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Ztozony profil odruchowej
odpowiedzi na nurkowanie

Complex profile of the reflex diving response
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Streszczenie

Zatrzymanie oddychania skojarzone z oziebieniem twarzy inicjuje sekwencje odruchowych odpowiedzi ukfadu sercowo-
-naczyniowego, okreslanych jako odruch na nurkowanie. Podstawowymi efektami odpowiedzi odruchowej sa zwolnienie
rytmu serca i skurcz naczyn obwodowych ze wzrostem cisnienia tetniczego, prowadzace do centralizacji krazenia, preferen-
cyjnie zabezpieczajacej doptyw krwi do mézgu i serca. Reakcja odruchowa wykazuje znaczng zmienno$¢ osobnicza i podat-
nos¢ na warunki Srodowiskowe, a jej indywidualny zakres czesto trudno przewidzie¢. Niekorzystnym, czasami fatalnym
powiktaniem reakcji odruchowej sa zaburzenia rytmu serca. W niniejszej pracy podsumowano okolicznosci, mechanizmy
i przebieg odruchu na nurkowanie, ze szczegélnym uwzglednieniem skutkéw praktycznych, w tym czynnikéw ryzyka kry-
tycznych zaburzer rytmu serca wywotywanych podczas nurkowania.

Stowa kluczowe: odruch na nurkowanie, odruch na oziebienie twarzy, zatrzymanie oddechu, bezdech, hipoksja,
bradykardia, uktad autonomiczny, regulacja krazenia, arytmia

Abstract

Breath-holding coupled with face cooling triggers a set of the reflex cardiovascular responses, defined as a diving reflex. The
major reflex responses include a decrease in heart rate and peripheral vasoconstriction with an increase of arterial pressure to
evoke central blood pooling with preferential provision of the brain and heart perfusion. Due to high individual variability
and situational dependence the individual course of the reflex response is hardly predictable. Heart rhythm disturbances are
the major, sometimes fatal complications of the response. This review is an outline of causing factors, circumstances, mecha-
nisms and the effects of the diving reflex and their practical implications, including risk factors of the critical arrhythmias
occurred in diving.

Key words: diving reflex, facial cooling reflex, breath-holding, apnea, hypoxia, bradycardia, autonomic regulation,
cardiovascular regulation, arrhythmia
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ODRUCH NA NURKOWANIE JAKO ZEOZONY Zatrzymanie oddychania potaczone z oziebieniem twarzy,
ODRUCH KARDIODEPRESYJNY do czego typowo dochodzi podczas nurkowania bez uzycia
Odruchy kardiodepresyjne, w ktérych podstawowa odpowie-  aparatu tlenowego, wyzwala ztozona odpowiedz odruchowa,
dzig jest zwolnienie czestotliwosci rytmu serca (HR), wzbu-  okreslang mianem odruchu na nurkowanie, na ktéra skfada
dzaja duze zainteresowanie ze wzgledu na czeste wystepo-  sie zwolnienie HR, zmniejszenie rzutu serca przy zachowa-
wanie okolicznosci inicjujacych odpowiedz odruchowa, nie-  nej lub zwiekszonej objetosci wyrzutowej, skurcz naczyn ob-
jednokrotnie spektakularny przebieg, nie do korica poznane  wodowych prowadzacy do wzrostu ci$nienia tetniczego i cen-
mechanizmy oraz wspdfistniejace ryzyko nagtego zgonu [1].  tralizacji krazenia, preferencyjnie zabezpieczajacej doptyw
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krwi do mézgu i serca [2, 3]. Charakterystyczny profil odpo-
wiedzi na zanurzenie glowy potaczone z zatrzymaniem od-
dechu sprawia, ze opracowano préby czynnosciowe, ktére
znalazly zastosowanie w dydaktyce, poszukiwaniach badaw-
czych, a do niedawna w doraznym postepowaniu terapeu-
tycznym [4, 5].

Nurkowanie, ktére jest od niepamietnych czasow zaje-
ciem uzytkowym, stafo sie takze wyzwaniem do testowania
wiasnych mozliwosci, wykorzystywanym w réznych rodza-
jach wspoétzawodnictwa o charakterze rekreacyjnym i spor-
towym. W babilonskim eposie zachowanym na glinianych
tabliczkach z XVIII w p.n.e. tytutowy bohater, Gilgamesz,
nurkuje na dno morza, zeby zdoby¢ ziele nieSmiertelnosci
dla zmartego przyjaciela, a na asyryjskich ptaskorzezbach
sprzed niemal 3000 lat zachowaty sie wizerunki nurkujacych
potawiaczy peret i ryb oraz wojownikow wykorzystujacych
podczas zanurzenia worki wypetnione powietrzem.

PODEOZE ODPOWIEDZI ODRUCHOWE]J
Czynnikami inicjujagcymi odruchowa odpowiedz sercowg sa:
pobudzenie obwodowych chemoreceptoréw i centralnych
chemodetektoréw przez hiperkapnie i hipoksje, podraznie-
nie zimnem zakoriczefi nerwowych na powierzchni twarzy,
a takze pobudzenie baroreceptoréw tetniczych przez wzrost
ci$nienia tetniczego. Ponadto, podczas gtebokiego nurkowa-
nia bez uzycia skafandra ci$nieniowego czesto dochodzi do
mechanicznego pobudzenia baroreceptoréw zatoki szyjnej
lub lokalnych wtékien nerwu btednego, przez bezposredni
ucisk cisnieniowy.

Mechanizm odpowiedzi odruchowej zawiera pozorny
paradoks: podczas nurkowania dochodzi do réwnoczesne-
go pobudzenia uktadu wspétczulnego i dosercowych projekgji
przywspotczulnych (ryc. 1) [6].

Bradykardia jest pochodna aktywacji dosercowych wté-
kien nerwu btednego, obkurczenie naczyi i wzrost cisnienia
tetniczego wynikaja zas z pobudzenia obwodowych wi6kien
wspotczulnych. Zahamowanie HR w odpowiedzi na hipok-
sje, obserwowane u wielu zwierzat, w tym u wiekszosci gry-
zoni, uwaza sie za filogenetycznie pierwotna odpowiedz ser-
cowa na niedobér tlenu. Przy zachowanym oddychaniu, hi-
poksja wywotuje u cztowieka najczesciej przyspieszenie HR
w stopniu proporcjonalnym do niedoboru tlenu [6, 7]. Czyn-
ny naped oddechowy hamuje odpowiedz kardiodepresyjng
na poziomie interneuronéw jadra pasma samotnego (NTS)
w rdzeniu przedtuzonym (ryc. 1) [8]. Jednak przy zahamowa-
niu oddychania pobudzenie chemoreceptoréw daje efekt
chronotropowy ujemny, a w wywotywanie odruchowej bra-
dykardii sa zaangazowane jadro dwuznaczne (nucleus ambi-
guus) i jadro grzbietowe (nucleus dorsalis) nerwu btednego
[9]. Nalezy zaznaczy¢, ze wtdkna przywspodtczulne, dociera-
jace do serca w gatazkach nerwu btednego, zaopatruja
w dominujacy sposéb przedsionki serca i znaczng czes¢ ukfa-
du bodzcoprzewodzacego w obrebie przegrody miedzyko-
morowej [10]. Pobudzenie tych widkien hamuje automatyzm
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Rycina 1. Uproszczony model organizacji odruchu na nurkowa-
nie; n.V — nerw tréjdzielny; NTS — jadro pasma samotnego
nerwu btednego; PS — przywspdtczulny; S — wspdtczulny;
RVLM — przedni dolno-boczny obszar rdzenia przedtuzonego;
IML — jadro posrednio boczne rdzenia kregowego; kolorem
czarnym oznaczono wtdkna S; linia przerywana odpowiada
dziataniu hamujacemu

naturalnych rozrusznikéw przedsionkowych: weztéw zato-
kowo-przedsionkowego i przedsionkowo-komorowego, co
prowadzi do zwolnienia HR. Wagotonia hamuje przewodze-
nie fali przewodzenia z przedsionkéw do komér, prowadzac
do zmniejszenia szybkosci rozprzestrzeniania fali pobudze-
nia w komorach serca, co z kolei skutkuje zmniejszeniem
synchronizacji skurczu i mniejsza dynamika jego narastania.
Przy znacznej zmiennosci osobniczej unerwienia przywspof-
czulnego serca oraz jego podatnosci na endogenne czynniki
modulujgce (niedokrwienie, neuropatie, zaburzenia metabo-
liczne, starzenie) [11-14], rozrusznik pierwszorzedowy ser-
ca, zlokalizowany w wezle zatokowo-przedsionkowym, wy-
kazuje zazwyczaj wieksza podatnos$¢ na hamujace dziafanie
nerwu btednego niz komérki bodZcotworcze wezta przed-
sionkowo-komorowego. Przy znaczacym pobudzeniu przy-
wspotczulnym, czestotliwos¢ rytmu pobudzen generowane-
go przez wezet zatokowo-przedsionkowy czesto zmniejsza
sie ponizej chwilowej czestotliwosci wezta przedsionkowo-
-komorowego, ktory przejmuje funkcje gtéwnego rozrusznika
serca. Jezeli w przebiegu reakcji odruchowej dochodzi takze
do istotnego zahamowania rozrusznika drugorzedowego, to
wystepuja warunki do ujawnienia dotychczas przyttumionej
bodZcotwoérczosci w obrebie komér serca, czego przejawem
s pobudzenia dodatkowe pochodzenia komorowego [13].
Ujawnieniu automatyzmu w obrebie komor serca sprzyja
noradrenalina uwolniona z pobudzonych zakonczen wi6kien
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wspdtczulnych. Zahamowanie przewodzenia w ukfadzie
bodZcoprzewodzacym moze prowadzi¢ do nagfej asystolii
[13,15].

Dosercowe wibékna wspoétczulne zaopatrujg zaréwno
przedsionki, jak i komory serca. Na poziomie przedsionkéw
uwidacznia sie wyrazna przewaga czynnosciowa wtdkien przy-
wspotczulnych. Przy réwnoczesnym pobudzeniu doserco-
wych wiékien wspofczulnych i przywspoétczulnych zazwyczaj
dochodzi do zwolnienia HR. Zmniejszenie pojemnosci mi-
nutowej podczas odruchu na nurkowanie jest przede wszyst-
kim pochodna zwolnienia HR. Maksymalne napiecie rozwi-
jane w skurczu przez migsniéwke komor nie tylko nie ulega
zmniejszeniu, ale zwykle wzrasta wskutek bezposredniego
dziatania noradrenaliny uwolnionej w miesniéwce komor
z pobudzonych zakoriczeri widkien wspdtczulnych, a takze
w nastepstwie zwiekszenia obcigzenia nastepczego wywota-
nego skurczem obwodowych naczyn tetniczych (komponenta
naczyniowa odruchu na nurkowanie).

ODRUCHOWE REAKCJE NA ZIMNO

Oziebienie twarzy, zwfaszcza przedsionka nosa [16], wywo-
tuje niezalezng odpowiedz odruchowa, ktérej efektami sg bra-
dykardia i skurcz obwodowych naczyi tetniczych prowadzacy
do centralizacji krazenia, wzrostu ci$nienia tetniczego i istot-
nego zwiekszenia perfuzji mézgowej [3, 17-20]. Odruch, ini-
cjowany przez pobudzenie powierzchownych zakoriczen
czuciowych nerwu tréjdzielnego, nalezacy do tzw. odruchéw
tréjdzielno-sercowych [21], poteguje reakcje kardiodepresyjna
na hipoksje przy zatrzymanym oddychaniu [22], zwiekszajac
ryzyko wyzwolenia arytmii lub asystolii [15]. Badania doswiad-
czalne polegajace na stymulacji elektrycznej zakoriczen ner-
wowych przedsionka nosa, jak rowniez obserwacje poczy-
nione podczas zabiegdéw chirurgicznych w obrebie twarzo-
czaszki ujawnity, ze pobudzenie czuciowych zakonczen ner-
wowych w tej okolicy, takze przez bodzce nieswoiste moze
zainicjowac gteboka bradykardie, do asystolii wiacznie, ze
spadkiem cisnienia tetniczego i pobudzeniem motoryki zotad-
ka [21, 22]. Pospolitym czynnikiem draznigcym, o potencjal-
nie niekorzystnym wptywie na odpowiedZ sercowa na nur-
kowanie, moze by¢ nieswoiste zapalenie bfony $luzowej nosa
(rhinitis), w ktérego przebiegu dochodzi do zwiekszonego
pobudzenia wi6kien przywspdtczulnych zainicjowanego za-
nurzeniem glowy w wodzie [23]. Po kilku, a czasem kilkuna-
stu sekundach od zatrzymania krazenia dochodzi do utraty
przytomnosci, co wiaze sie z utrata Swiadomej kontroli nad
czynnoéciami fizjologicznymi, w tym kontroli swiadomego
zatrzymania oddychania. Podczas zanurzenia w wodzie pro-
wadzi to do zachtysniecia, ktére wywotuje kolejng reakcje
kardiodepresyjna, znacznie ograniczajaca szanse przywroce-
nia prawidtowej HR [1, 8, 24]. Czynnikiem nieznacznie wy-
dtuzajacym czas od rozpoczecia asystolii do utraty przytom-
nosci jest odruchowa redystrybucja krwi w uktadzie sercowo-
-naczyniowym, preferencyjnie zabezpieczajaca perfuzje
mozgowa. Nieznaczny, zaledwie kilkusekundowy ,zysk”, za-

lezny od komponenty naczyniowej odruchu na nurkowanie,
byt w wielu przypadkach warunkiem przezycia przy wysta-
pieniu przejsciowej asystolii podczas zanurzenia w wodzie.
Bradykardia wywotana oziebieniem twarzy jest inicjowana nie-
zaleznie od odruchu na pobudzenia baroreceptoréw tetni-
czych przez rownoczesny wzrost ci$nienia tetniczego [17, 25].

Oziebienie korczyn lub tutowia nie wywotuje bradykar-
dii. W przeciwienstwie do twarzy i jamy nosowej, ekspozycja
tutowia lub konczyn na zimno inicjuje odpowiedz termore-
gulacyjng, przebiegajaca z przyspieszeniem HR i wzrostem
ci$nienia tetniczego, niekiedy znacznym [26]. Zanurzenie
przedramion w zimnej wodzie podczas bezdechu nie wpty-
wa na HR badZ ogranicza rozwéj odpowiedzi kardiodepre-
syjnej na hipoksje lub oziebienie twarzy, natomiast ogrzanie
przedramion w warunkach hipoksji przy zachowanym oddy-
chaniu zwieksza zalezne od hipoksji przyspieszenie HR
[26-29]. Ekspozycja na zimno koriczyn dolnych, réwnoczesna
z oziebieniem twarzy, w znacznej mierze przeciwdziata zwol-
nieniu HR wywotanemu pobudzeniem twarzowych zakon-
czen nerwu tréjdzielnego i ogranicza bradykardie wywotfana
zatrzymaniem oddechu [30, 31], ale nasila tez odpowiedz
presyjna wskutek dodatkowego pobudzenia witékien wspot-
czulnych. W praktyce mozna przyjaé, ze ochtodzenie kon-
czyn, zwlaszcza dolnych, przed planowanym zanurzeniem
w wodzie, moze czeSciowo ograniczac ryzyko wystapienia
arytmii zwigzanej z odruchem na nurkowanie.

CZAS DOWOLNEGO BEZDECHU

Niektore gatunki wielorybéw nurkuja nawet > 2 h do gtebo-
kosci przekraczajacej 2000 m [32], a podczas zanurzenia
dochodzi do znaczacego zwolnienia HR, do 2—6 skurczéow/
/min, z towarzyszacym spadkiem ci$nienia tetniczego. Moz-
liwosci cztowieka i granice przetrwania w srodowisku wod-
nym sa niewspétmiernie mniejsze. Przecietna niewytrenowa-
na osoba rzadko potrafi wstrzymac oddech dtuzej niz kilka-
dziesiat sekund, jakkolwiek osoby regularnie trenujace i za-
adaptowane do nurkowania czesto utrzymuja bezdech przez
3 do > 5 min [33, 34]. W pierwszym konkursie nurkowania
oficjalnie zarejestrowanym w czasach nowozytnych, ktéry
odbyt sie w 1911 r., grecki rybak i potawiacz peret, Jorgos
Haggi Statti, osiagnat gteboko$¢ 77 m przy swobodnym zanu-
rzeniu. Aktualne rekordy sg znacznie bardziej ,wysrubowane”:
oficjalnie odnotowano udang prébe swobodnego nurkowa-
nia bez uzycia zasobnika tlenowego do glebokosci 265 m,
a najdtuzszy czas zanurzenia wyniést 11 min 35 s, przy czym
jezeli statyczne zanurzenie byto poprzedzone hiperwentylacja
czystym tlenem, to maksymalny czas bezdechu przekroczyt
20 min.

Procedura czesto stosowana przed nurkowaniem jest
hiperwentylacja, ktéra nieznacznie zwigksza zasoby ustrojo-
we tlenu. Wyniki najnowszych badan wskazuja, ze nasilone
oddychanie zwieksza potencjat antyoksydacyjny limfocytéw,
redukujac poziom reaktywnych postaci tlenu [35]. Przyjmuje
sie, ze przy optymalnie przeprowadzonej hiperwentylagji
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bezposrednio przed zatrzymaniem oddechu, czas dowolne-
go bezdechu moze przedtuzy¢ sie o 10-60 s [36]. Nieko-
rzystnym nastepstwem hiperwentylacji jest nadmierne wy-
dalanie dwutlenku wegla z powietrzem wydechowym. Wy-
wotana hipokapnia wywiera dziatanie euforyzujace i hamuje
oddychanie. Zahamowanie napedu oddechowego podczas
nurkowania z bezdechem jest istotnym czynnikiem ryzyka
niespodziewanego utoniecia. Brak lub zmniejszona percep-
cja koniecznosci wykonania wdechu wptywa korzystnie na
samopoczucie nurka, co zacheca do kontynuowania bezde-
chu. Przy szybko spadajacej preznosci tlenu moze docho-
dzi¢ do dysfunkcji neuronéw pnia mézgu, czego efektem jest
nagfe ograniczenie Swiadomosci lub jej utrata, wystepujace
bez ostrzegawczych objawdéw prodromalnych (shallow blac-
kout). Przy zanurzeniu w wodzie prowadzi to do zachtysnie-
cia, z aspiracja wody do dr6g oddechowych, a w efekcie —
do utoniecia [36, 37].

Innym sposobem stosowanym przy wspétzawodnictwie
o charakterze sportowym, polegajacym na osiagnieciu najdtuz-
szego czasu lub najwiekszej gtebokosci nurkowania, jest zwiek-
szenie dostepnych zasobow tlenowych przez wzrost objetosci
powietrza w ptucach powyzej standardowej catkowitej pojem-
nosci ptuc. Osiaga sie to przez okredlane kolokwialnie , pako-
wanie pfuc”, ktérego istota jest wprowadzenie do ptuc dodat-
kowej objetosci powietrza w tzw. wdechu gardfowo-krtanio-
wym (glossopharyngeal insufflation). Zawodnik bezposrednio
po dokonaniu maksymalnego wdechu szybko powtarza wcze-
$niej wyc¢wiczong procedure, w ktérej po zamknieciu ust i za-
tkaniu nosa przepycha do otwartej nagtosni dodatkowa obje-
tos$¢ powietrza przy wykorzystaniu policzkow i tylnej Sciany
gardta. Wywotany w ten sposéb wzrost cisnienia w klatce pier-
siowej zmniejsza powr6t zylny i wtérnie rzut serca, powodujac
spadek cisnienia tetniczego, niekiedy drastyczny. Ponadto roz-
ciagniecie klatki piersiowej zwieksza wagotonie podczas nur-
kowania z bezdechem. Opisano przypadki omdlenia w wo-
dzie ze spadkiem ci$nienia tetniczego i asystolia po nadmier-
nym wypetnieniu ptuc powietrzem [38].

BRADYKARDIA PODCZAS NURKOWANIA

Zwolnienie HR, srednio o 10-30% wartosci wyjsciowej,
a u wyczynowych nurkéw nawet o > 50% [32, 39], jest we-
dtug wiekszosci danych z pismiennictwa regularna odpowie-
dzig odruchowa na nurkowanie [40], jakkolwiek Heek i wsp.
[41] zanotowali spadek HR jedynie u 66% testowanych ochot-
nikéw. Odpowiedz sercowa na nurkowanie zalezy od wieku
i wytrenowania, a jej najwieksze nasilenie przypada na okres
niemowlecy, w ktérym petni funkcje protekcyjna podczas
przypadkowych epizodéw hipoksji [42]. Podczas prob gte-
bokiego swobodnego nurkowania wykonywanych przez nur-
kéw reprezentujacych mistrzowska klase sportowa rejestro-
wano bradykardie < 15/min, ze wstawkami 8-10-sekundo-
wej asystolii [36, 40, 43]. W badaniach wiasnych polegaja-
cych na ocenie odpowiedzi sercowo-naczyniowej na
zanurzenie glowy w zimnej wodzie u zdrowych, niewytreno-

wanych ochotnikéw w wieku 17-21 lat, u wszystkich bada-
nych wystapita bradykardia podczas wykonywania préby,
a maksymalne zwolnienie HR wynosito 10,7-54,6% wyjscio-
wej HR [44].

Z wyjatkiem niemowlat, u ktérych reakcja kardiodepre-
syjna jest prawie natychmiastowa, bradykardia ujawnia sie
w wiekszosci przypadkéw po kilkunastosekundowym okresie
latencji [36, 44], a jej czas jest odwrotnie proporcjonalny do
wyjéciowej HR. U o0s6b wytrenowanych czas latendji jest wy-
raznie krétszy, a w poczatkowej fazie bezdechu dochodzi do
zmniejszenia objetosci wyrzutowej [45]. Czas od rozpoczecia
bezdechu do rozwoju bradykardii zalezy od wielu czynnikéw,
takich jak: temperatura, pojemnos¢ zyciowa ptuc, wydolnos¢
fizyczna i stopien wytrenowania, poprzedzajaca hiperwentyla-
cja, ruchy dowolne, pozycja ciata, podfoze emocjonalne.

Odpowiedz kardiodepresyjna jest zwykle poprzedzona
zwiekszeniem HR z towarzyszacym wzrostem cisnienia tet-
niczego [39, 44, 46]. Te pierwsza faze reakcji na zanurzenie
twarzy lub nurkowanie okresla sie mianem efektu antycypa-
cyjnego i jest ona pochodng uogoélnionego pobudzenia ukta-
du wspotczulnego. Wstepne pobudzenie rozpoczyna sie naj-
czesciej od kilku do kilkudziesieciu sekund przed rozpocze-
ciem préby i trwa srednio kilka—kilkanascie sekund poczat-
kowego nurkowania [44]. Efekt antycypacyjny, z maksy-
malnym przyrostem HR czesto przekraczajacym 30/min, jest
najbardziej zaznaczony u nastolatkéw bez doswiadczenia
w nurkowaniu lub prébach zanurzenia twarzy z bezdechem,
co wiaze sie z lekiem przed nieznanym lub nie do korica
rozpoznanym do$wiadczeniem oraz z poczatkowa nieswo-
ista odpowiedzig o typie reakcji alarmowej [44, 47, 48]. Ma-
ksymalne przyspieszenie HR i czas latencji wykazuja odwrotna
korelacje z bradykardia, ktéra rozwija sie w pézniejszej fazie
odpowiedzi. Przyjmuje sie, ze im szybsze jest tempo prze-
mian metabolicznych, czego wyrazem jest HR, tym dynami-
ka rozwoju hipoksji po zatrzymaniu oddychania jest wieksza,
co sprzyja nasilonej odpowiedzi kardiodepresyjnej. Zatem
kazde pobudzenie organizmu, bez wzgledu na szczegétowy
czynnik sprawczy, bedzie podczas przedtuzonego bezdechu,
np. podczas nurkowania, skutkowato tendencja do nasilonej
bradykardii, proporcjonalnej do chwilowej hipoksji [36, 49,
50]. Posrednim potwierdzeniem powyzszej koncepcji jest
wieksza odpowiedZ kardiodepresyjna na nurkowanie z to-
warzyszacym wysitkiem od obserwowanej przy zanurzeniu
statycznym [51, 52]. To dlatego nurkowanie bezposrednio
poprzedzone wysitkiem wiaze sie z wiekszym ryzykiem kry-
tycznych incydentéw sercowych.

KINETYKA ZWOLNIENIA RYTMU SERCA

I ZMIENNOSC OSOBNICZA ODRUCHU

NA NURKOWANIE

Do maksymalnego zwolnienia HR dochodzi po 30-60 s od
zatrzymania oddychania [36, 44, 47]. Kontynuowanie bez-
dechu nie powoduje u wigkszosci 0séb postepujacego zmniej-
szenia HR.
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Dane z pismiennictwa dotyczace kinetyki zwolnienia HR
sa niespdjne. Usredniony przebieg odpowiedzi obliczony
w najwiekszej jak dotad metaanalizie [53], utworzonej na
bazie 8 niezaleznych badan, uwzgledniajacej dane 205
uczestnikow w wieku 19-25 lat, ktérzy wykonali poréwny-
walne préby laboratoryjne zanurzenia glowy w wodzie ze
wstrzymaniem oddechu, odpowiada krzywej jednowyktad-
niczej ze stata czasowa — tau réwna 10,4 s™', co odpowiada
czasowi po’rowicznego zmniejszenia HR (tw) —7,2s. W do-
Swiadczeniach wiasnych, z udziatem zdrowych, niewytreno-
wanych ochotnikéw w wieku 17-21 lat [44], dynamika od-
powiedzi byta istotnie mniejsza, a Srednia wartos¢ tau wy-
nosifa 22,5 s™, co odpowiada t,, 32,5 s. Czynnikiem utrud-
niajacym ocene jest poczatkowe przyspieszenie HR, réznice
w ocenie kinetyki zwolnienia HR mogg za$ wynika¢ z od-
miennego sposobu interpretacji poczatku odpowiedzi kar-
diodepresyjne;j.

Charakterystyczng cechg odruchu na nurkowanie jest
znaczna zmienno$¢ osobnicza i zwigzana z nig niepewnosé
prognozowania indywidualnego przebiegu reakgji, przy braku
wczesniejszych doswiadczen [40]. Baranova i wsp. [54] wy-
réznili 4 typy odpowiedzi sercowej na nurkowanie: nadpobu-
dliwa, standardowa, niereaktywna i paradoksalna. W badaniach
wiasnych [44] jedynie u 40% uczestnikow krzywa jednowy-
ktadnicza wiarygodnie odzwierciedlala rozwd;j bradykardii,
u pozostatych 60% zwolnienie HR miafo przebieg ztozony,
dwuwykfadniczy, z poczatkowa faza szybkiego zmniejszenia
HR i p6Zniejsza znacznie wolniejszego spadku HR. Wyrazem
zmiennosci osobniczej byt znaczny zakres zarejestrowanych
wskaznikéw: latencji odpowiedzi kardiodepresyjnej: 0-43 s;
czasu od rozpoczecia bezdechu do wystapienia maksymalnej
bradykardii: 19-78 s (koniec proby); wzglednego zmniejsze-
nia HR: 11-55%; wzglednego przyspieszenia HR w poczatko-
wej fazie proby: 13-84%. Na rycinie 2 przedstawiono przykfa-
dy indywidualnych przebiegéw odpowiedzi sercowej na za-
nurzenie twarzy w zimnej wodzie.

Przyktad 1 ilustruje dwufazowe zwolnienie HR z wyrazng
fluktuacja HR poprzedzone minimalnym pobudzeniem
wstepnym. Rytm zastepczy z wezta przedsionkowo-komo-
rowego, zakfécony pojedynczymi pobudzeniami dodatkowy-
mi komorowymi dominuje od 40. s préby. Przyktad 2 repre-
zentuje odpowiedZ ze znacznym poczatkowym przyspiesze-
niem HR. Pézniejsza bradykardia rozwija sie dwufazowo,
a po 40 s HR sie stabilizuje, po ujawnieniu nadkomorowego
rozrusznika zastepczego. W przyktadzie 3 przebieg zwolnie-
nia HR najlepiej opisuje funkcja jednowykfadnicza, a maksy-
malna odpowiedz wystepuje po 32 s od rozpoczecia préby,
po czym funkcje dominujacego rozrusznika przejmuje wezet
przedsionkowo-komorowy. Przyktad 4 przedstawia dwufazowa
odpowiedz kardiodepresyjng, ktéra rozpoczyna sie po wstep-
nym pobudzeniu zainicjowanym juz po zanurzeniu glowy.
W trakcie préby utrzymuje sie rytm zatokowy, a HR stopnio-
wo ulega zmniejszeniu, bez osiagniecia jednoznacznego mini-
mum. Przykfad 5 odpowiada jednofazowemu zwolnieniu HR,

z szybka stabilizacja HR, poprzedzonemu znaczacym pobu-
dzeniem antycypacyjnym. W koricowych 30 s proby zazna-
cza sie tendencja do wzrostu HR, co moze odpowiadac Il fa-
zie odpowiedzi kardiodepresyjnej na nurkowanie, zaobserwo-
wanej przez Guaraldiego i wsp. [55] u elitarnej grupy nurkéw
wyczynowych. Przyktad 6 ilustruje probe, ktéra przerwano po
40 s wskutek wystapienia salwy réznoksztattnych pobudzen
komorowych. Zwraca uwage wybitne pobudzenie wstepne,
zapoczatkowane przed rozpoczeciem proby, w przebiegu kto-
rego HR wzrasta do 151/min. Po kilku sekundach od zanurze-
nia faza pobudzenia ustepuje stopniowemu zwolnieniu HR,
po czym w ok. 20. s dochodzi do nagfego spadku HR do
40-45/min. W dalszym przebiegu pojawiaja sie pobudzenia
dodatkowe, najpierw nadkomorowe, péZzniej komorowe, kt6-
re wymusity zakorczenie testu.

Dwufazowy rozwdj odpowiedzi kardiodepresyjnej na
nurkowanie lub oziebienie twarzy opisali w 1990 r. Paulev
i wsp. [56], sugerujac, ze pierwszej fazie zwolnienie HR jest
reakcja na pobudzenie baroreceptoréw tetniczych wywota-
ne wzrostem ci$nienia tetniczego, w drugiej zas fazie docho-
dzi do stopniowego zwiekszenia aktywnosci dosercowych
wiékien wspotczulnych, co skutkuje ustabilizowaniem HR.
Dalsze badania podwazyty wiodaca role baroreceptoréw w za-
inicjowaniu bradykardii. Khurana i Wu [25] obliczyli, ze cho¢
wzrost ci$nienia tetniczego w odpowiedzi na oziebienie lub
zanurzenie twarzy zwykle poprzedza odpowiedz kardiodepre-
syjna [36], to latencja odpowiedzi sercowej i ci$nieniowej na
oziebienie twarzy znacznie przekracza odpowiedzi sercowe
inicjowane pobudzeniem baroreceptoréw tetniczych. U wy-
trenowanych nurkow, ktérzy potrafig wstrzymac oddech przez
ponad 3 min, podczas przedtfuzonego zanurzenia ujawnia sie
czesto |ll faza odpowiedzi sercowej, okredlana jako faza walki
[55, 57]. Dochodzi w niej do przyspieszenia HR, zwykle niere-
gularnego, przy znacznie podwyzszonym cisnieniu tetniczym.
U niektorych oséb podczas nurkowania z bezdechem reje-
strowano bardzo wysokie wartosci ci$nienia tetniczego:
290/150, 280/200, 345/150 mm Hg [58]. Podfozem p6znej
fazy odpowiedzi sercowo-naczyniowej, korelujacej z rozwo-
jem gtebokiej hipoksji, jest narastajace pobudzenie widkien
wspotczulnych, interpretowane jako przejaw desperackiej re-
akgji alarmowej i wyczerpanie zakresu fizjologicznej odpo-
wiedzi na nurkowanie. Reakcje presyjna promuje oziebienie
tutowia i konczyn, zwtaszcza dolnych [26].

ADAPTACYJNY CHARAKTER ODRUCHU

NA NURKOWANIE

Fizjologiczna, kardiodepresyjna odpowiedz na nurkowanie,
ktéra jest najbardziej zaznaczona u nurkujacych ssakéw, ma
charakter adaptacyjny, gdyz umozliwia organizmom oddy-
chajacym powietrzem atmosferycznym stosunkowo dtugo-
trwate przebywanie pod woda. Odruch na nurkowanie przy-
czynia sie do istotnego zmniejszenia zuzycia tlenu oraz do
przekierowania rezerw tlenowych dostepnych w krwi i tkan-
kach obwodowych do narzadéw centralnych, kluczowych
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Rycina 2. Przyktady indywidualnych (1-6) zmian czestotliwosci rytmu serca (HR) przed i podczas zanurzenia twarzy w zimnej
wodzie (8°C) z zatrzymanym oddechem wykonanych przez zdrowych niewytrenowanych ochotnikéw w wieku 17-21 lat. Czas
zanurzenia w wodzie w probach 1-5 odpowiada czasowi dowolnego bezdechu. Prébe 6 przerwano w 40. sekundzie po ujawnie-
niu salwy réznoksztattnych pobudzen komorowych; linia przerywana wyprowadzona z czarnego punktu po lewej stronie kazdego
wykresu odpowiada HR zarejestrowanej 5 min przed zanurzeniem twarzy, pozostate punkty odpowiadajg HR w kolejnych cyklach
serca, punkty szare oznaczajg rytm zatokowy, punkty czarne — odpowiadajg rytmowi weztowemu lub pobudzeniom dodatkowym

przedsionkowym lub komorowym

dla podtrzymania czynnosci zyciowych organizmu, w tym
zwlaszcza do mézgu, szczegdlnie wrazliwego dla hipoksje [2,
59]. Zwolnienie HR i przedtuzenie rozkurczu, przy réwno-
czesnym skurczu obwodowych naczyr oporowych, prowa-
dzacym do wzrostu ci$nienia rozkurczowego, sprzyja wydfu-
Zeniu czasu efektywnej perfuzji warstwy podwsierdziowej le-
wej komory, najbardziej narazonej na niedokrwienie. Pod-
czas nurkowania czesto dochodzi do obkurczenia $ledziony,
zaleznego od pobudzenia lokalnych receptoréw alfa-2-adre-
nergicznych [60]. Skurcz ledziony, nierzadko z towarzysza-
cym ostrym bélem w lewym podzebrzu, wyciska znaczna
pule krwinek czerwonych do krwiobiegu, zwigkszajac do-
stepna rezerwe tlenowa.

Zmniejszenie HR potfaczone z centralizacja krazenia,
z towarzyszaca hipotermia tkankowa, wiazaca sie ze spowol-
nieniem tempa przemian metabolicznych, ttumaczy przypad-
ki kilkudziesieciominutowego przezycia niektérych oséb,
zwlaszcza dzieci, bliskich utonieciu w wodzie o temperatu-
rze < 10°C [24, 51, 59] oraz pomyslne zakonczenie znacz-
nego odsetka zabiegdw resuscytacyjnych, przeprowadzonych
po wylowieniu poszkodowanych os6b z zimnej wody w sta-
nie hipotermii [61-63]. Wykazano, ze odruch na nurkowa-
nie zabezpiecza noworodki przed utonieciem podczas poro-
du w wodzie [63]. Procedury ozigbiania twarzy i wstrzymy-
wania oddechu byty przez wiele lat stosowane jako dorazne
metody przerywania tachyarytmii nadkomorowych [64]. Prze-
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stanki empiryczne wskazuja, ze wielokrotnie powtarzane za-
nurzanie twarzy w zimnej wodzie, na zasadzie krétkotrwate-
go treningu, moze przyczyniac sie do lepszej adaptacji do
hipoksji wysokogorskiej [65]. Zanurzenie twarzy w zimnej
wodzie jest jedng z empirycznie stosowanych metod przy-
spieszenia powysitkowej odnowy [66]. Chociaz obiektywne
korzysci ze stosowania tej procedury, zwiazanej ze zwigksze-
niem powysitkowej aktywnosci przywspéftczulnej, nie sa ewi-
dentne [67, 68], to percepcja subiektywna testowanych spor-
towcow byta zdecydowanie pozytywna [67]. Wyniki badar do-
$wiadczalnych z udziatem ochotnikéw wskazuja, ze zanurzenie
twarzy w zimnej wodzie poprzedzajace wysitek ogranicza wysit-
kowy wzrost stezenia prolaktyny i amin katecholowych [65, 69],
poprawia subiektywny komfort termiczny podczas wysitku [69],
a takze sprzyja uzyskaniu dobrego wyniku w wysitkach typu wy-
trzymatosciowego o znacznej intensywnosci [29, 70]. Korzystny
efekt jest najprawdopodobniej pochodng zwiekszonej aktyw-
nosci przywspotczulnej we wstepnej fazie wysitku, co skutkuje
mniejsza poczatkowa HR i zmniejszonym uwalnianiem kwasu
mlekowego.

PATOLOGICZNE IMPLIKACJE REGULACY]JNE

Coraz wigksza dostepnos¢ akwenéw wodnych, wynikajaca
z rozwoju cywilizacyjnego, faczy sie ze wzrostem krytycznych
incydentéw zwiazanych z przebywaniem w wodzie. Zabawy
i konkursy polegajace na najdtuzszym zatrzymaniu oddechu,
przeptynieciu pod woda najdtuzszego dystansu, najgtebszym
nurkowaniu, wytawianiu z wody przedmiotéw, a takze réz-
norodne procedury treningowe ukierunkowane na zwieksze-
nie rezerw tlenowych organizmu w nastepstwie wielokrotnie
powtarzanego nurkowania, zwiekszaja ryzyko wystapienia na-
glych incydentéw sercowych zwiazanych z przekroczeniem
zakresu regulacji odruchowej odpowiedzi o charakterze ada-
ptacyjnym. Poetyckim wyrazem skutkéw nadmiernej ambi-
cji i wiary we wilasne mozliwosci jest tragiczny los nurka opi-
sany w 1797 r. przez Friedricha Schillera w balladzie ,Nu-
rek” [71]. Statystyki nagtych zgonéw, do ktérych doszto
w wodzie, wskazuja, ze utoniecie i nagfe zatrzymanie krazenia
podczas przebywania w wodzie jest jedng z wazniejszych
przyczyn zgondw u 0s6b w wieku 4-59 lat, a w Stanach Zjed-
noczonych, Wielkiej Brytanii, Australii i Oceanii sa w grupie
nastolatkdw 3. przyczyna zgonu po wypadkach komunika-
cyjnych i nowotworach [50, 72, 73]. Oprécz ewidentnych
przypadkéw utonie¢ zwigzanych z zachty$nieciem przy na-
glym wpadnieciu do wody, urazem mechanicznym lub ci-
$nieniowym, nagla dekompresja, wyczerpaniem zasobow tle-
nu przy nurkowaniu z uzyciem butli, bezposrednia przyczy-
na nagtego zgonu w wodzie jest czesto niefatwa do ustalenia,
ze wzgledu na to, ze arytmia lub nagfa asystolia nie pozosta-
wiaja znamiennych markeréw po$miertnych [1]. Sposréd tra-
gicznych incydentéw, do ktérych doszto w akwenach wod-
nych w Stanach Zjednoczonych, ponad pofowa miafa miej-
sce w obrebie publicznych lub prywatnych basenéw, przy
nadzorze os6b trzecich, przy czym wiekszos¢ poszkodowa-

nych prowadzita aktywny tryb Zycia, potrafita ptywac i nie-
jednokrotnie nurkowata [74, 75]. Wskazuje to na nagly incy-
dent sercowy jako przyczyne zgonu.

Indywidualny zakres fizjologicznej odpowiedzi adapta-
cyjnej jest trudny do przewidzenia, zwlaszcza jezeli proba
wyzwalajaca odruch ma charakter sporadyczny. Nagly kon-
takt uprzednio rozgrzanej powierzchni twarzy z zimnym
i wilgotnym powietrzem, do ktérego dochodzi np. po wyjs-
ciu z cieptego pomieszczenia i napotkaniu intensywnego wia-
tru o przeciwnym kierunku, nie tylko moze wywota¢ odpo-
wiedz kardiodepresyjna, ale niekiedy powoduje odruchowe
zatrzymanie oddychania, przechodzace w sptycony tor od-
dechowy z niepetnym wydechem [17, 76, 77]. Taka sytuacja
imituje warunki odruchu na nurkowanie, promujac ujawnie-
nie niebezpiecznych arytmii. Uposledzeniu wydechu pod-
czas wysitku w zimnym otoczeniu sprzyja skurcz oskrzeli,
czasami wystepujacy jako dodatkowa komponenta odpowie-
dzi na nurkowanie [78]. Nagfe oziebienie twarzy moze takze
wywota¢ odmienna odpowiedz oddechowa, o typie reakgji
alarmowej, charakterystycznej dla nieoczekiwanego kontak-
tu z zimng woda, wystepujacej np. przy wpadnieciu do wody,
w ktorej po szybkim, gtebokim wdechu dochodzi do przejs-
ciowej hiperwentylacji. Odpowiedzi tej nie towarzyszy istotna
bradykardia [79], a zwiazane z nig zagrozenie wynika z zachty-
$niecia podczas zanurzenia w wodzie. Dynamika i nasilenie
odpowiedzi kardiodepresyjnej w znacznym stopniu zalezg od
reakgji na oziebienie twarzy. Znaczny kontrast termiczny, wil-
gotna skora twarzy o wysokiej przewodnosci cieplnej, roz-
szerzenie naczyf powierzchownych twarzy, np. po spozyciu
alkoholu, intensywny przeptyw zimnego powietrza, zwiek-
szaja ryzyko nadmiernej odpowiedzi sercowej.

Odruch na nurkowanie zwrécit uwage badaczy jako po-
tencjalny czynnik patogenetyczny zespotu nagtego zgonu nie-
mowlat (SIDS, sudden infant death syndrome), w przebiegu
ktérego dochodzi do nagtej Smierci podczas snu dotychczas
zdrowego niemowlecia [9]. Czynnikiem wywotujacym nad-
mierng odpowiedz odruchowa z bezdechem i asystolig moze
by¢ podraznienie sluzéwki nosa lub przedsionka nosa przez
nieswoisty czynnik drazniacy, np. mokry, zimny skrawek
materiatu lub ubrania, ciato obce, powiew zimnego powie-
trza na wilgotng powierzchnie twarzy. Dane autopsyjne wska-
zujg, ze SIDS czesto towarzyszy hipoplazja jadra tukowatego
(nucleus arcuatus) i nadmierny rozwdj astrocytéw (glejoza)
w obszarze jader pnia mézgu zawierajacych neurony sterujace
napedem krazeniowo-oddechowym [9]. Badania ekspery-
mentalne na szczurach wskazuja, ze nadmierne pobudzenie
dosercowych wtékien nerwu btednego jest pochodng akty-
wacji osrodkowe] neurotransmisji glutaminergicznej przy
udziale receptoréw muskarynowych M4 [80].

W ostatniej dekadzie uwage badaczy zwrdcity podobien-
stwa odpowiedzi na hipoksje przy zatrzymanym oddychaniu
z zaburzeniami autonomicznej regulacji krazenia wystepuja-
ce w zespole bezdechu sennego (sleep apnea). Chapleau [81]
zauwazyt, ze u wyczynowych nurkéw dzienna liczba bezde-
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chéw w sezonie treningowo-sportowym odpowiada czesto-
tliwosci bezdechdéw w zespole bezdechu sennego. Zaréwno
u wyczynowych nurkéw pod koniec nurkowania, jak i u 0séb
z zespotem bezdechu sennego dochodzi do zwiekszonej ak-
tywacji odruchu z chemoreceptoréw tetniczych, z pobudze-
niem obwodowych wi6kien wspétczulnych prowadzacym do
istotnego wzrostu ci$nienia tetniczego [82]. Efekt presyjny jest
proporcjonalny do spadku preznosci tlenu we krwi i jest za-
znaczony w wiekszym stopniu u dobrze wytrenowanych
nurkéw, zdolnych do kilkuminutowego wstrzymania oddy-
chania, a takze u 0séb, u ktérych wystepuja liczne epizody
bezdechu podczas snu. Znang cecha zespotu bezdechu sen-
nego, a takze zastoinowej niewydolnosci serca jest obnizona
wrazliwos$¢ chemoreceptoréw tetniczych, zwlaszcza na hi-
perkapnie [27, 83]. Dwutygodniowy trening nurkowania
z bezdechem znaczaco wydtuza czas dowolnego bezdechu,
co koreluje ze zmniejszong odpowiedzig odruchu z chemo-
receptoréw tetniczych na narastajaca hipoksje lub hiperkap-
nie [27]. W rezultacie naped oddechowy ulega przyttumie-
niu, co utatwia dtuzsze powstrzymanie sie od zainicjowania
wdechu. Zmniejszenie wrazliwosci na hipoksje i hiperkapnie
nie wiaze sie bezposrednio ze zwigkszonym pobudzeniem
chemoreceptoréw tetniczych i ze zwigkszong toniczna spo-
czynkowa aktywnoscig wtékien wspétczulnych, zalezna od
tego pobudzenia chemoreceptoréw tetniczych. Powtarzalne
epizody hipoksji wywotane wielokrotnym dfugotrwatym nur-
kowaniem, epizodami bezdechu sennego, nietypowym to-
rem oddechowych z niepetnym wydechem pochodzenia
obturacyjnego lub wynikajacym z emocjonalnego lub wysit-
kowego przesterowania toru oddechowego, wywotuja dtu-
gotrwaty wzrost aktywnosci chemoreceptoréw o charakterze
dtugotrwatej potencjalizacji (sLTF, sensory long term facilita-
tion). Podtozem sLTF sa zmiany transmisji synaptycznej, eks-
presji receptoréw, a takze syntezy neuronalnych biatek sy-
gnatowych [84, 85]. W detekgji tlenu na poziomie chemore-
ceptoréw uczestnicza jego reaktywne postaci, w tym rodniki
tlenowe, generowane przy udziale NAD(P)H oksydazy (Nox2,
Nox4) [86]. Wptyw nurkowania i bezdechu sennego na réw-
nowage oksydacyjna zalezy od lokalnych czynnikéw komér-
kowych i tkankowych. W dfugotrwatej potencjalizacji odru-
chu z chemoreceptoréw tetniczych zmniejsza sie aktywnos¢
lokalnej dysmutazy ponadtlenkowej (SOD-2), co promuje
stres oksydacyjny, ktory z kolei aktywuje czynniki transkryp-
cyjne, takie jak HIF-1, czynniki jadrowe zaktywowanych lim-
focytow T (NFAT), czynnik jadrowy NFjB [84, 85, 87]. Po-
wtarzalna ekspozycja na hipoksje, zwigzana z czestym
nurkowaniem, zwieksza ekspresje endogennych antyoksydan-
tow w limfocytach, neutrofilach, erytrocytach i osoczu, ale
promuije tez stres oksydacyjny w srédbtonku [88, 89]. Sprzy-
ja to rozwojowi dysfunkgji srédbtonka w warunkach odru-
chowego wzrostu ci$nienia tetniczego wywotanego zwieksze-
niem aktywnosci obwodowych wtékien wspétczulnych.
Whyniki najnowszych badarn wskazuja, ze aktywne nurkowa-
nie z towarzyszacym wysitkiem i zatrzymanym oddychaniem

zwieksza obrét komoérek puli granulocytarnej przez zwiek-
szenie apoptozy i przyspieszenie liczby podziatow komérko-
wych, co moze przypominac tkankowe procesy przyspieszo-
nego starzenia [90]. Koreluje to z wcze$niejszymi danymi
z badan eksperymentalnych, w ktérych stwierdzono cechy
oksydacyjnego uszkodzenia limfocytarnego DNA kilkadzie-
sigt minut po zakonczeniu submaksymalnego wysitku [91].

ZABURZENIA RYTMU

Najpowazniejszym, niejednokrotnie fatalnym powiktfaniem
odruchowej odpowiedzi na nurkowanie sg zaburzenia HR,
ktére podczas nurkowania opisali po raz pierwszy Scholan-
der i wsp. [92] w 1962 r. Zaobserwowano, ze czestos¢ ich
wystepowania wzrasta przy zanurzeniu w zimnej wodzie [58]
oraz ze indywidualne ryzyko arytmii zwigzanej z nurkowa-
niem jest trudne do oszacowania ze wzgledu na znaczng
zmienno$¢ osobnicza i istotny wptyw chwilowej predyspo-
zycji oraz warunkéw nurkowania [36]. Zaburzenia czynnosci
elektrycznej serca podczas przedtuzonego bezdechu i ozie-
bienia twarzy maja charakter nieswoisty i wynikajg z zaha-
mowania rozrusznikéw przedsionkowych i czesciowego lub
catkowitego wytaczenia ich nadrzednego wptywu na auto-
matyzm mies$niowki komér [13, 15]. Zwiekszona pobudli-
wos¢ kardiomiocytéw wywotana niedokrwieniem, hipokalie-
mia, kardiomiopatia lub czynnikami metabolicznymi utatwiaja
zainicjowanie arytmii.

Najczestszg nieprawidiowoscia sa pobudzenia dodatko-
we nadkomorowe i komorowe, wystepujace u wiekszosci osob
podczas przedtuzonego bezdechu [33, 43, 44]. Heterogenne
pobudzenia dodatkowe komorowe moga degenerowa¢ do
roznoksztattnych pobudzenn gromadnych, wieloksztattnego
czestoskurczu komorowego i do migotania komér. Zaburze-
nia przewodzenia przedsionkowo-komorowego ujawniaja sie
najczesciej pod postacia bloku | stopnia, ktory niekiedy trans-
formuje do bloku Il stopnia, zwtaszcza typu Mobitz |, z progre-
sywnym wydfuzaniem odstepu PQ, az do wypadniecia kolej-
nego pobudzenia zatokowego (43, 44, 93]. Wyrazem catko-
witego zahamowania przewodzenia przedsionkowo-komoro-
wego jest wystepowanie kilkusekundowych lub przedtuzonych
epizod6w asystolii, szczegdlnie u dzieci [43, 93]. Stosunkowo
rzadko pojawiaja sie bloki odnogi peczka Hisa, zwfaszcza od-
nogi prawej [33, 94]. Rytm zastepczy, zwykle pochodzenia
weztowego, ujawnia sie rutynowo przy zwolnieniu rytmu za-
tokowego do ok. 40/min, a sporadycznie przy wiekszej HR,
przekraczajacej 60/min, w postaci krétkotrwatych wstawek lub
jako zmiana utrwalona do korica wykonywanej proby [33, 40,
44]. Obraz zmian elektrokardiograficznych uzupetniaja wyste-
pujace nieregularnie zaburzenia repolaryzacji pod postacia
wydtuzenia odstepu QT, nieswoistych zmian morfologii zatam-
ka T, uniesienia odcinka ST [13, 43, 93].

Wybrane doniesienia z pimiennictwa wskazuja [40, 56,
95], ze arytmie mogg by¢ wyzwalane niemal natychmiast po
zanurzeniu twarzy w zimnej wodzie, co jest efektem nad-
miernej reakcji na pobudzenie zakofczen czuciowych ner-
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wu tréjdzielnego i wynika z nadmiernej reakcji na oziebienie
twarzy i przedsionka nosa. Zalecenia Hieberta i Burcha [4],
odnoszace sie do warunkow dydaktycznego testowania od-
ruchu na nurkowanie, a takze ponad 25-letnie doswiadcze-
nia wlasne (dane nieopublikowane), zwiazane z rejestracja
elektrokardiograficzna podczas przeprowadzonych w celach
dydaktycznych préb zanurzenia twarzy w zimnej wodzie lub
prob dowolnego bezdechu, wskazuja, ze u zdrowych ochot-
nikéw w wieku 18-30 lat podejmujacych préby czynnoscio-
we z bezdechem trwajacym nie dtuzej niz 30-50 s, zaburze-
nia czynnosci elektrycznej serca wystepuja sporadycznie,
a ich czesto$¢ wzrasta przy przedtuzonym wstrzymywaniu od-
dychania. Liczne obserwacje wskazuja, ze zwigkszone ryzy-
ko ujawnienia arytmii komorowych wiaze sie z rozwojem hi-
poksji podczas przedtuzonego bezdechu, do czego w naj-
wiekszym stopniu dochodzi podczas kilkuminutowego nur-
kowania z bezdechem [37, 40, 43, 59]. Prébie takiej potrafig
sprosta¢ osoby dobrze wytrenowane o znacznym doswiad-
czeniu. W praktyce oznacza to, ze trening dowolnego bez-
dechu lub nurkowania bez sprzetu wspomagajacego nie tyl-
ko nie zmniejsza prawdopodobieristwa sprowokowania aryt-
mii, ale jest czynnikiem predysponujacym, przez umozliwie-
nie przekroczenia kolejnych barier wydolnosciowych
organizmu. Zwraca uwage fakt, ze zwiekszona sktonnos¢ do
arytmii wystepuje, mimo ze u 0séb wytrenowanych obcigze-
nie serca jest w poréwnywalnych warunkach mniejsze niz
w standardowej grupie referencyjnej [45].

Wadomo, ze wysitek poprzedzajacy prébe lub towarzy-
szacy nurkowaniu, jak tez przyspieszenie metabolizmu wy-
wotane inng przyczyng, zwiekszaja pobudliwo$¢ komorowych
osrodkéw arytmogennych [36, 39]. Znaczny wzrost obcigze-
nia nastepczego, przy wysokim stezeniu amin katecholowych
i zahamowanym przewodzeniu przedsionkowo-komorowym
istotnie zwieksza ryzyko wystapienia arytmii komorowych.
Obserwacje Ferrigno i wsp. [43, 58], ktorzy dokonali rejestra-
cji elektrokardiograficznej u wyczynowych nurkéw podczas
ekstremalnego zanurzenia w zimnej wodzie, ujawnity wyste-
powanie licznych polimorficznych pobudzeit komorowych,
nierzadko dominujacych w HR, okresowo ukfadajacych sie
w rytm bigeminii, przerywanych wstawkami kilkusekundo-
wej asystolii.

Tipton i wsp. [96] wykazali, Ze okresem zwigkszonej
podatnosci na wystapienie ektopowych arytmii komorowych
jest pierwsze 10 s po wznowieniu oddychania. W ponad 80%
prob doswiadczalnego zanurzenia w wodzie czynnikiem pro-
wokujacym arytmie byto wznowienie oddychania przy uzy-
ciu systemu rur potaczonych z zasobnikiem z mieszanka od-
dechowa. Przebieg doswiadczenia sugeruje znaczaca role
zwiekszonego oporu oddechowego. Ewentualny mechanizm
reperfuzji jest mafto prawdopodobny ze wzgledu na niemal
natychmiastowy efekt po rozpoczeciu oddychania. Najpraw-
dopodobniej uruchomienie napedu oddechowego odhamo-
wuje dotychczas czesciowo przyttumione dosercowe wtok-
na wspofczulne, wywotujac chwilowy efekt batmotropowy.

PODSUMOWANIE

Odruch na nurkowanie jest ztozong odpowiedzig o charak-
terze adaptacyjnym, umozliwiajaca cztowiekowi krétkotrwa-
te przetrwanie w Srodowisku wodnym, a takze przetrwanie
epizodéw hipoksji. Istota zmiennej osobniczo odpowiedzi
sercowej jest zwolnienie HR, a w jej przebiegu moze docho-
dzi¢ do réznorodnych zaburzen rytmu i przewodzenia,
w skrajnych przypadkach do migotania komor i asystolii. Tre-
ning nurkowania z bezdechem nie zabezpiecza przed roz-
wojem powiktani. Wystapieniu arytmii sprzyja gwattowne ozie-
bienie twarzy, zwiekszona szybko$¢ przemian metabolicz-
nych, wywotana np. wysitkiem, a takze nadmierny wzrost cis-
nienia w klatce piersiowej. Poprzedzajaca hiperwentylacja
sprzyja omdleniu podczas nurkowania. Oziebienie twarzy,
konczyn i tutowia przed zanurzeniem w zimnej wodzie ogra-
nicza efekt kardiodepresyjny nurkowania i redukuje ryzyko
powikfan sercowych.
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