczynniki kalibracji przyjmuja inng wartos$¢ dla pozycji stojacej, siedzacej i lezace;j.

Sygnat reokardiograficzny najprawdopodobniej zawiera w sobie zaréwno skladowa
oddechowg jak i sktadowg sercowa. Brown i wsp. [1994] zbadali zmiany amplitudy, sktadowej
sercowej 1 skladowej oddechowej w sygnale elektro-impedancyjnym, w zaleznosci od
czestotliwosci pradu aplikacyjnego. Badacze zaobserwowali, ze obie skladowe zachowujg si¢
zgodnie z modelem Cole-Cole [Cole i Cole, 1941]. Amplituda sygnatu malej wraz z wzrostem
czestotliwosci, przy czym komponent sercowy maleje szybciej, ma bardziej pojemnosciowy
charakter. Autorzy sugeruja, ze komponent kardiograficzny jest najprawdopodobniej sumag
sygnatow pochodzacych z phuc, serca i duzych naczyn krwionosnych. Model Cole-Cole opisuje
tkanke za pomocg trzech elementéw: rownolegle potaczonego oporu z pojemnoscig ktore sg
szeregowo potaczone z oporem. Impedancja klatki piersiowej posiada sktadowg rzeczywistg na
poziomie 15-30 Q i przesuniecie fazy wynoszace okoto 10°. Sktadowa urojona jest zazwyczaj
pomijana w metodzie reokardiograficznej.

Reokardiografia impedancyjna jest szczeg6lnie wrazliwa na artefakty ruchowe. Denniston
i wsp. [1976] porownali wskazania techniki dilucji wskaznika i reokardiografii impedancyjnej
w czasie ¢wiczen na cykloergometrze. Metody wykazaty dobra korelacje wynikow (r=0.90, p
<0.001) dla ré6znych poziomdw obcigzenia. Jednak w czasie ¢wiczen dla obcigzenia zblizonego
do maksymalnego wysitku dla pacjenta, sygnal reokardiograficzny byt na tyle zaburzony, ze
wyznaczenie wielko$ci objgtosci wyrzutowej stato si¢ niemozliwe.

Warto$¢ elektro-impedanc;ji silnie zalezy od sktadu klatki piersiowej. Pomerantz i wsp.
[1969] wykazali na zwierzecym modelu, ze mozliwa jest detekcja akumulacji 50 cm?® cieczy w
klatce piersiowej. Warto$¢ ta zmienia poziom elektro-impedancji (Zo) co moze mie¢ wplyw na
wyznaczong wielkos$¢ SV.

Mimo swoich ograniczen reokardiografia impedancyjna jest tanig i latwa w uzyciu
nieinwazyjna technika oceny zmian wartosci objetoSci wyrzutowej serca. Znalazta ona
zastosowanie w komercyjnie dostgpnych urzadzeniach m.in. monitorze Task Force firmy
CNSystems Medizintechnik GmbH (Graz, Austria).

100



Zalacznik 2: Pomiaru ciSnienia tetniczego metoda Penaza i

wyznaczanie objetosci wyrzutowej metode Modelflow

Metoda Modelflow, wykorzystywana przez Finapres Medical System (Holandia), stuzy do
wyliczenia warto$ci objetosci wyrzutowej serca, dla kazdego cyklu pracy. Warto$¢ obliczana
jest na podstawie przebiegu ci$nienia krwi 1 trzy-elementowego modelu Windkessel. Jako
przebieg cisnienia wykorzystywane jest odtworzone cisnienie aortalne uzyskiwane z
wykorzystaniem funkcji transferowej i nieinwazyjnego pomiaru cis$nienia z palca metoda
Penaza.

W 1969 roku Penaz opatentowat aparat do ciggltego pomiaru cisnienia krwi [Penaz 1969].
Pomiar opiera si¢ na kompensacji zmian obj¢tosci tetnic palca poprzez zmiang cisnienia w
mankiecie. Objeto§¢ palca w omawianym rozwigzaniu mierzona jest metoda
fotopletyzmograficzng jako wspotczynnik pochtaniania $wiatta przez palec. Wspotczynnik ten
jest zalezny zarowno od objetosci jak i saturacji krwi. W przypadku, gdy ci$nienie transmuralne
tetnicy, czyli gradient ci$nien pomigdzy wnetrzem a otoczeniem naczynia, jest rOwny zeru to
cisnienie w mankiecie odpowiada temu w tetnicy palca. Punkt pracy urzadzenia wyznaczany
jest jako warto$¢ ci$nienia, przy ktorym zmiany objetosci naczyn sg najwicksze. Cztery lata
p6zniej Penaz zademonstrowat dziatajgce urzadzenie na konferencji w Dreznie [Penaz 1973].

W latach osiemdziesiagtych prace nad metodg Penaza podjat holenderski zespot Wesselinga.
Ze wzgledu na brak komercyjnie dostepnego aparatu zesp6t zbudowat wilasne urzadzenie
patentujac pewne udoskonalenia:

e zaproponowano automatyczny algorytm wyszukiwania ci$nienia transmuralnego
oraz opatentowano algorytm korekcji jego zmian w czasie pomiaru [Wesseling 1985]
(metoda Physiocal).

e opatentowano udoskonalong konstrukcj¢ urzadzenia, zminiaturyzowano mankiet,
zracjonalizowano umieszczenie elementow do fotopletyzmografii, dzigki
zastosowaniu diody LED i fototranzystora elementy mogg znajdowac si¢ pomiedzy
skora a mankietem (w rozwigzaniu Penaza znajdowaly si¢ za przezroczystym
mankietem) [Wesseling i Klawer 1983];

e zaproponowano metod¢ kompensacji cisnienia hydrostatycznego bedaca wynikiem
réznicy wysokosci pomigdzy sercem a palcem za pomocg stupa wody w elastycznej
rurce. Jeden koniec rurki umieszczany jest na wysokosci serca drugi wraz z

przetwornikiem ci$nienia przy mankiecie [Hyndman 1984].
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Wesseling i wsp. [1986] opisujg swoje doswiadczenia zwigzane z pomiarem ci$nienia
metoda Penaza. W pracy podano, ze opracowane rozwigzanie ma tendencje do zawyzania
ci$nienia skurczowego w porownaniu do pomiaru za pomocg metody Korotkoffa §rednio o 6
mmHg przy odchyleniu standardowym na poziomie 20 mmHg i zanizaniu ci$nienia
rozkurczowego o okoto 3 mmHg, odchylenie standardowe na poziomie 11 mmHg. Przy czym
w omawianym doswiadczeniu pomiary nie byly wykonane jednoczes$nie. Autorzy szacuja, ze
sredni btad metody jest na poziomie 9-16% w odniesieniu do pomiaréw nieinwazyjnych oraz
6-7% przy pomiarach inwazyjnych. Urzadzenie opracowane przez Wesselinga zostalo
okreslone w pracy jako FIN.A.PRES i1 pozwalalo na liniowy pomiar ci$nienia krwi do wartosci
300 mmHg, bylo rowniez w stanie §ledzi¢ zmiany ci$nienia na poziomie 4000 mmHg/s 1
czestotliwosci 100 Hz.

Celem zespotu Wesselinga byto rowniez uzyskanie metody do wyznaczenia wartosci
objetosci wyrzutowej na podstawie nie inwazyjnych pomiardw cisnienia krwi. Poczatkowo
Wesseling wykorzystywal metode oparta o warto$¢ impedancji charakterystycznej aorty
[Wesseling 1983] (Characteristic impedance method). Zaktada ona, ze warto$¢ objetosci
wyrzutowej (SV) moze zostaé wyznaczona jako wartos¢ catki, w okresie wyrzutowym (Ts), z
roéznicy pomiegdzy przebiegiem cisnienia P(t) i ci$nienia rozkurczowego (Ppep) podzielona

przez warto$¢ impedancji charakterystycznej aorty (2):

sv f (P(£) ~ Pogp)dt @)

ZMF

Impedancja charakterystyczna aorty jest miarg oporu jaki aorta stawia przeptywowi.
Jansen i wsp. [Jansen i wsp. 1990] porownali t¢ metode z termodilucjg i wykazali, ze w czasie
operacji serca przy zmiennych warunkach hemodynamicznych pacjenta wspotczynnik regresji
liniowej pomiedzy metodami wynosi I = 0,94 przy odchyleniu standardowym wynoszacym
10,6% $redniej warto$ci objetosci minutowej wyznaczonej na podstawie obu metod.

W 1993 roku Wesseling 1 wsp. zaprezentowali metode wyliczenia przeptywu krwi na
podstawie trzyelementowego modelu Windkessel o nieliniowych parametrach[Wesseling i
wsp. 1993]. W omawianej pracy dokonano poroéwnania wyznaczonej wartosci objetosci
minutowej na podstawie modelu z warto§cig wyznaczong za pomocg termodilucji dla 8
pacjentéw w czasie operacji serca. Srednia roznica pomiedzy wynikami wynosita 7 % przy
odchyleniu standardowym na poziomie 22%. Po wykorzystaniu pierwszego pary pomiarow do
kalibracji metody $redni blad spadt do 2% przy odchyleniu standardowym wynoszacym 8%.

W czasie operacji serca za istotne przyjmuje si¢ zmiany w obj¢toSci minutowej na
poziomie 0.5 /min jednocze$nie wielokrotnie powtarzane pomiary za pomoca termodilucji
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moga da¢ wyniki rozbiezne nawet o 1 1/min [Jansen i wsp. 2001]. Jedng z przyczyn niskiej
doktadnosci termodilucji jest jej wrazliwos$¢ na faz¢ oddechowa, wynik pomiaru zalezy czy
pacjent wykonuje aktualnie wdech czy wydech [Stevens i wsp. 1985]. Standardem jest
synchronizacja pomiaréw z fazg oddechowa.

Do wyliczenia parametrow modelu w metodzie Modelflow wykorzystano zaleznos$¢
pomiedzy ci$nieniem a przekrojem aorty otrzymang przez Langewoutersa i wsp. [1984]. Model
ten jako parametry przyjmuje pte¢ pacjenta, wiek i warto$¢. Dla kazdej z pici przyjeto Srednig
warto$¢ maksymalnej $rednicy aorty w grupie. Indywidualna warto$¢ moze si¢ od niej roznic¢
nawet 0 40 %. Wesseling i wsp. [1993] podaje, Zze rozbieznosci w tym parametrze moga
wywota¢ btad w wyznaczonej wartosci objetosci wyrzutowej na poziomie 20 %. Blad ten ma
charakter systematyczny, jego wplyw mozna usuna¢ poprzez indywidualny pomiar parametrow
aorty lub kalibracje z inng referencyjng metoda wyznaczenia objetosci wyrzutowej. Zmiana
wlasciwosci aorty, np. w wyniku choroby, odpowiadajagce w modelu zmiang odpowiadajagcym
starzeniu si¢ aorty o 10 lat, powoduje sredni btad w wyznaczeniu objetosci minutowej na
poziomie 0,07+0,29 1/min. Btad w wyznaczeniu ci$nienia krwi o 10 mmHg, np. bledna korekta
ci$nienia hydrostatycznego w czasie pomiaru, powoduje btad na poziomie 0,10+0,23 I/min.

Wesseling i wsp. [1993] zasugerowali, ze zaproponowany przez nich model moze lepie;j
sprawdzi¢ si¢ dla ci$nienia aortalnego niz dla ci$nienia tetniczego mierzonego w palcu.

Do uzyskania, w sposob nicinwazyjny, przebiegu ci$nienia aortalnego mozna uzy¢
tonometru zamocowanego na tetnicy szyjnej badz przeksztatci¢ za pomocg funkcji transferowe;j
przebieg ci$nienia mierzonego w palcu w przebieg cisnienia aortalnego. Na rysunku 27
przedstawiono przebiegi ci$nienia rejestrowane przez tonometr oraz Finapres oraz odtworzony
przebieg ci$nienia aortalnego po zastosowaniu funkcji transferowej (Finapres) badz kalibracji
sygnatu (tonometr). Pomiar z wykorzystaniem tonometru jest tani i prosty w wykonaniu.
Czujnik tonometryczny umieszcza si¢ na szyi w miejscu, w ktorym wyczuwalny jest puls.
Wada techniki jest brak bezposredniej kalibracji, rejestrowany jest przebieg sygnatu a nie jego
warto$¢. Drugg wada tonometrii jest ograniczone pasmo czujnikoOw, pomiar jest zaburzony w
stosunku do inwazyjnego pomiaru ci$nienia krwi szczeg6élnie dla wyzszych harmonicznych
sygnatu [O’Rourke 1 wsp. 2004]. Efekt ten jest jeszcze potegowany przez wykorzystanie nie
idealnie sztywnego mocowania czujnika. Tasma mocujaca czujnik jest w pewnym stopniu

elastyczna co powoduje ze dziata jak filtr dolnoprzepustowy.
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Rysunek 27: Przebiegi sygnatow: 1. EKG 2. Sygnatl cisnienia z tetnicy palca 3. Odtworzony
przebieg cisnienia aortalnego 4. Zarejestrowany przebieg cisnienia z tetnicy szyjnej 5. Przebieg
tetna z tetnicy szyjnej po kalibracji za pomocg odtworzonego cisnienia aortalnego.

McDonald i Taylor [1959] pod koniec lat 60 zaproponowali, aby propagacj¢ fali
cisnienia opisa¢ jako funkcje przejs$cia (Transfer function). Oznacza to, ze roznice w ksztatcie
cisnienia aortalnego (Pao) i ci$nienia radialnego (Pra) mozna opisa¢ za pomocg transmitancji
widmowej uktadu krwiono$nego (H):

_ Ba(w)
 Pao (@)

Podjeto wiele prac majacych na celu wyznaczenie transmitancji widmowej uktadu

(48)

krwionosnego [Karamanoglu i wsp. 1993, Fetics i wsp. 1999, Hope i wsp. 2003]. Ksztatt funkcji
przejScia powtarza si¢ z pracy na pracg, odstgpstwa moga by¢ wyjasnione za pomoca
zastosowania innego punktu pomiarowego lub techniki pomiaru ci$nienia [Soderstrom i wsp.
2002]. Gallagher i wsp. [2004] na podstawie przytoczonej obserwacji oraz 439 badan

tonometrycznych, u zdrowych 1 pacjentow, w czasie ktorych dokonano pomiaru ci$nienia z
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tetnicy szyjnej i palca, stwierdzili, ze réznice w transmitancji uktadu sg relatywnie mate.
Autorzy popieraja zastosowanie jednakowej funkcji przejscia dla wszystkich pacjentow.
Gallagher 1 wsp. [2004] uwazajg, ze roznice wynikajace z wieku, pici, stosowanych lekow,
wartosci ci$nienia badz stanu uktadu tgtniczego majg na tyle maty wptyw na funkcje przejscia,
ze mogg by¢ zaniedbane.

Segers i wsp. [2007] wskazuja, ze przy wyznaczeniu transmitancji widmowej uktadu
krwiono$nego nalezy uwzgledni¢ odpowiednia ilo$¢ pomiarow. Nalezy rowniez uwzglednié
fakt, ze fala cisnienia propaguje, co zaburza faze poszczegdlnych harmonicznych sygnatu
cisnienia. W czasie wyliczania funkcji przejscia nalezy wyeliminowaé przesunigcie czasowe
pomiedzy ci$nieniem aortalnym 1 radialnym, poprzez dopasowanie wybranego punktu
charakterystycznego na obu krzywych (np. punkt odpowiadajacy poczatkowi wyrzutu). Nalezy
réwniez unika¢ mozliwych nieciagtosci w fazie powstatej funkcji, preferowane jest wyliczanie
wspotczynnikow dla zadanych czestotliwosci zamiast kolejnych harmonicznych dyskretnej
transformaty Fouriera, zmniejsza wplyw zmiennego rytmu serca na funkcj¢ transferowa.
Niezastosowanie si¢ do tych wskazowek moze uniemozliwi¢ odtworzenia cisnienia centralnego
za pomocg funkcji przejscia.

Funkcja przejscia jest wykorzystywana w aparacie Finapres Nova do odtworzenia
przebiegu ci$nienia aortalnego (Rysunek 27). Imholz i wsp. [1998] zebrali wyniki z 43 badan
z wykorzystaniem Finapresu i oszacowali, ze doktadno$¢ pomiaru ci$nienia jest na poziomie:

e dla ci$nienia skurczowego: -0,8 = 11,7 mmHg

e dla ci$nienia rozkurczowego: -1,6 = 7,7 mmHg

e dla ci$nienia $redniego: -1,6 = 8,5 mmHg

Firma Finapres Medical System (Holandia) w swoich aparatach (m. in. Finapres Nova) do
pomiaru ci$nienia wykorzystuje metod¢ Penaza wraz z udoskonaleniami zaproponowanymi
przez Wesselinga i wsp. Warto$¢ objetosci wyrzutowej dla kazdego skurczu serca obliczana
jest na podstawie trzyelementowego modelu Windkessel o parametrach zaleznych od wartosci
ci$nienia. Do odtworzenia ci$nienia aortalnego na podstawie zmierzonego cisnienia radialnego
wykorzystywana jest funkcja transferowa. Finapres jest komercyjnym systemem o zamknigtej

strukturze — szczegoly zastosowanych algorytmow sg tajemnicag firmy.

Trzyelementowy model Windkessel — metoda Modelflow
Trzyelementowy model Windkessel jest rozwinigciem dwuelementowego modelu
zaproponowanego przez Otto Franka w XIX wieku [Otto 1899]. Frank zauwazyt, ze w okresie

poznorozkurczowym ksztalt ci$nienia moze by¢ aproksymowany malejaca funkcja
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ekspotencjalng. W zwigzku z czym Frank opisat uklad krazenia jako rownolegle potaczenie
podatnosci naczynia i catkowitego oporu obwodowego, stata czasowa funkcji ekspotencjalne;j
jest iloczynem tych dwoch wielkosci. Ten prosty model uktadu krazenia postuzyt Frankowi do
okreslenia wartosci objetosci wyrzutowej. Wartos¢ podatnosci w tym modelu byta okreslana
na podstawie predkosci rozchodzenia si¢ fali tetna.

Dwu elementowy model zawodzi w okresie wyrzutowym. Wyznaczony za jego pomocg
przeplyw krwi nie znajduja potwierdzenia w rzeczywistosci [Wetterer 1940]. Aby wykorzystaé
model Windkessel do analizy catego skurczu serca wprowadzono dodatkowy element -
impedancje aorty [Beoemset i Ranke 1930]. Laczy ona model z zjawiskiem przepltywu krwi w
okresie wyrzutowym.

Model Windkessel jest modelem o parametrach skupionych, model nie uwzglednia
zaleznosci przestrzennych m.in. propagacji fali cisnienia w ukladzie krazenia. Ci$nienie
wedhug tego modelu jest jednakowe w catym uktadzie.

Trzyelementowy model Windkessel zostat przedstawiony na rysunku 10, Uktad
kragzenia opisany jest w nim jako potagczenie impedancji charakterystycznej aorty (Z) z
rownolegle polaczong podatnoscia uktadu tetniczego (C) z oporem naczyniowym (RP).

Model Windkessel przedstawia uktad krazenia za pomoca elementéw hydraulicznych
majacych analogi elektryczne, opdr hydrauliczny zachowuje si¢ jak opornik, podatnosé¢
naczynia jest analogiem kondensatora. Ci$nienie P jest analogiem napiecia, predkosc
przeplywu Q jest odpowiednikiem pradu w ukladach elektronicznych. Do rozwigzania
trzyelementowego modelu nalezy postuzy¢ sie¢ metodami stosowanymi w teorii obwodow. Na
podstawie II prawa Kirchhoffa, méwigcego o bilansie napi¢¢ w oczku (dla uktadu krazenia
cisnienie jest analogiem napigcia) mozna stwierdzi¢, ze cisnienie P w modelu wynosi:

P = QZ + Q,RP (49)

1
P=0QZ +Ef Q,dt (50)

Na podstawie I prawa Kirchhoffa, méwigce o ciaglosci przeptywu, musi zachodzié¢
roOwnosc:
Q=0:+0Q (51)
Wykorzystujac przeksztalcenia arytmetyczne oraz rozniczkujac wzor 50, mozna

wyprowadzi¢ rownanie trzyelementowego modelu Windkessel:
dP 1

dQ Z
_-ar 1 52
CZdt+Q<1+RP> Ca TrpP (52)

106



Roéwnanie jest rownaniem rézniczkowym. Wesseling i wsp. [1993] wykorzystat je do
wyliczenia przeptywu krwi na podstawie mierzonego ci$nienia krwi. Aby tego dokonaé
konieczna jest znajomo$¢ poszczego6lnych parametréw modelu.

Podatno$¢ tetnicy jest to iloraz zmian objgtosci naczynia (V) pod wplywem zmian
ci$nienia (P) w tym naczyniu:

AV
T AP

Podatnos¢ naczynia jest definiowana poprzez wlasciwosci Sciany naczynia, im jest ona

C, (53)

sztywniejsza tym mniejsza bedzie wielko$¢ podatnosci. Cw jest analogiem pojemno$ci w
uktadach elektronicznych. Przeptyw krwi w duzych tetnicach odbywa si¢ w sposdb pulsacyjny.
Aorta w czasie wyrzutu krwi z serca pochlania wigkszos¢ energii kinetycznej krwi. W okresie
po wyrzutowym oddaje tg energi¢. Im wigksza spr¢zystos$¢ Scian aorty tym tatwiej energia jest
pochtaniana.

Opér naczyniowy jest to opor hydrauliczny stawiany przez naczynia przeplywowi,
fizycznie za tg wielko$¢ odpowiadajg cienkie naczynia oporowe uktadu tetniczego (gldwnie
naczynia wilosowate). Opdr naczyniowy wyliczany jest jako stosunek $redniej wartosci
przeptywu i cisnienia w cyklu pracy serca:

$rednie ci$nienie krwi

RP = —— - (54)
Srednia wartoS¢ przeptywu

Calkowity opor obwodowy (TPR) jest sumg oporu naczyniowego i impedancji
charakterystycznej aorty:
TPR = Z+RP (55)

Charakterystyczna impedancja aorty Zwr dane jest wzorem:

6
= |— 56

Gdzie: § to gestosé krwi, zawiera sie w 1,053 — 1,057 g/cm?®; A oznacza pole przekroju
aorty; C’ okresla podatnos$¢ tetnicy na jednostke dlugosci.

Wesseling i wsp. [1993] do wyznaczenia wartosci C* w swoim modelu uktadu krazenia,
postuzyli si¢ zaleznoscig pomigdzy polem przekroju aorty (A) a ci$nieniem krwi wyznaczong
przez Langewoutersa i wsp. [1981 i 1984]. Langewoutersa i wsp. wykonali badania 45. aort
piersiowych i 20. aort brzusznych w warunkach in-vitro. Mierzono pole przekroju aorty dla
cis$nienia z zakresu od 20 do 180 mmHg, pomiaréw dokonano krokowo co 20 mmHg zar6wno

przy zwigkszaniu jak i zmniejszaniu cisnienia. Preparaty tetnic pochodzity od ludzi w wieku
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30-88 lat. Autorzy dopasowali dane do modelu o trzech niezaleznych parametrach opisanego

wzorem:

P-pr, .
o) (57)

1
A(P) = Apax[0,5+ ;arctan(

Gdzie: Amax odpowiada maksymalnej powierzchni aorty, jest to warto$¢ do jakiej
asymptotycznie zbiega pole przekroju aorty przy wzroscie cis$nienia; parametr Pg jest to
wartosci ci$nienia w punkcie przegigcia funkcji, dla tego punktu warto$¢ pola przekroju wynosi
potowe maksymalnej wartosci; Parametr Py jest to nachylenie krzywej A(P) dla cis$nienia Po.
Model opisuje 99% wariancji powierzchni pod wplywem ci$nienia dla kazdej z przebadanych
aort. Langewoutersa i wsp. [1981] stwierdzili, ze parametry Amax, Po 1 P1, liniowo zalezg od
wieku aorty. Wspotczynniki regresji liniowej zestawiono w tabeli 6.

Tabela 6: Wspolczynniki regresji liniowej parametrow rownania 57 z wiekiem aorty. Na
podstawie Langewouters i wsp. [1981]. Jako parametr wykorzystano wiek aorty w latach.

a b SEE r
Amax [CM?] 3,25 0,026 1,05 0,34
Po [MmHg] 72,6 -0,87 6,20 -0,90
P1[mmHg] 56,8 -0,78 5,20 -0,78

Ze wzgledu na wysoka wartos$¢ btedu SEE i niski wspotczynnik korelacji Wesseling i
wsp. [1993] rozdzielili aorty na grupe pochodzaca od mezczyzn i od kobiet. Jako warto$¢ Amax
wzieto wartos$¢ srednig dla kazdej z grup. Warto$¢ ta dla poszczegdlnych aort moze si¢ roznié
nawet o 40%.

Tabela 7: Parametry réownania 57 wykorzystane przez Wesselinga i wsp. [1993]. y oznacza
wiek pacjenta w latach.

Kobiety Mezczyzni
Amax [CM?] 4,12 5,62
Po [mmH(g] 72-0,89y 76-0,89y
P: [mmHg] 57-0,44y 57-0,44y

Roézniczkujac réwnanie 57 po cis$nieniu mozna otrzymac warto$¢ podatnosci na jednostke
dhugosci aorty:
dA Apax/ TP

O T PP, (58)
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Wesseling i wsp. [1993] przy wyliczaniu przeplywu krwi na podstawie
trzyelementowego modelu Windkessel wykorzystali warto$ci wspotczynnikéw z tabeli 7. Aby
wyliczy¢ catkowita podatno$¢ uktadu nalezy przemnozy¢é wartos¢ C’ przez dtugosé ukladu.
Wesseling i wsp [1993] w omawianej pracy wykorzystali statg wartos¢ 80 cm.

Opor obwodowy w metodzie Wesselinga wyliczany jest iteracyjnie na podstawie
réwnania (54). Dla aktualnego cyklu warto$¢ RP wylicza si¢ na podstawie poprzedniego cyklu
pracy serca. Jako warto$¢ poczatkowa przyjmuje si¢: Srednie ci$nienie tgtnicze wynoszace 100
mmHg i $redni przeplyw na poziomie 3 I/min. Autorzy podaja, Ze opor stabilizuje si¢ po kilku
cyklach pracy serca.

Praca [Wesseling i wsp. 1993] stoi u podstaw metody Modelflow wykorzystywanej w
aparatach Finapres firmy Finapres Medical System (Holandia). Jednak dokladny algorytm
wyznaczenia wartosci przeptywu na podstawie cisnienia krwi jest tajemnicg handlowg firmy.
Metoda Modelflow oddaje trend zmian objetosci minutowej w czasie operacji serca [Wesseling
i wsp. 1993] i testu pionizacji [Harms i wsp. 1999]. Wiarygodne okreslenie SV wymaga jednak
kalibracji przy pomocy metody referencyjnej [Wesseling i wsp. 1993].
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Zalacznik 3. Urzgdzenia konstrukcji wlasnej

Urzadzenie do kontroli poprawnosci wykonywania prob przez badanego -
Centrum Wizualizacji Bodzcow

W czasie testow uktadu autonomicznego wazne jest poprawne wykonanie prob. W
czasie prob rytmicznego oddechu badany musi wykonywac zadang liczbe oddechow na minutg;
w czasie proby Valsalvy musi on utrzymac¢ zadang warto$¢ ci$nienia powietrza w phucach;
préba handgripu wymaga utrzymania zadanej procentowej maksymalnej sity $cisku
dynamometru.

Najczesciej do utrzymania odpowiedniego rytmu oddychania wykorzystuje si¢
metronom, do utrzymania zadanego poziomu wykorzystuje si¢ manometr, do kontroli sity w
czasie statycznego S$cisku wykorzystuje si¢ dynamometr wraz z dedykowanym
oprogramowaniem. Wszystkie te urzagdzenia utatwiajg badanemu prawidtowe wykonanie prob.
Jednak mnogos$¢ urzadzen utrudnia przygotowanie pacjenta do wykonywania testow, nalezy
nauczy¢ go wykonywania kazdej z prob niezaleznie, moze to by¢ czasochtonne 1 powodowac

uczucie dezorientacji u pacjenta (Rysunek 28).

Rysunek 28: Najwazniejszq zaletq Centrum Wizualizacji Bodzcow jest znaczne uproszczenie
nauki wykonywania testow uktadu autonomicznego przez pacjenta. W klasycznym (1) podejsciu
dla kazdego z testow dedykowane bylo osobne urzqdzenie. (2) Zaproponowane rozwigzanie
integruje funkcje wszystkich wskaznikow w jednym urzqdzeniu.

Na potrzeby stanowiska pomiarowego wykonano urzadzenie integrujace
funkcjonalnos¢ metronomu, manometru i dynamometru w jednym urzadzeniu - Centrum
Wizualizacji Bodzcow (CWB). Glowna czescig CWB, widoczng dla badanego, jest linia
réznokolorowych diod LED. Na $rodku linijki znajduja si¢ diody zielone, otoczone s3 one
diodami z6itymi a na koncach znajduja si¢ diody czerwone. Wszystkie informacje potrzebne
badanemu do wykonywania prob sa przekazywane za pomoca sygnatow $wietlnych. W CWB

zintegrowany jest czujnik ci$nienia, stosowany w czasie proby Valsalvy.
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W czasie proby rytmicznego oddychania diody kolejno zapalaja si¢ i gasng w zadanym
rytmie. Zadaniem badanego jest utrzymanie fazy oddechu zgodnej z rytmem wyznaczonym
przez sygnat $§wietlnym. W czasie prob Valsalvy i handgripu warto$¢ ci$nienia i sity jest
odzwierciedlana na linii diod LED. Ilos¢ zapalanych diod jest tak dobrana by zadany poziom
bodzca odpowiadat zapaleniu srodkowych zielonych diod.

Dzigki takiemu dziataniu CWB pozwala na szybsza nauke wykonywaniu prob przez
pacjenta. Badany musi wspolpracowac tylko z jednym wskaznikiem. W czasie proba Valsalvy
I wysitku statycznego typu handgripu badany dostaje informacje w jednakowy i intuicyjny
sposob.

Do sterowania dziataniem CWB wykorzystywana jest aplikacja komputerowa.
Komunikacja z urzadzeniem odbywa si¢ za pomoca bezprzewodowego interfejsu Bluetooth.
Badacz za pomoca jednego kliknigcia moze przetacza¢ urzadzenie pomiedzy probami.
Dodatkowo mozliwe jest zadanie dowolnej czestotliwosci oddechowej, dowolnego poziomu
cisnienia w czasie proby Valsalvy i dowolnego poziomu maksymalnej sity w czasie proby
handgripu.

Kalibracja sity statycznego $cisku odbywa si¢ w sposdb potautomatyczny przy pomocy
urzadzenia. CWB w czasie kalibracji rejestruje maksymalng wartos$¢ silty generowanej przez
pacjenta. Na tej podstawie urzadzenie wyznacza zadang warto$¢ bodzca w czasie proby, np.
30% wartosci maksymalnej. Zaletg tego rozwigzania jest mozliwo$¢ wspotpracy z dowolnym
czujnikiem, o ile jest wyposazony w wyjscie analogowe o liniowej charakterystyce.

Pracg urzadzenia zarzadza mikrokontroler nRF51822 (Nordic Semiconductor,
Norwegia). Uktad ten zbudowany jest na bazie rdzenia ARM Cortex MO (ARM Wielka
Brytania). Gtowng zaletg tego mikrokontrolera jest wbudowany interfejs Bluetooth 4.0. Zostat
on wykorzystany do komunikacji z komputerem, transmisja odbywata si¢ poprzez NUS
Services zaimplementowang przez producenta uktadu, symuluje on dziatanie standardowe;j
komunikacji szeregowej. Dzieki temu implementacja protokotu do komunikacji z urzadzeniem
w aplikacji dzialajacej na komputerze jest uproszczona.

nRF51822 posiada 31 wyj$¢ cyfrowych, taczny prad pobierany z wszystkich pinéw nie
moze przekroczy¢ 25 mA, dlatego do sterowania diodami LED wykorzystano dodatkowe
tranzystory kluczujace. Kazda z diod moze by¢ niezaleznie od pozostalych zapalana i gaszona.
Ponadto uklad zawiera 8 kanalowy, 10 bitowy przetwornik analogowo cyfrowy, zostal on
wykorzystany do probkowania sygnatéw pochodzacych z czujnika cisnienia i dynamometru.

W czasie proby Valsalvy pacjent dmucha w dedykowany ustnik polaczony elastycznym

przewodem pneumatycznym z czujnikiem ci$nienia MPX53DP. Maksymalne cis$nienie
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mierzone przez czujnik ograniczony jest do 375 mmHg, moze by¢ on zasilany napigciem 5 V.
Sygnat z czujnika jest wzmacniany za pomoca wzmacniacza pomiarowego INA126. Przebieg
filtrowany jest aktywnym filtrem pierwszego rzgdu o czgstotliwosci odcigeia 30 Hz. Sygnat
wyprowadzony jest na ztagcze BNC, ktore moze stuzy¢ do rejestracji sygnatlu cis$nienia za
pomoca zewngtrznej karty pomiarowej. Zakres pomiarowy ukladu dobrany jest do wartosci
ci$nienia w czasie proby Valsalvy 10 - 60 mmHg. W pracowni prébg wykonuje si¢ dla cinienia
40 mmHg.

CWB jest wyposazony w uktad kondycjonowania sygnatu, dedykowany do wspétpracy
z dynamometrem. Ma on za zadanie dostosowanie poziomu sygnatu do zakresu pomiarowego
uktadu ADC. Cechuje si¢ on duzg impedancja wejsciowy, 2 krotnym wzmocnieniem. Pasmo
przenoszenia toru zostalo ograniczone do 30 Hz.

Urzadzenie w czasie przeprowadzania testOw przymocowane jest do stolu
pionizacyjnego za pomocg statywu. Obudowa uktadu wyposazona jest w otwor gwintowany
M10. Dzigki temu rozwigzaniu pozycja urzadzenia moze by¢ regulowana wzgledem pacjenta.

Pozycja CWB w stosunku do pacjenta, pozostaje stata w czasie pionizacji biernej.
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Znacznik Pomiarowy

Przeprowadzenie do§wiadczen, w szczegdlnosci testow uktadu autonomicznego, wigze
si¢ z Wykonaniem ciggu czynnos$ci w $cisle okreslonym czasie. W przypadku doswiadczenia
opisanego w tej pracy wykonano probg handgripu, test ten trwa trzy minuty, dodatkowo co 30
sekund wykonywano dopplerowski pomiar objetosci wyrzutowej serca. W celu utatwienia
zachowania ustalonego protokotu pomiarowego zbudowano Znacznik Pomiarowy. Stuzy on do
precyzyjnego odmierzania czasu pomigdzy probami i generowania znacznikdw, ktore sa
rejestrowane jako dodatkowy sygnat analogowy.

Znacznik Pomiarowy wyposazony jest w trzy przetaczniki dzwigniowe do sterowania
jego praca. Jeden przetacznik bistabilny odpowiedzialny za rozpoczecie odmierzania czasu
badania oraz przetgczniki monostabilne przeznaczone do wyzwalania markeréw o réznym
poziomie napigcia.

Urzadzenie wyposazone zostalo w wyswietlacz alfanumeryczny zgodny z sterownikiem
HD44780. Stuzy od do wys$wietlania czasu od rozpoczecia badania i1 od ostatniego wyzwolenia
znacznika. Wyswietlana jest rowniez informacja o liczbie znacznikéw uzytych w badaniu. Za
kontrolg pracy wyswietlacza odpowiedzialny jest mikrokontroler Atmega 8 (Microchip
Technology Inc., Arizona, Stany Zjednoczone Ameryki).

Urzadzenie wyposazone jest w zlacze BNC na ktore wyprowadzony zostat analogowy
sygnat znacznikow. Urzadzenie moze by¢ zasilane za pomocg ztacza USB typu B lub 2 baterii
AA.
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Zalacznik 4. Sigman — aplikacja do analizy polifizjograficznej

Opracowanie automatycznych algorytmow do analiza sygnatéw fizjologicznych nie jest
zadaniem trywialnym. Przebieg poszczegolnych sygnatow moze si¢ znacznie r6zni¢ wewnatrz
populacji, jest to przejaw roéznic w fizjologii poszczegdlnych badanych a nie przejaw patologii.
Ponadto sygnaly fizjologiczne zbierane w sposdb nieinwazyjny sa podatne na artefakty
ruchowe i szumy.

Pewne zdarzenia w cyklu pracy serca mogg by¢ tatwo wykrywane w jednych sygnatach
a trudne do odnalezienia w innych. Na przyktad jednoznaczne odnalezienie punktu zakonczenia
wyrzutu w przebiegu sygnatlu cisnienia krwi jest nie mozliwe, za to moze by¢ ono latwo
wykryte w sygnale Reokardiograficznym.

Dlatego w badaniach fizjologii uktadu krazenia, migedzy innymi w testach uktadu
krazenia, wskazane jest stosowanie podejscia polifizjograficznego. Pozwala ono na
wykorzystanie informacji zawartych w jednym sygnale do analizy innego sygnatu. Podejscie
to poprawia wiarygodnos$¢ otrzymanych wynikéw oraz pozwala na wigkszg automatyzacje
analizy wynikoéw badan.

Sigman (Rysunek 29) jest aplikacja zaprojektowang z mys$la o analizie
polifizjograficznej. Aplikacja udostepnia graficzny interfejs uzytkownika (w jezyku
angielskim), metody do wczytywania plikoéw pochodzacych z réznych systemow oraz interfejs
do dodawania wlasnych procedur przeznaczonych do analizy sygnaléw. Sigman zostal
napisany przez Krzysztofa Cybulskiego w jezyku Python 3.

Aplikacja udostepniona zostata na licencji MIT. Oznacza to, ze aplikacja posiada
otwarty kod, mozliwe jest jej modyfikowanie i rozpowszechnianie, rowniez komercyjne.
Aplikacja Dostepna jest w repozytorium Git dostepnym pod adresem: https://github.com/k-
cybulski/sigman-project.

Graficzny interfejs uzytkownika wykorzystuje biblioteke PyQtS5. Interfejs jest
przejrzysty 1 przyjazny. Pozwala on na zarzadzanie wczytanymi przebiegami (zmiana nazwy,
zarzadzanie sposobem rysowania, usuwanie przebiegéw, zmiana przesuni¢¢ przebiegdw). Dane
sa prezentowanie na wykresie znajdujacym si¢ w centralnej czesci aplikacji. Kazdy wykres
posiada dwie osie, prawa 1 lewa, dzigki czemu mozliwa jest prezentacja jednoczesnie dwoch
sygnatow o roznych skalach na jednym wykresie. Aplikacja wspiera podstawowe operacje jak
przyblizanie i oddalanie wykresu, przesuwanie w czasie oraz zapis obrazu do pliku. Do

realizacji tej funkcjonalno$ci wykorzystano biblioteke matplotlib.
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Sigman pozwala na wczytanie danych tekstowych (dwie kolumny: czas i wartos¢
rozdzielona spacja), plikdéw pochodzacych z aplikacji Signal Express, plikow pochodzacych z
Finapresu Nova (.csv) i Portapresu (.A00). Aplikacja pozwala na zapis wynikéw analizy w
plikach tekstowy.

Program pozwala na rozszerzenie swojej funkcjonalnosci poprzez zewnetrzne
procedury przeznaczone do modyfikowania przebiegow lub detekcji punktow. Kazda
procedura musi zawiera¢ funkcje execute zwracajaca warto$ci sygnatu lub wspdirzedne
punktow. Procedura musi posiada¢ zbidor zmiennych opisujacych jej dziatanie: zbior
argumentéw jakie funkcja pobiera, zbidr punktow i sygnatow potrzebnych do jej dziatania, opis

dziatania procedury i informacje o autorze procedury.

=] QtSigman = =

- 0.02

F 0.00

r—0.01

r—0.02

—4 4
r—0.03

T T T T T
122 124 126 128 130

4+ Q [Editmode  |AddLMB/Delete RMB ~ | Chosenpaints: R -

Rysunek 29: Gléwne okno aplikacji Sigman podzielone jest na dwie glowne czesci: lewg
przeznaczong do graficznej reprezentacji sygnalow oraz prawq przedstawiajgcq zbior punktow

i sygnatow znajdujqcych sie w pamieci aplikacji.

Aplikacja pozwala réwniez na rgczng modyfikacje punktéw, funkcjonalnosé ta ma
zastosowanie przy reczne] korekcji blednych detekcji punktow oraz przy dodawaniu
brakujacych punktéw. Mozliwe jest ich dodawanie i usuwanie oraz zmiana ich wspotrzednych.

Do realizacji bardziej ztozonych analiz przeznaczone sa makra. Pozwalaja one na
zwrbcenie jako wynik zbioru sygnatow i1 punktéw. Makro posiada dostgp do wszystkich

wczytanych danych. Moze rowniez by¢ wyposazone w wlasne okno.
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Sigman postuzyt do przeprowadzenia analizy sygnatow opisanej w tej pracy. Na

potrzeby tego doktoratu napisano zbior procedur do detekeji punktéw i filtracji sygnatow.

Na potrzeby doktoratu napisano réwniez makro pozwalajagce na przenoszenie

wybranych wartosci do arkusza Excela, makro do wyliczenia wartosci objeto$ci wyrzutowej w

oparciu 0 model propagacyjno-objetosciowy i makro do wyliczenia wartosci stalej czasowej

krzywej ci$nienia z wykorzystaniem réznych metod.

Instalacja aplikacji Sigman w $§rodowisku Visual Studio

1.

M w0

1.
2.

3.

Pobierz instalator Visual Studio. Wersja Community jest dostgpna za darmo dla
projektéw open-source na stronie visualstudio.com. Platne wersje sa dostepne dla
studentow PW poprzez program Dreamspark.

W czasie instalacji nalezy wybraé pakiet ,,Opracowanie zawartosci w jezyku Python™.
W szczego6lnosci opcjonalne sktadniki Python 3 64-bitowy i1 natywne narzedzia jezyka
Python.

Instalacja powinna przebiec bez problemow. Po jej zakonczeniu uruchom program
Przy pierwszym uruchomieniu musisz zalogowaé si¢ do swojego konta Microsoft.
Mozesz je bezptatnie utworzy¢. Po zalogowaniu zostaniesz poproszony o wybranie
preferowanego motywu graficznego aplikacji (Jasny/Ciemny).

Visual Studio jest gotowe do pracy

Instalacja Githuba

Uruchom menadzer rozszerzen (Narzedzia->Rozszerzenia i Aktualizacje)

Wybierz menu Online i wyszukaj GitHub

Kliknij przycisk pobierz

Uruchom ponownie Visual Studio, w czasie ponownego uruchomienia rozszerzenie

zostanie zainstalowane.

Klonowanie Sigmana z repozytorium GitHub

W zaktadce Team Explorer (Zespot -> Zarzadzaj potaczeniami) wybierz pole Sklonuj
W polu adres repozytorium wpisz https://github.com/k-cybulski/sigman-project.
Mozesz rowniez wybra¢ rowniez $ciezke na dysku w jakiej pojawi si¢ program.

Nacis$nij przycisk Sklonuj, aby pobra¢ program

Instalacja dodatkowych pakietow Python
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o ~ N

W oknie Srodowiska Python (Narzedzia->Python-> Srodowiska Python) z listy
rozwijanej wybra¢ Pakiety

W polu wyszukiwania wpisa¢ NumPy

Klikna¢ Instaluj sktadniki numpy

Potwierdz uprawnienia administratora (podnie$ poziom uprawnien)

Po instalacji w oknie Dane wyj$ciowe programu Visual Studio powinien pojawi¢ si¢
komunikat

----- Zainstalowano "numpy" -----

Powtorzy¢ kroki 2,3 dla pozostalych wymaganych przez Sigmana pakietow (SciPy,
matplotlib, PyQt5, XIsxWriter)

) Start Page - Microsolt Visual Studio i £ k Launch [Cird- Al e o x
File Edt  View Project Detwg  Tean  Took  Test  Anabyze  Window  Help sgnim [
B-LUEP -0 b oAmach. - | 3,

Python Emvisonments A
Python 316 (12-b2) =
Bitr b g Flnsed e .

Get Started Open S [o[=]f

Get code from & remote vertion|

control system o open erlirye arsc haels rre il oL YW RGRMANES
romething on your locsl drive
Chechout from: + Custom,

s Visuad Studes Teamn Servace]

) Garuk

Packager >
&1 OpenP i ok
" pen Project L(cn( ey

1 Open Felder
& rmpy (110 N

Recent & domviatete

& sigman-project New |

Recent project templrtes
ﬁ i Sin i Feom Exiting . Python
] —

=1 Python Appli.. Pythen

o sigman

amall prulti-dimensional serys. NumPy is bult on the Numenc code base and sdds festune: introduced by numarmay sswell 35 an extended C-AP1 and the sbility to create soys of 3

m Mimikh sin

sllecting Xlaxhriter
Using cached Xlswhriter-1.0.2-py2 . py3-none- any.whl b

Installing collected packages: XlsxWriter

Suceessfully installed Xlsxiiriter-1.8.3

o Successfully Installed "Mlswdriter® =---- /
,

Bython Emancements PR

Python 15 [64-bi] ntreactin

Pyshon 1.5 (10-bia) lnaersctive

[T Resdy a1 Cal 1 chi 5

e Zoblty okrag menu Tools (otwarcie okna Python Enviromments)
e Czerwony - lista rozwijana

e Granatowy — pole wyszukiwania

e Zielony — okno output programu Visual Studio
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Dolaczanie dodatkowych procedur analizy sygnaléw do programu

Sigman rozréznia dwa typy procedur: zwracajace sygnaty (nowe bedace wynikiem
procedury badz bedace modyfikacjg obecnie stosowanych np. w wynik filtracji) lub zwracajace
zbidr punktow (wartosci x i y). Wszystkie procedury musza znajdowaé si¢ w katalogu
.../procedures/. Kazda procedura jest oddzielnym plikiem tekstowym, nazwa procedury
zwracajacej punkty musi zaczyna¢ si¢ od przedrostka points a sygnaly modify np.
points_time_difrence.py.

Kazda procedura sktada si¢ z trzech zasadniczych czg$ci: naglowka opisujacego
procedure — wykorzystywanego przez Sigmana, funkcji execute — jest ona uruchamiana przez
program przy wywotania procedur¢ 1 dodatkowych funkcji realizujacych zatozong
funkcjonalnos¢.

W nagtowku znajduja si¢ nastepujace pola:

e procedure_type — definiuje ona typ procedury ‘points’ — oznacza, ze procedura zwraca
zbidr punktow, ‘modify’ ze sygnat

e description — zawiera opis dziatania procedury, jest on widoczny dla uzytkownika przy
uruchamianiu procedur.

e author — okresla autora danej procedury

e arguments — lista dodatkowych argumentow wykorzystywanych przez procedure;
wartosci argumentéw pobierane sg (w formie tekstowej) od uzytkownika w oknie
wyboru procedur.

e default_arguments — domys$lne warto$ci argumentow;

e requires_wave i requires_points — zbiory punktow i sygnatéw ktore bedg wykorzystane
prze procedurg. Dla kazdego z pdl uzytkownik moze wybra¢ dowolnie zaladowany
element z pamigci.

Na podstawie nagldwka aplikacja tworzy odpowiednie standardowe okno, widoczne dla
uzytkownika przed uruchomieniem procedury.

Funkcja execute uruchomiana jest przez Sigmana. Jako parametry funkcja ta przyjmuje

pola:

e points — zbior punktow wymaganych przez procedur¢ a wybranych przez uzytkownika;

e waves — lista sygnalow.

e begin_time i end_time - ograniczenie czasu sygnatow dla jakiego ma zostaé
zrealizowana procedura np. uzytkownik moze sobie zazyczy¢ by procedura zostata

zrealizowana jedynie pomig¢dzy 50 a 100 sekundg badania.
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Funkcja ececute w wyniku dziatlania zwraca odpowiednio sygnal lub zbior punktow (x, y).
Procedura moze zawiera¢ dowolng liczbe wewngtrznych funkcji. Przyktadowa
procedura zawiera dwie: procedure — wyliczajacg roznice w czasie mi¢dzy zbiorem dwoch
punktéw 1 procedure interpreter arguments — w przykladzie konwertuje ona argumenty
tekstowe podane przez uzytkownika na wartosci liczbowe. Po stronie procedury lezy

koniecznos$¢ sprawdzenia poprawnosci danych.

t numpy as np.
om sigman.analyzer import InvalidArgumentError
procedure_t
description
]

author =

¥
output_type =
required waves

required_podimts
procedure{wave I ings):

a = points[ ]

b = points['b"]

b.data_x[i]-a.data_x[i]

* ¥.append(a.data x[i]}
w.append(y)

turn r_=, r_y

interpret_argumen 5, arguments):

output_arguments = {}

kay, item arguments.items{):

output_arguments[key] = float(item)

rai InvalidirgusentError( is imvalid.".format{argmments[key]})

turn output_arguments

Rysunek 30: Kod przyktadowej procedury: sklada si¢ ona z naglowka opisujgcego
proceduredure, funkcji realizujgcych zadanie procedury oraz funkcji execute, ktorg wywotuje
Sigman przy uruchomieniu danej procedury.
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Instrukcja przeprowadzenia analizy badania w aplikacji (zastosowana w tej pracy)
Przygotowanie danych

1. Weczytaj sygnaty z pliku (export z SignalExpress jako plik tekstowy)

File->Import Waveforms-> Wybierz plik (ustaw typ pliku na Signal express export (*))

2. Wykryj zalamki R w sygnale EKG za pomoca procedury r simple (algorytm Pan-

Tompkins).

Procedures-> Find Points; w oknie wybierz nazwe procedury z listy po lewej stronie

(r_simple), w pierwszym polu wybierz sygnal EKG (Finapres EKG), kliknij Confirm,

w oknie, ktoére pojawi si¢ po zakonczeniu analizy wpisz nazwe dla wynikowych
punktow (R) i kliknij ok.

3. Dokonaj kalibracji sygnatow z reografu.

Procedures->Modify waveform; Wybierz procedure signal calibration, wybierz typ

sygnatu do kalibracji, wpisz wspotczynniki a 1 b, odpowiednio dla danego sygnatu z

ponizszej tabeli, kliknij Confirm

Typ sygnatu a B
DZdt 2 0.147 0.179
Z02 14.427 1.5536
DZdt 1 0.1126 0.0148
201 21.16 21.55

. Zarejestrowany sygnal ci$nienia aortalnego (odtworzony za pomocg Finapresu) jest
opozniony o 4 sekundy wzgledem innych sygnatow. Aby to skorygowac nalezy ustawic
jego offset na -4,
Kliknij prawym klawiszem myszy na nazw¢ kanatu (Finapres AP) -> Z listy wybierz
Change metadate -> W polu offset wpisz -4 -> kliknij przycisk Confirm

. Wykryj markery czasowe w sygnale znacznik,
procedura pulse_detection, treshold = 0.5, signal= znacznik

. Przed dalsza analiza zapisz dane.
Kliknij prawym klawiszem myszy na nazw¢ kanatu (np. Finapres AP), wybierz opcje

Save data, wskaz lokalizacje¢ pliku do zapisu 1 kliknij Ok.
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7. Ze wzgledu na btad w programie Sigman, przed przystapieniem do dalszej analizy warto

usung¢ recznie dane dla czasow mniejszych od 0. (po zapisaniu pliku)
Analiza w oparciu o przebieg cisnienia, dane z Finapresu

1. Do przeprowadzenia procedury wymagane sg dwa zestawy punktow: zatamki R z EKG
i znaczniki czasowe oraz sygnat ci$nienia

2. Aby wyznaczy¢ cisnienie skurczowe uzyj procedury max_after_R.

3. Do wyznacznie ci$nienia rozkurczowego wykorzystaj procedur¢ X ICG_minimum
(dzmax =R, T=0. 5)

4. Cisnienie srednie wyznacz za pomocg mean_value in_cardiac_cycle.

5. Weczytaj dane pochodzace z Finapresu (Advanced Hemodynamics.csv). Dopasuj
przebiegi na podstawie zatamkow R.
File->Load Modelflow Data; wybierz plik Advanced Hemodynamics.csv potwierdz za
pomoca przycisku confirm

6. Do wyznaczenia T uzyj makra Estimate time Decay, jako punkty oznaczajace koniec
wyrzutu wykorzystaj ci$nienie rozkurczowe.

7. Do zapisania wynikow stuzy makro Analysis of hemodynamic change. Usrednia ono
wartosci w zadanym przedziale czasowym (sekunde przed i 4 sekundy po markerze),
wokot zadanych markeréw czasowych (znaczniki czasowe). Przenie§ nastepujagce
punkty do arkusza: HR, SV, CO, LVET, Zao, Cmd, rp, TPR, SBP, DBP, $rednig warto$¢
ci$nienia oraz uzyskane wartosci t 1 P8.

8. Zapisz arkusz

Analiza sygnatu reokardiograficznego

1. Do przeprowadzenia analizy potrzebne sg sygnaty dZ/dt i Z0 oraz punkty R i znaczniki
czasowe. Upewnij si¢, ze sg one zaladowane do pamigci programu.

2. Do znalezienia punktéow dZ/dt max wykorzystaj procedure max_after R, (czas 35%)

3. Punkt B wyznacz za pomocg procedury B ICG Lozaano Equation

4. Punkt X wyznacz jako minimum za punktami dZ/dt_max (procedura X_ICG_minimum
T=0.35)

5. Z0 wyznacz jako S$rednig warto$¢ sygnatu pomigdzy zatamkami R. Procedura
mean_value in cardiac_cycle dla sygnatu Z0 i zatamkow R.

6. SV wyznacz zar6wno za pomocg wzoru Kubiczka jak 1 wzoru Sramek’a. Odpowiednio
procedury SV_UCG_Kubicek formulai SV_UCG_Sramek_formula.

7. Czas wyrzutu definiowany jest jako czas pomi¢dzy punktem B i X. Wyznacz go dla

kazdego cyklu za pomoca procedury time difference.

121



8.

9.

1.

Za pomocg makra Analysis of hemodynamic change przenie§ uzyskane punkty:
dZ/dt_max, Z0, ET, SV_Kubiczek i SV_Sramek
Zapisz arkusz.

Analiza w oparciu o model propagacyjno-objetosciowy
Analiza w oparciu 0 model propagacyjno-objetosciowy odbywa si¢ przy zatozeniu. ze
sygnal AZ oddaje zmiany objetosci ci$nienia i moze by¢ w sposob liniowy dopasowany
do przebiegu cisnienia. Do analizy wymagane sa przebiegi ciSnienia oraz AZ i punkty
R, znaczniki czasowe, punkty odpowiadajagce DBP 1 X (z dZ/dt). Upewnij sig, ze
znajdujg si¢ one w pamigci programu.
Wykryj poczatek wyrzutu w sygnale AZ. Jest to minimum sygnatu po zatamku R,
wykorzystaj procedure X ICG_minimum.
Do analizy stuzy makro Estimate SV base on Reservoir-Wave model. Jako AP ustaw
sygnat ci$nienia, poczatek wyrzutu dla AP do DBP, sygnatl objetosciowy ustaw jako
AZ, poczatek wyrzutu wykryto w poprzednim punkcie, koniec wyrzutu to punkt X.
Przeprowadz obliczenia klikajgc compute.
W tym momencie warto przeprowadzi¢ procedur¢ SV _Konturography-Wang. Do
analizy potrzebny jest przebieg ci$nienia punkty DBP i czas wyrzutu. (wyznaczona jako
roznica w czasie pomiedzy B 1 X)
Dane automatycznie zostang wprowadzone do pamigci. Za pomocg makra Analysis of
hemodynamic change przenie$ uzyskane punkty: MinMax area from Pex 1

linearRegresion are from Pex.
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