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Skróty używane w pracy: 

ATP – adenozyno-5′-trifosforan 

CK – kinaza keratynowa 

FMD – Flow Mediated Dilatation 

FMSF – Flow Mediated Skin Fluorescence 

HFR – High Flow Response 

HR – częstość skurczów serca 

HRmax  - maksymalna częstość skurczów serca 

LA – sól kwasu mlekowego 

LDF – Laser Doppler Flowmetry 

LFR – Low Flow Response 

NAD – dinukleotyd nikotynoamidoadeninowy  

NAD
+ 

– forma utleniona dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego 

NADH – forma zredukowana dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego 

NADPH – ester fosforanowy NADH 

NO – tlenek azotu 

VO2max – maksymalny pobór tlenu 

 

 

 

 

 



 

3 

 

1. Wstęp 

1.1. Budowa i funkcje skóry 

Skóra jest największym narządem w ludzkim ciele pełniącym kluczową rolę w kontekście 

ochrony organizmu przed szkodliwymi czynnikami zewnętrznymi i urazami (Oblong 2014, 

Antonini i wsp. 2013), a także w utrzymaniu homeostazy organizmu (Nestle i wsp. 2009). Jest 

także narządem endokrynnym (Antonini i wsp. 2013). Badania na skórze dostarczają 

informacji nie tylko o niej samej, ale w sposób pośredni pozwalają na wnioskowanie o 

działaniu całego organizmu (Antonini i wsp. 2013, Nestle i wsp. 2009). Skóra składa się z 

dwóch podstawowych warstw – skóry właściwej (tworzy go tkanka łączna) i naskórka 

(utworzonego przez nabłonek), które oddzielone są błoną podstawną.   

Funkcję ochronną pełni przede wszystkim naskórek (Antinini i wsp. 2013). Naskórek jest 

złożony z komórek warstwy podstawowej (najgłębiej położonych i niezróżnicowanych), które 

stopniowo różnicują się do warstwy komórek kolczystych, następnie warstwy komórek 

ziarnistych, i najbardziej powierzchownie leżącej warstwy rogowej komórek naskórka 

(Ryc.1) (Antonini i wsp. 2013, Nestle i wsp. 2009). 

   

 

Ryc. 1 Budowa naskórka. Gieryńska i wsp. (2009) 

Grubość naskórka zależy od okolicy którą pokrywa i tak na przykład naskórek na piętach 

jest znacznie grubszy niż na twarzy (McLauhlin i wsp. 2009), średnio ma grubość od 50-400 

μm (Grylewska 2010). W komórkach naskórka przeważają keratynocyty, które stanowią 
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ponad 90% komórek naskórka (Nestle i wsp. 2009). Szczególnie istotną informacją dla 

poniższego opracowania jest fakt, że zarówno naczynia krwionośne, jak i nerwy nie 

występują w naskórku, ponieważ nie przechodzą przez błonę podstawną (McLauhlin i wsp. 

2009). Leżące głębiej, w skórze właściwej, naczynia krwionośne dostarczają tlen do komórek 

warstwy podstawnej (Balu i wsp. 2013). Naskórek jest jednocześnie przepuszczalny dla 

światła, zwłaszcza promieniowania podczerwonego (Grylewska 2010). 

Leżąca głębiej skóra właściwa zbudowana jest z tkanki łącznej. Skóra właściwa 

umiejscowiona jest bezpośrednio pod błoną podstawną, równocześnie pełniąc funkcję jej 

podpory. Ta część skóry jest ukrwiona i unerwiona (McLauhlin i wsp. 2009, Grylewska 

2010). Jeszcze głębiej położona jest warstwa podskórna, którą w głównej mierze tworzy 

tkanka tłuszczowa (McLauhlin i wsp. 2009). Pełni ona głównie funkcje izolacji mechanicznej 

i termicznej (Grylewska 2010).  

 

1.2. Mikrokrążenie w skórze  

Mikrokrążenie jest częścią układu krążenia zlokalizowaną pomiędzy częścią tętniczą a 

żylną. Zalicza się do niego naczynia, których średnica jest mniejsza niż 150 μm (Borucka i 

wsp. 2014). Najdrobniejsze naczynia tworzące mikrokrążenie – naczynia włosowate mają 

łączną powierzchnię około 300 m
2
, jednak jedynie ¼ z nich jest otwarta w trakcie spoczynku. 

Mają średnicę 5-10 μm i długość około 750 μm (Pries 2009). Każde naczynie włosowate 

zbudowane jest z pojedynczej warstwy komórek śródbłonka oraz błony podstawnej (Borucka 

i wsp. 2014). Śródbłonek naczyniowy to pojedyncza warstwa komórek wyściełająca cały 

układ sercowo-naczyniowy i produkująca substancje wazoaktywne, w tym tlenek azotu (NO) 

(Dawson i wsp. 2013, Jin i Loscalzo 2010). Tętniczki, które doprowadzają krew do drobnych 

naczyń mikrokrążenia mają charakter hemodynamicznie końcowy, co oznacza, że zamknięcie 

światła takiej tętniczki prowadzi do wyłączenia zaopatrywania w krew danego obszaru 

(Bochenek i Reicher 1993). Naczynia wchodzące w skład mikrokrążenia stanowią około 99% 

wszystkich naczyń krwionośnych (Borucka i wsp. 2014).  

Układ naczyniowy skóry należy tylko do mikrokrążenia, ze względu na swoja wielkość 

(zawieraja tętniczki, żyłki i naczynia kapilarne oraz zespolenia tętniczo-żylne) (Żabski i wsp. 

1997). Mikrokrążenie skórne pełni kluczową rolę w utrzymaniu termoregulacji całego 

organizmu, około 90% naczyń mikrokrążenia jest za nią odpowiedzialne (Johnson i Kellongg 
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2010). Mikrokrążenie skórne poza rolą termoregulacyjną, służy również do odżywienia skóry 

oraz jej przydatków (np. mieszków włosowych). Uczestniczy także w procesach zapalnych, w 

gojeniu się ran oraz odgrywa znaczną rolę w regulacji oporu obwodowego (Braverman 2000), 

czyli oporu na jaki natrafia krew wyrzucana z serca do tętnic i następnie tętniczek (Konturek i 

Pawlik 2007).  

Na rycinie 2 przedstawiono schemat unaczynienia skóry. Żyłki i tętniczki w 

mikrokrążeniu skórnym tworzą dwa ważne poziomo ułożone sploty: powierzchowny (leżący 

na głębokości ok 400-500 μm w skórze brodawkowej, odchodzą od niego w kierunku do 

warstwy podstawnej pętle naczyń kapilarnych o funkcji odżywczej) oraz głęboki (ok 1,9 mm 

od powierzchni skóry, na granicy skóry i tkanki podskórnej). Oba sploty, powierzchowny i 

głęboki, komunikują się wzajemnie (Braverman 1997, Yen i Braverman 1976, Grylewska 

2010).  

  

Ryc. 2 Schemat unaczynienia skóry. Źródło: Grylewska 2010 

Mikrokrążenie skórne może być wykorzystywane jako model dla całego łożyska 

mikronaczyniowego organizmu (Holowatz i wsp. 2008).  

Mikrokrążenie skórne różni się w zależności od regionu ciała. Z uwagi na strukturę oraz 

rolę fizjologiczną, mikrokrążenie w różnych częściach ciała można podzielić na występujące 

w skórze owłosionej (skóra na tułowiu i kończynach) oraz na skórę nieowłosioną 

(powierzchnia dłoniowa ręki, podeszwa stopy, usta) (Lenasi 2011). Różna budowa 
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mikrokrążenia w poszczególnych obszarach skóry łączy się przede wszystkim z różnymi 

procesami termoregulacyjnymi zachodzącymi w poszczególnych jej obszarach. 

Termoregulacja u ludzi oparta jest o szereg procesów, z których najważniejsze zachodzą 

na poziomie skóry. W wyniku obniżenia temperatury zewnętrznej dochodzi do zwiększenia 

utraty ciepła z ciała, a w efekcie obniżenia temperatury wewnętrznej. Aby utrzymać 

odpowiednią, stałą temperaturę organizmu zostają uruchomione procesy ograniczające utratę 

ciepła – zwężają się naczynia krwionośne w skórze. Jeśli jednak utrata ciepła jest zbyt duża, 

dodatkowo organizm rozpoczyna produkcję ciepła na drodze termogenezy drżeniowej 

(drżenia mięśni) (Konturek i Brzozowski, 2007). W odwrotnej sytuacji, gdy organizm 

narażony jest na przegrzanie, dochodzi do uruchomienia skórnej wazodylatacji oraz pocenia 

się (Charkoudian 2003). Dzięki wazodylatacji naczyń oraz parowaniu potu z powierzchni 

skóry, obniża się temperatura ciała, a dostarczona w dużej ilości do rozszerzonych naczyń 

krew ulega ochłodzeniu przed powrotem do wnętrza ciała (Braverman 2000). Dzięki 

rozszerzeniu naczyń krwionośnych skóry, przepływ skórny zwiększa się kilkukrotnie, a ciepło 

z wnętrza ciała wyprowadzane jest na zewnątrz. (Charkoudian 2003).  

Prawidłowy przepływ krwi przez skórę wynosi około 250 ml/m
2
/min (Braverman 2000). 

Przepływ krwi modyfikowany jest przez centralne mechanizmy układu nerwowego, czynniki 

lokalne, ale w pierwszej kolejności czynniki związane z funkcją śródbłonka naczyniowego, a 

także substancje wydzielane z lokalnych zakończeń nerwowych, które mogą tą odpowiedź 

silnie modyfikować (Crakowski i wsp. 2006).  

W stanie spoczynku na całą skórę (zarówno owłosioną jak i nieowłosioną) wpływ 

wywierają współczulne zakończenia nerwowe, które wydzielając noradrenalinę wywierają 

toniczny wpływ zwężający naczynia krwionośne skóry (Borucka 2014). Gdy organizm 

narażony jest na działanie zimna, współczulna część układu nerwowego podwyższa swoja 

aktywność, skutkując dalszą wazokonstrykcją. Odwrotna sytuacja ma miejsce w przypadku 

narażenia na działanie ciepła – obniża się aktywność tej części układu krążenia. Dodatkowo 

skóra owłosiona posiada również cholinergiczne zakończenia włókien nerwowych, mające 

funkcję wazodylatacyją, prawdopodobnie również pochodzenia współczulnego. Szacuje się, 

że w trakcie znacznego stresu termicznego aż 80-90% wzrostu przepływu skórnego jest 

wywołane przez wzrost aktywności mechanizmów wazodylatacyjnych, a jedynie około 10% 

poprzez zmniejszenie aktywności sympatycznego systemu wazokonstrykcyjnego. Regulacja 

mikrokrążenia podlega wahaniom dobowym. U kobiet aktywność krążenia w skórze zależna 
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jest od fazy cyklu menstruacyjnego (Charkoudian  2003, Johnson i Kellogg 2010, Grylewska 

2010).  

Kolejne mechanizmy, niezależne od działania układu nerwowego i hormonów, to lokalne 

mechanizmy kontrolne, przez które organy i tkanki zmieniają opór naczyniowy. Do 

najważniejszych mechanizmów lokalnych należy działanie śródbłonka naczyniowego 

uwalniającego różne substancje wazoaktywne. Do najważniejszych czynników 

wazodylatacyjnych uwalnianych przez śródbłonek należą m. in. tlenek azotu (NO), 

prostacyklina (PGI2) oraz śródbłonkowy czynnik hiperpolaryzujący (EDHF), wśród 

wazokonstrykcyjnych są to: endotelina (ET), czynnik aktywizujący płytki krwi (PAF) (Lenasi 

2011). Uwalnianie substancji naczyniorozkurczowych przez śródbłonek wywoływane jest 

między innymi przez naprężenie ścinające wywierane na ściany naczyń przez przepływającą 

krew (Higashi i Joshizumi 2003). Pogorszenie funkcji śródbłonka obserwuje się w wyniku 

wielu schorzeń i czynników wywołujących stres oksydacyjny m.in.: hipercholesterolemii, 

paleniu papierosów, cukrzycy, w nadciśnieniu tętniczym oraz niewydolności serca 

(Neubauer-Geryk i Bieniaszewski 2007).  

Poza wymienionymi powyżej mechanizmami ma miejsce jeszcze tzw. vasomotion, czyli 

spontaniczne oscylacje napięcia ścian naczyń krwionośnych powodujące zmiany przepływu 

płynącej krwi. Ten mechanizm funkcjonuje niezależnie od wcześniej wymienionych 

mechanizmów nerwowych, rytmu pracy serca czy rytmu oddechowego, jednak jego geneza 

nie jest jeszcze w pełni wyjaśniona (Lenasi 2011, Rossi i wsp. 2008). Być może te rytmiczne 

zmiany napięcia służą utrzymaniu prawidłowej perfuzji tkanek (Intaglietta 1989).  

Ważną rolę w regulacji miejscowego napięcia naczyń krwionośnych wykazuje również 

miejscowe ogrzewanie lub ochładzanie powierzchni skóry (Johnson i Kellog 2010).  

 

1.3. Funkcje mitochondrium 

Mitochondrium jest organellą komórkową o wielkości 0.5 – 10µm, pełniącą szczególną 

funkcję w metabolizmie komórkowym (Wallace i wsp. 1988). W mitochondriach zachodzą 

procesy fazy tlenowej oddychania komórkowego (Chance i wsp. 1973, Mirecka 2007). 

Oddychanie komórkowe, lub tkankowe, to proces w wyniku którego komórka pozyskuje 

energię zmagazynowaną w ATP, w następstwie przemian wodoru i tlenu do wody (Murray i 
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wsp. 2006).  

Schematyczną budowę mitochondrium przedstawiono na ryc. 3. Mitochondrium 

zbudowane jest z dwóch błon, zewnętrznej i wewnętrznej. Błony te ograniczają macierz 

mitochondrialną oraz przestrzeń międzybłonową, znajdującą się między obiema błonami 

(Hernández-Beltrán i wsp. 2013). Błona wewnętrzna uwypukla się do środka i tworzy 

grzebienie. Posiada łańcuch transportujący elektrony, który zawiera kompleksy białkowe. Z 

błony wewnętrznej do macierzy uwypuklają się grzybki mitochondrialne, na główce której 

znajduje się syntaza adenozyno-5 ′ -trifosforanu (syntaza ATP). Macierz mitochondrialna 

zawiera m. in.: enzymy cyklu Krebsa, łańcucha mitochondrialnego ATP oraz struktury takie 

jak rybosomy mitochondrialne (Mirecka 2007, Botham i Mayes 2006).  

 

 

 

 

Ryc. 3 Mitochondrium i jego funkcja. Opracowanie własne na podstawie: Hernández-Beltrán i wsp. 2013 

Aktywne zmiany w strukturze i organizacji mitochondriów zapewniają homeostazę 

komórkom. Ponieważ nieprawidłowości w funkcjonowaniu mitochondriów są obecne w 

wielu chorobach, ich obrazowanie i ocena mogą wykazywać duży potencjał diagnostyczny. 

Niezwykle istotne jest monitorowanie zmian funkcji mitochondriów in vivo w czasie 

rzeczywistym (Mayevsky i Rogatsky 2007). Niestety bezpośrednie monitorowanie zmian w 
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mitochondriach jest możliwe jedynie za pomocą technik inwazyjnych. W ocenie aktywności 

mitochondrium i procesów w nim zachodzących przydatne jest monitorowanie NADH.  

(Mayevsky i Rogatsky 2007, Chance i wsp. 1973, Pouli i wsp. 2016, Piotrowski i wsp. 2016). 

W badaniach in vitro oraz in vivo potwierdzono, że zmiany fluorescencji NADH obrazują 

procesy zachodzące w mitochondriach głębszych warstw naskórka  (Pouli i wsp. 2016).  

 

1.4. Rola i pomiar dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego (NADH) 

Dinukleotyd nikotynoamidoadeninowy (NAD) jest metabolitem, który został odkryty na 

początku XX wieku. NAD w organizmie występuje w dwóch formach: NAD
+
, forma 

utleniona oraz NADH, forma zredukowana (Xiao-Honh i wsp. 2015). NAD
+ 

jest 

syntetyzowany z aminokwasu tryptofanu (Bieganowski i Brenner 2004).  

Dinukleotyd nikotynoamidoadeninowy (NADH) jest formą zredukowaną NAD. NAD+ 

lub NADH występuje we wszystkich komórkach żywego organizmu. W regulacji produkcji 

energii w mitochondriach kluczowy jest stan redoks NAD+/NADH (Xiao-Honh i wsp. 2015). 

W trakcie oddychania komórkowego cząsteczki NADH są wytwarzane w procesie glikolizy 

oraz przez cykl Krebsa (Ryc. 4). W łańcuchu oddechowym są wykorzystywane do transportu 

elektronów by w procesie fosforylacji oksydacyjnej mogło powstać ATP (Chance i wsp. 

1973).  
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Ryc. 4. Procesy utleniania i redukcji NAD. Opracowanie własne na podstawie : Xiao-Hong Zhu i wsp. (2015)  

 

NAD
+ 

jest używany jako kofaktor w rozpadzie glukozy oraz tłuszczu, natomiast NADH 

jest wykorzystywany jako substrat do transportu elektronów w łańcuchu oddechowym 

(Houtkooper, Auwerx 2012, Mirecka 2007). Wewnątrzkomórkowy stan redox NAD+/NADH 

odzwierciedla komórkową równowagę metaboliczną w produkcji energii w postaci ATP w 

procesie fosforylacji oksydacyjnej w mitochondriach oraz glikolizy w cytoplazmie (Xiao-

Honh i wsp. 2015, Chance i Ito 1962).  

W badaniach Xiao-Hong (2015) udowodniono, że wraz z wiekiem w komórkach 

ludzkiego mózgu zwiększa się wewnątrzkomórkowy poziom NADH, a redukcji ulega poziom 

NAD
+
. Wraz z wiekiem dochodzi nie tylko do pogorszenia sprawności funkcjonowania 

mitochondriów, ale również zmianie ulega homeostaza NAD (przesunięcie w kierunku 

NADH). Ponieważ stan równowagi NAD+/NADH zmienia się dynamicznie oraz ulega 

wyraźnym zmianom w wielu procesach chorobowych (Houtkooper, Auwerx 2012), 

rozpoczęto poszukiwania metod, które mogą obrazować stan NAD+/NADH. Jednym ze 

sposobów jest monitorowanie fluorescencji. NAD
+
 nie fluoryzuje natomiast NADH wykazuje 

autofluorescencję, dzięki czemu znajduje zastosowanie w badaniach metodami 

fluorymetrycznymi (Wakita i wsp. 1995). Obserwowane zmiany intensywności fluorescencji 

NADH wynikają z jej zmiany poziomu w tkankach, nie zaś w otoczeniu mikroskopowym 

(Wakita i wsp. 1995).  

W badaniach Wakita i wsp. (1995) wykazali, że niedobór tlenu warunkuje wzrost 

fluorescencji NADH, natomiast jego podaż - spadek fluorescencji (Wakita i wsp. 1995). 

Istnieje zgodność co do stwierdzenia, że intensywność fluorescencji NADH jest 

proporcjonalna do koncentracji mitochondrialnego NADH, szczególnie w badaniach in vivo 

w tkankach (Mayevsky, Chance 2007).  

Warto zauważyć, że gdy tkanki są w stanie niedokrwienia wzrasta fluorescencja NADH, 

natomiast podczas przekrwienia równowaga przesuwa się w kierunku NAD
+ 

i fluorescencja 

NADH maleje (Piotrowski i wsp. 2016). Wywołanie niedokrwienia skóry w wyniku 

zamknięcia mankietu sfigmomanometru w warunkach fizjologicznych będzie skutkowało 

przesunięciem równowagi NAD+/NADH w kierunku NADH oraz jego nagromadzeniem, co 

obrazuje rycina 5. Podczas okluzji tętniczej spadek stężenia oksyhemoglobiny koresponduje 
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ze wzrostem fluorescencji NADH w komórkach podstawnych naskórka, co świadczy o 

redukcji fosforylacji oksydacyjnej na poziomie komórek podstawnych naskórka. Niedobór 

tlenu wywołany przez niedokrwienne (ischemię) jest związany ze znacznym wzrostem 

fluorescencji NADH z keratynocytów leżących blisko błony podstawnej, proces ten nie 

dotyczy keratynocytów leżących w warstwach bardziej powierzchownych. Warto zauważyć, 

że wzrost fluorescencji NADH jest 4-5 krotnie szybszy niż szybkość spadku 

oksyhemoglobiny (Balu i wsp. 2013). 

  

 

Ryc. 5 Nagromadzenie NADH w wyniku okluzji. Źródło: materiały niepublikowane z Interdyscyplinarnego 

Seminarium Naukowego „Ocena mikrokrążenia techniką FMSF: aspekty techniczne, metodyczne i kliniczne” 

Łódź, 8. 04. 2017 

Pomimo, iż sam pomiar fluorescencji NADH był wykonywany już od lat 50’ XX wieku, 

to dopiero w XXI wieku rozpoczęto wykorzystywać tą technikę do pomiarów  in vivo u ludzi 

(Chance, Connelly 1957, Chance 1954,  Chance, Ito 1962, Chance i wsp. 1973, Chance, 

Baltscheffsky 1958, Theorell i Bonnichsen 1951, Jobsis 1971). 
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1.5. Monitorowanie mikrokrążenia metodami nieinwazyjnymi.  

Mikrokrążenie skórne jest łatwo dostępne do badań, a jednocześnie reprezentacyjne w 

kontekście całego łożyska naczyniowego (Lenasi 2014). Monitorowanie mikrokrążenia było 

do tej pory możliwe dwoma podstawowymi metodami: metodą LDF (Laser Doppler 

Flowmetry) (Lenasi 2011) oraz za pomocą kapilaroskopii wału paznokcia (Pazos-Moura i 

wsp. 1998, Kuryliszyn-Moskal 2011). Niedawno wynaleziono kolejne dwa urządzenia, oba 

oparte na spektroskopii fluorescencyjnej (pomiarze fluorescencji) NADH. Pierwsze z nich to 

CritiView, drugie AngioExpert.  

Zjawisko fluorescencji, na którym opierają się oba urządzenia polega na emisji światła 

przez wzbudzony atom lub cząsteczkę. Wzbudzenie atomu albo cząsteczki następuje poprzez 

dostarczenie mu energii (w tym przypadku w postaci światła). Czas w jakim zjawisko 

fluorescencji zachodzi, jest tak krótki, że można przyjąć iż obserwowane zmiany są widoczne 

w czasie rzeczywistym.  

CritiViev oraz AngioExpert opierają się na tej samej metodzie pomiarowej, jednak 

wykorzystywane są do innych celów. CritiView pozwala on na monitorowanie czterech 

różnych parametrów świadczących o równowadze energetycznej w różnych tkankach. 

Jednym z elementów jest pomiar fluorescencji NADH. Ponadto urządzenie obrazuje przepływ 

krwi w mikrokrążeniu, odbicie i utlenienie krwi. Urządzenie jest wykorzystywane do badań in 

vivo w trakcie operacji naczyniowych i na otwartym sercu. CritiView wprowadza się do 

cewki moczowej wraz z cewnikiem Foley’a. W efekcie badanie obrazuje zmiany zachodzące 

w ścianach cewki moczowej (Mayevsky i wsp. 2011).  

Najnowszym urządzeniem do pomiaru mikrokrążenia jest AngioExpert (SN-2016-009M, 

Angionica, Łodź, Poland). W urządzeniu zastosowano nowatorską metodę Flow Mediated 

Skin Fluorescene opierającą się na optycznej, nieinwazyjnej metodzie pomiaru fluorescencji 

NADH. AngioExpert pozwala na ilościową ocenę fluorescencji skóry w funkcji czasu, w 

odpowiedzi na blokowanie i umożliwienie przepływu krwi w przedramieniu. Badana 

fluorescencja odzwierciedla stan chwiejnej równowagi pomiędzy NADH ⇌ NAD+ w 

komórkach skóry. Udowodniono, że metoda ta jest właściwa, wrażliwa, a także powtarzalna 

w kontekście pomiaru skórnego przepływu krwi. Pozwala na różnicowanie grup pacjentów 

zależnie od stanu zdrowia (Hellman i wsp 2017). Wstępne wyniki badań wskazują na 

mniejszą zmienność niż bezpośrednie badanie perfuzji (Hellmann i wsp. 2017). Główne 



 

13 

 

ograniczenie metody polega na braku możliwości udowodnienia pochodzenia fluorescencji, 

jednakże metoda została oparta na pewnych badaniach in vitro (Mayevsky, Chance 2007).  W 

badaniach własnych podejmuje się próbę uchwycenia bardziej subtelnych różnic, pomiędzy 

zdrową populacją, a wysokiej klasy sportowcami.  

AngoTester posiada własne światło wzbudzania, układ filtrów oraz detektor. Schemat 

budowy urządzenia przedstawiono na rycinie nr 6. 

  

Ryc. 6 Schemat urządzenia AngioExpert. Źródło: Piotrowski i wsp. (2016)  

W urządzeniu wykorzystywane jest światło wzbudzania o długości 340nm 

(promieniowanie UV), co powoduje emitowanie fluorescencji NADH z komórek skóry 

(Hellman i wsp. 2017). Emitowana fluorescencja o długość fali 460 nm. jest zbierana przez 

detektor i przetwarzana na wynik (Hellman i wsp. 2017). Maksymalna głębokość wzbudzania 

dla długości fali 340 nm. wynosi 0,3-0,5 mm., ale ponad 90% wzbudzenia NADH ma miejsce 

na głębokości około 0,1 mm, co zobrazowano na rycinie nr 7 (Balu i wsp. 2013).  
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Ryc.7 Głębokość penetrowania skóry przez źródło światła wzbudzania. Opracowanie własne na podstawie: Balu 

i wsp. 2013 

 

Oznacza to, że największa część światła wzbudzającego pochłaniana jest przez naskórek. 

(Piotrowski i wsp. 2016, Wellman i wsp. 2017). Wielkość tej fluorescencji zależy od szeregu 

czynników: natężenia światła wzbudzania, stężenia substancji fluorescencyjnej, grubości 

warstwy oraz wydajności fluorescencji (stała proporcjonalność). Kolejnym czynnikiem 

wpływającym na zmierzoną wartość fluorescencji są parametry układu optycznego z którego 

zbudowane jest urządzenie pomiarowe. Uzyskiwana jednostka jest jednostką umowną (a.u., 

j.u.) (materiały niepublikowane z Interdyscypinarnego Seminarium Naukowego „Ocena 

mikrokrążenia techniką FMSF: aspekty techniczne, metodyczne i kliniczne” Łódź, 8.04.2017)  

Urządzenie monitoruje w czasie rzeczywistym zmiany intensywności fluorescencji 

NADH w funkcji czasu w odpowiedzi na zmiany ukrwienia w kończynie górnej w wyniku 

następującego po sobie zamknięcia i zwolnienia okluzji tętniczej wywołanej zamknięciem 

mankietu sfigmomanometru (Ryc.8).  
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Ryc. 8 Zapis zmian fluorescencji NADH uzyskiwany w badaniu AngoTesterem. Opracowanie własne.  

 

Zmiany fluorescencji obrazowane są w czasie rzeczywistym na ekranie monitora 

komputera, a po zakończeniu badania program oblicza wartości parametrów. Urządzenie w 

trakcie pomiaru przedstawia w postaci wykresu fluorescencję NADH, a po zakończeniu 

oblicza parametry: 

LFR (Low Flow Response) jest definiowany jako zmiana natężenia fluorescencji 

(wyrażona w procentach) pomiędzy wartością wyjściową do wartości maksymalnych 

uzyskanych w wyniku okluzji (odpowiedź ischemiczna). Parametr LFR obrazuje zmiany w 

mikrokrążeniu skórnym w odpowiedzi na zamknięcie przepływu krwi.  

HFR (High Flow Response) jest to procentowa wartość maksymalnego spadku 

intensywności fluorescencji NADH po wypuszczeniu powietrza z mankietu, do wartości 

bazowej końcowej (odpowiedź hyperemiczna) (Piotrowski i wsp. 2016). Z tego parametru 

odczytujemy sprawność reakcji układu mikronaczyniowego skóry na przywrócenie krążenia.  

Urządzenie oblicza także dodatkowe parametry t1/2 LFR (połowa czasu narostu krzywej 
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LFR), t1/2 HFR (połowa czasu narostu krzywej HFR) oraz LFRauc (pole pod krzywą LFR) i 

HRFauc (pole pod krzywą HFR).  

 

2. Mikrokrążenie w wysiłku fizycznym 

2.1. Termoregulacyjna rola mikrokrążenia skórnego w wysiłku fizyczny 

W trakcie wysiłku fizycznego, aby organizm mógł sprostać wymaganiom związanym z 

dostarczaniem krwi do pracujących mięśni, niezbędna jest intensyfikacja pracy zarówno 

układu krążenia, jak i oddechowego. Intensywna praca obu tych układów warunkuje zdolność 

organizmu do kontynuowania pracy. W wysiłku dynamicznym kluczowe jest zwiększenie 

przepływu krwi przez pracujące mięśnie, płuca, a także skórę. Zmiany te są możliwe dzięki 

zwiększeniu objętości minutowej serca oraz dystrybucji krwi przez obszary w których 

występuje zwiększone na nią zapotrzebowanie. Objętość minutowa serca wzrasta do 15-25 

l/min
-1

, natomiast u sportowców wytrzymałościowych nawet do 40 l/min
-1 

(Joyner i Casney 

2015). Wzrost ten jest warunkowany dwoma zjawiskami: wzrostem częstości skurczów serca 

(HR) i objętości wyrzutowej serca (SV). Poza dostarczaniem do pracujących mięśni 

substratów energetycznych oraz tlenu, równie istotne jest usuwanie powstałych produktów 

przemiany materii, m. in. kwasu mlekowego oraz ciepła (Górski 2006).  

W trakcie aktywności fizycznej umiarkowanej intensywności, temperatura wewnętrzna 

może osiągać 38–38, 6°C, w wysiłkach na znacznym poziomie intensywności nawet 38,6–

40,0°C. Temperatura wewnętrzna ciała w długotrwałych wysiłkach wytrzymałościowych 

stabilizuje się po około 30-40 minutach, a jej wartość zależy od względnego obciążenia pracą 

(Traczyk, Trzebski, 2004).  

W wysiłku fizycznym rola mikrokrążenia jest niezwykle istotna. Podczas wysiłku 

fizycznego pojawia się w ciele stres cieplny, oddziałując również na mikrokrążenie. Aby 

utrzymać homeostazę w trakcie ćwiczeń, intensyfikuje się pocenie oraz przepływ krwi w 

mikrokrążeniu skórnym. Jednak odpowiedź termoregulacyjna mikrokrążenia skórnego różni 

się w przypadku wysiłku fizycznego od odpowiedzi uzyskiwanej w spoczynku podczas na 

zmiany temperatury wnętrza ciała (Lenasi 2014). Reakcja termoregulacyjna w trakcie wysiłku 

zależy od szeregu czynników: intensywności, czasu trwania, typu wysiłku, a także od 

temperatury otoczenia. Przepływ skórny może wzrosnąć aż do 7 l/min w ciężkim wysiłku w 



 

17 

 

wysokich temperaturach, podczas gdy zwykle wynosi on w spoczynku w temperaturze 

neutralnej około 300ml/min, co daje około 5% rzutu serca (Rowell 1994, Johnson 2010). 

Do najważniejszych różnic, pomiędzy reakcją organizmu na ciepło w stanie spoczynku i 

podczas wykonywania ćwiczeń fizycznych, jest taka, że w przypadku wysiłku układ sercowo-

naczyniowy oprócz reakcji na ciepło, dodatkowo uruchamia opozycyjne procesy. Procesy te 

mają na celu utrzymanie ciśnienia krwi oraz sprzyjają redystrybucji krwi, w celu zwiększenia 

dostaw do tkanek czynnych metabolicznie tlenu oraz składników odżywczych (Lenasi 2014, 

Rowell 1994, Johnson 2010).  

Różnice w odpowiedzi termoregulacyjnej w spoczynku oraz wysiłku obejmują szereg 

procesów. Początkowe napięcie ścian naczyń w wyniku wysiłku podwyższa się, dzięki czemu 

zwiększa się redystrybucja krwi (Rowell 1994, Johnson 2010), tak więc na początku wysiłku 

tętniczki w skórze ulegają krótkotrwałemu zwężeniu (Górski i wsp. 2006). Ponadto w wysiłku 

fizycznym, aby zapoczątkować reakcję wazodylatacyją, następuje przesunięcie na wyższe niż 

w spoczynku wartości temperatury wewnętrznej ciała. Wraz ze  wzrostem intensywności 

ćwiczeń ta granica przesuwa się jeszcze bardziej. Rozszerzenie naczyń w skórze osiąga w 

trakcie wysiłku swoje plateau na poziomie 60% maksymalnego rozszerzenia w spoczynku 

(Rowell 1994, Johnson 2010). Wzrost przepływu krwi w skórze ma miejsce aż do momentu, 

gdy wysiłek będzie na poziomie 60-70% VO2max, aby następnie ponownie obniżyć się w 

wyniku skurczu tętniczek w skórze (Górski i wsp. 2006).  

 

 

2.2. Reakcja mikrokrążenia na wysiłek fizyczny u osób nietrenujących oraz 

chorych 

Siedzący tryb życia jest związany z dysfunkcją śródbłonka i upośledzeniem 

uwalniania i produkcji tlenku azotu (NO) (Franzoni i wsp. 2004).  

Adaptacja mikrokrążenia skórnego zachodząca pod wpływem wysiłku fizycznego nie jest 

dotychczas rzetelnie przebadana (Szyguła 2013). Istnieje jedynie duża liczba badań dotycząca 

zmian w większych naczyniach krwionośnych, a także w całym układzie sercowo-

naczyniowym. Pojedyncze doniesienia dowiodły o wpływie aktywności fizycznej na 

korzystne zmiany funkcji śródbłonka, koncentrując się na wzroście biodostępności i produkcji 
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NO wywołanych zwiększeniem sił ścinania, poprzez przyspieszony przepływ krwi w wysiłku 

(Podgórska-Gumulák 2014). Korzystny dla poprawy wazodylatacji wzrost biodostępności 

NO, zachodzący w wyniku ćwiczeń fizycznych, prawdopodobnie ulega regresji po 

zaprzestaniu ćwiczeń. U ludzi w wyniku ćwiczeń odpowiednio dużej grupy mięśniowej, 

zmiany uzyskiwane w układzie naczyniowym są nie tylko lokalne, ale ogólnosystemowe. 

Ponadto osoby zdrowe są mniej podatne na poprawę funkcji naczyniowej niż osoby chore 

(Maiorana i wsp. 2003).  

Dotychczas najczęściej wykorzystywaną metodą badającą wpływ wysiłku na 

mikrokrążenie było badanie FMD (Flow Mediated Dilatation) oraz LDF (Laser Doppler 

Flowmetry). FMD nie bada bezpośrednio mikrokrążenia, ale związaną z nim dylatacje 

zależną od śródbłonka (Brik i wsp. 2013, Dawson i wsp. 2012) przy zastosowaniu 5 

minutowej okluzji tętniczej. W przeglądzie dokonanym przez Dawson’a i wsp. (2013) 

porównano wyniki badań mówiące o wpływie intensywnego ćwiczenia, na funkcję 

naczyniową mierzoną FMD. Istnieją sprzeczne dane literaturowe odnośnie wpływu 

intensywnych ćwiczeń na wyniki FMD (Brik i wsp. 2012, Dawson i wsp. 2013), jednak 

niezaprzeczalnie regularnie podejmowany wysiłek fizyczny zmniejsza ryzyko wystąpienia 

chorób sercowo-naczyniowych (Warburton i wsp. 2006).  

 W badaniach na zdrowych nietrenujących wyczynowo mężczyznach Birk i wsp. (2012) 

wykazali, że istnieje negatywna relacja pomiędzy intensywnością ćwiczeń, a wartościami 

FMD. Zmiany rozszerzenia tętnicy było nieistotne dla 50% HRmax, natomiast spadek wartości 

FMD zaobserwowano dla wysiłku na poziomie 70 i 85% HRmax. 

Wang (2005) w swoich badaniach na osobach prowadzących siedzący tryb życia 

posłużył się metodą LDF z podaniem substancji aktywnych – acetylocholiny i 

nitroprusydku sodu. Badani zostali poddani regularnemu treningowi o umiarkowanej 

intenesywnosci. Autor sugeruje, że umiarkowana aktywność fizyczna poprawia 

wazodylatację zależną od śródbłonka, jednak zmiany te nie są trwałe i zanikają po 

zaprzestaniu uprawiania regularnej aktywności fizycznej. 

W grupie osób cierpiących na nadciśnienie tętnicze pierwotne wykazano, że po 

wprowadzeniu regularnego aerobowego wysiłku interwałowego, dobranego do 

indywidualnych potrzeb, nie tylko dochodzi do redukcji ciśnienia tętniczego, ale także 

poprawie ulegają parametry sztywności tętnic (tzw. szyjno-udowa PWV). Natomiast nie 
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potwierdzono jednoznacznie wpływu treningu interwałowego na funkcję śródbłonka 

(Kameczura 2013). Udowodniono natomiast, że trening fizyczny poprawia funkcję 

mikrokrążenia, a także funkcję śródbłonka badaną metodą FMD u osób chorujących na 

cukrzycę typu 2 (Naylor i wsp. 2016).  

 

2.3. Adaptacja mikrokrążenia u sportowców  

Do tej pory nie powstało wiele prac dotyczących zmian w przepływie skórnym, jako 

adaptacji do treningu fizycznego, ale pojedyncze doniesienia są spójne. Trening fizyczny 

wywołuje szereg adaptacji w układzie krążenia. Wysiłek fizyczny wywołuje zwiększony 

przepływ krwi przez serce i pracujące mięśnie szkieletowe. Powodując wzrost temperatury 

ciała, generuje zwiększone zapotrzebowanie na jego odprowadzanie z organizmu. To 

zwiększone zapotrzebowanie na odprowadzanie ciepła, prowadzi do adaptacji w przepływie 

skórnym. Przede wszystkim przepływ krwi w skórze u osób wytrenowanych jest wyższy przy 

danym poziomie temperatury wewnętrznej, niż u osób prowadzących siedzący tryb życia, lub 

słabiej wytrenowanych. Te wyniki potwierdzają się w badaniach, gdy manipulowano 

temperaturą otoczenia zarówno w spoczynku, jak i podczas wysiłku (Johnson 1998).  

Dotychczas nie udowodniono w jakim stopniu działanie nerwów o funkcji 

naczyniorozkuczowej oraz naczynioskórczowej jest odpowiedzialne za adaptację treningową. 

Pośrednie dowody wskazują na to, iż aktywność zwężająca naczynia jest zmniejszona, 

natomiast aktywność nerwów rozszerzających naczynia ulega aktywizacji w niższych 

temperaturach. Nie jest również jasne czy to sam trening, niezależnie od jego rodzaju, 

wpływa na powyższe procesy, czy jest to zależne od mechanizmów treningowych (Johnson 

1998).  

Krążenie skórne nie jest bezpośrednio zaangażowane w wysiłek fizyczny. Jednakże w 

takcie wysiłku fizycznego pełni niezwykle istotną funkcję z uwagi na swoja termoregulacyjną 

naturę. Dlatego krążenie skórne, podobnie jak mięśnie i serce, będzie ulegało okresowemu 

zwiększonemu zapotrzebowaniu na przepływ krwi. U osób wytrenowanych podczas wysiłku, 

skórny przepływ krwi okazywał się wzrastać znaczniej przy tej samej temperaturze 

wewnętrznej, niż u osób niewytrenowanych. Ten efekt jest nasilony dodatkowo przy 

podwyższonej temperaturze otoczenia w której odbywa się trening (Lenasi 2014, Johnson i 

Kellogg 2010, Johnson 2010, Kenny i Journeay 2010).  
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Przepływ skórny w trakcie ćwiczeń jest zwiększany zarówno poprzez wzrost całkowitego 

przepływu krwi jak i poprzez zwiększoną jej redystrybucję z innych obszarów. Regularnie 

wykonywane ćwiczenia dynamiczne zwiększają możliwości termoregulacyjne skóry poprzez 

lepsze jej ukrwienie, przy określonej temperaturze wewnętrznej oraz procentowym VO2max. 

Ponadto ćwiczenia zwiększają możliwości wazodylatacyjne naczyń, co skutkuje poprawą 

zdolności do rozpraszania ciepła w otoczeniu (Johnson 1998). U sportowców prowadzone 

były badania nad związkami wydolności z temperaturą wewnętrzną, jednakże wyniki tych 

badań nie dają jednoznacznej odpowiedzi (Skalik i wsp. 2009).  

Prawdopodobnie adaptacja mikrokrążenia do wysiłku następuje poprzez podwyższenie sił 

ścinających w wyniku ćwiczeń, a także adaptacji do zmian termoregulacyjnych. 

Przypuszczalnie korzystne zmiany mikrokrążenia w wyniku wysiłku fizycznego zachodzą u 

osób w każdym wieku. Natomiast, co ciekawe, większość badań nie wykazała istotnych 

różnić w spoczynkowych wartościach LDF pomiędzy grupami wytrenowanymi i 

nietrenującymi (Lenasi 2011, Szyguła-Dybek 2009). Jednak podczas wykonywania ćwiczeń 

większe rozszerzenie naczyń krwionośnych uzyskują osoby trenujące, przypuszczalnie w 

wyniku działania substancji pochodzenia śródbłonkowego, aby organizm mógł sprostać 

podwyższonym wymaganiom związanym z eliminacją ciepła w trakcie wysiłku (Lenasi 2011, 

Roche 2010).  

Badacze najczęściej wykorzystują metodę LDF do badania adaptacji skórnego przepływu 

do wysiłku fizycznego. Lenasi i Strucl (2004) wykonali badania z użyciem LDF. W badaniu 

porównano grupę kolaży z osobami nietrenującymi i stwierdzono istotnie większą pojemność 

naczyniorozkurczajacą zależną od śródbłonka w grupie sportowców, zarówno w rejonie skóry 

owłosionej, jak i nieowłosionej. Jednakże w późniejszych badaniach Lenasi i wsp. (2010) 

wykazano jedynie powiększenie pojemności rozszerzenia naczyń zależnej od śródbłonka na 

skórze nieowłosionej u sportowców. Nie stwierdzono różnic między osobami nietrenującymi 

a trenującymi w wartościach pookluzyjnej reakcji przekrwiennej na skórze owłosionej. 

Stwierdzono także, że adaptacja wazodylatacyjna do wysiłku zależna od śródbłonka, skóry 

owłosionej i nieowłosionej, może się od siebie różnić. W badaniach Katarzyny Podgórskiej-

Gumulák (2014) wykazano korzystny wpływ regularnego wysiłku fizycznego na czynniki 

mające znaczenie w ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego. W grupie sportowców 

wyczynowych wazodylatacyjna funkcja śródbłonka okazała się znacznie sprawniejsza, niż w 

grupie osób nietrenujących. 
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Franzoni i wsp. (2004) przebadali 36 mężczyzn, sportowców (VO2max 54.3±5.2 

ml/kg/min) w różnym wieku i 36 mężczyzn nietrenujących (VO2max 34.2±3.4 ml/kg/min). W 

wyniku analizy wyników stwierdzono, iż wartości parametrów mikrokrążenia badanego 

metodą LDF były istotnie lepsze w grupie sportowców. Istotne pogorszenie parametrów 

przepływu skórnego odnotowano wyłącznie w grupie starszej nietrenującej. W grupie 

trenującej wykazano, iż przepływ krwi był zależny tylko od wartości VO2max. Franzoni i wsp. 

(2004) w badaniach na biegaczach długodystansowych wykazali, że regularny trening 

fizyczny może poprawiać funkcję śródbłonka poprzez wzrost biodostępności NO, niezależnie 

od wieku. Ponadto niezależnie od wieku, poziom stężenia NO u osób nietrenujących był 

istotnie niższy. Spoczynkowy przepływ krwi był podobny we wszystkich grupach badanych, 

natomiast po stymulacji przepływu w obu grupach nietrenujących wyniki były gorsze niż w 

trenujących. Koncentracja NO była dodatnio skorelowana z VO2max.  

Wartości pookluzyjnej reakcji przekrwiennej  w badaniu LDF różnicują nie tylko osoby 

trenujące od nietrenujących, ale również sportowców uprawiających dyscypliny sportu o 

różnym charakterze (kolaże i ciężarowcy) (Szyguła i Dybek 2009). Na podstawie badań 

stwierdzono, iż trening tlenowy wpływa korzystnie na mikrokrążenie skórne, w mniejszym 

stopniu taki wpływ wykazuje trening siłowy. W badaniach Szyguły (2013) z użyciem metody 

FMD na sportowcach  zauważono, że zmiany adaptacyjne w mikrokrążeniu zachodzące pod 

wpływem wysiłku w grupie sportowców nie są trwałe. Zaobserwowano również dodatnią 

korelację między maksymalnym poborem tlenu w próbie wysiłkowej, przepływem 

spoczynkowym oraz pookluzyjną reakcją przekrwienną. Wskaźniki mikrokrążenia skórnego 

badanego za pomocą FMD różnicowały zawodników badanych dyscyplin. Przypuszczano, że 

to nie objętość, a rodzaj treningu wpływa na mikrokrążenie u sportowców.  

Dawson i wsp. (2013) zakładali, że poprawa zdrowia naczyń krwionośnych w wyniku 

ćwiczeń może być spowodowana poprawą funkcji śródbłonka. Zaobserwowano że spadek 

wartości FMD bezpośrednio po zaprzestaniu intensywnego wysiłku występuje po 

wcześniejszej nasilonej odpowiedzi. Nasilenie dwufazowej reakcji zależy od typu, czasu 

trwania i intensywności wysiłku, charakterystyki grupy poddanej badaniom 

(trenujący/nietrenujący), i różnic metodologicznych. Zauważono, że spadek wartości FMD po 

ćwiczeniach odnotowuje się zwykle, gdy pomiar wykonany został do 30 min po zakończeniu 

wysiłku. Powrót do stanu wyjściowego, bądź do wartości wyższych, następuje zazwyczaj 24-

48 h po zaprzestaniu intensywnego wysiłku (Dawson i wsp. 2013). W badaniach Janson’a i 
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wsp. (2012) na trenująco amatorsko mężczyznach stwierdzono, że tylko wysoka 

intensywność ćwiczeń generuje spadek wartości FMD bezpośrednio po wysiłku, natomiast 

wysiłek umiarkowany i lekki, niezależnie od czasu trwania, prowadzi do wzrostu wartości 

FMD. Jak wynika z powyższych rozważań, mikrokrążenie skórne w wysiłku jest 

odpowiedzialne w główniej mierze za odprowadzanie ciepła. Im organizm jest bardziej do 

wysiłku przystosowany, tym mechanizmy uwalniania ciepła do otoczenia są sprawniejsze. 

Jednakże na regulację mikrokrążenia w trakcie wysiłku mogą wywierać wpływ także inne 

czynniki.  

Jednym z takich czynników jest wydolność tlenowa organizmu, a jej wskaźnikiem może 

być maksymalne pobieranie tlenu (VO2max) (Górski 2006). Uzupełniającymi wskaźnikami 

mogą być również badania aktywności kinazy kreatynowej (CK) oraz poziomu mleczanu (soli 

kwasu mlekowego) (Kusy i wsp. 2017).  

Ponadto wzrost temperatury wewnętrznej ciała istotnie negatywnie wpływa na zdolności 

poznawcze, a także wydolność ocenianą za pomocą badania ergospirometrycznego. Wzrost 

temperatury wewnętrznej ciała jest istotnie wyższy u osób z niższą wydolnością tlenową 

(Skalik 2009). Na szybszy wzrost temperatury wewnętrznej wpływ wywierać mogą także 

parametry składu ciała, np. zawartość tkanki tłuszczowej (Skalik i wsp. 2009). Tak więc 

pośrednio skład ciała może wiązać się z gorszą lub lepszą reakcją termoregulacyjną 

mikrokrążenia. Zwykle sportowcy charakteryzują się odmiennym składem ciała, zwłaszcza 

zawartością tkanki tłuszczowej, niż osoby nietrenujące. Niemiej poszczególne parametry 

składu ciała będą różnić się zależnie od trenowanej dyscypliny, najniższym otłuszczeniem 

charakteryzują się sportowcy wytrzymałościowi, sprinterzy, a znacznie wyższym sportowcy 

dyscyplin siłowych. Natomiast procent umięśnienia najwyższy będzie w sportach 

szybkościowo-siłowych i siłowych (Kusy i wsp. 2017).  

Dotychczas skład ciała (w tym otłuszczenie) był w badaniach stosowany jedynie w celu 

charakterystyki grupy, a ponieważ być może wywierać wpływ na szybszy wzrost temperatury 

wewnętrznej (Skalnik i wsp. 2009) i przez to na sprawność mechanizmów termoregulacjach 

mikrokrążenia postanowiono sprawdzić związki sprawności mikrokrążenia u sportowców ze 

składem ciała.  

 

3. Uzasadnienie podjęcia badań  
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Mikrokrążenie odgrywa podstawową rolę w procesie wymiany metabolitów i gazów 

między tkankami a krwią, może odzwierciedlać sprawność i czynność mikrokrążenia w całym 

organizmie, jest przy tym obszarem łatwo dostępnym badaniu (Holowatz i wsp. 2008). Duża 

jest wiedza dotycząca adaptacji układu sercowo-naczyniowego u sportowców (Górski 2006, 

Szyguła 2013) natomiast niewiele wiadomo na temat adaptacji mikrokrążenia skórnego do 

różnego rodzaju wysiłku fizycznego. 

Badania Szyguły i Dybka (2009) wykonane na sportowcach wykazały, że przepływ krwi 

po zaciśnięciu mankietu na ramieniu nie różnił się istotnie w badanych grupach, jednak po 

rozluźnieniu mankietu odnotowano wyraźne rozbieżności. Najniższe wartości pookluzywnej 

reakcji przekrwienia uzyskano u osób prowadzących siedzący tryb życia, nieco wyższe u 

ciężarowców, a najwyższe w grupie kolarzy. We wszystkich badanych grupach w efekcie 

podniesienia temperatury miejscowej nastąpił wzrost przepływu, jednak najniższą wartość 

odnotowano w grupie kontrolnej, a najwyższą w grupie kolarzy. Badacze wykazali że 

regularny trening tlenowy wpływa zdecydowanie pozytywnie na mikrokrążenie skórne, 

poprawiając znacząco jego parametry, natomiast regularny trening siłowy w bardzo 

nieznaczny sposób zmienia wartości wskaźników skórnego łożyska naczyniowego. 

Udowodniono także, że mikrokrążenie skórne jest potencjalnym przedstawicielem całego 

łożyska naczyniowego i odzwierciedla jego mechanizmy strukturalne i funkcjonalne, a także 

zaburzenia ogólnonaczyniowe. Ponieważ mikrokrążenie skórne jest łatwo dostępne, stanowi 

przydatne przełożenie modelu ogólnego łożyska naczyniowego. Obieg skórny jest głównym 

miejscem termoregulacji człowieka i ma dużą rezerwę pojemności, a tym samym możliwość 

wyraźnej reakcji naczyniowej w odpowiedzi na bodźce fizjologiczne, metaboliczne, 

termiczne i farmakologiczne (Holowatz i wsp. 2008). 

Badania sprawdzające wpływ wysiłku fizycznego na mikrokrążenie skórne w populacji 

osób zdrowych przyniosły niespójne wyniki (Thijssen i wsp. 2007). Różnice w wynikach 

badań wynikają prawdopodobnie z różnego rodzaju wykonywanych ćwiczeń, różnego czasu 

trwania oraz ich różnej intensywności. Udowodniono jednak udowodniono, że  wśród osób 

chorych z dysfunkcjami na poziomie śródbłonka trening fizyczny usprawnia funkcję 

mikrokrążenia (Kameczura 2013, Taylor i wsp. 2016). W badanach własnych postanowiono 

zgłębić zagadnienie adaptacji mikrokrążenia skórnego u wyczynowych sportowców. 

W badaniach poszukuje się między innymi różnic między grupami trenującymi różne 

dyscypliny sportowe. W badaniach Szyguły (2013) wskaźniki mikrokrążenia skórnego 
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badanego za pomocą FMD różnicowały zawodników badanych dyscyplin, ale sportowcy ci 

nie reprezentowali tak wysokiego poziomu sportowego, jak biorący udział w badaniach 

własnych. Zadano sobie pytanie, czy tak wysoko wyspecjalizowani zawodnicy będą 

charakteryzować się odmienną reakcją mikrokrążenia w spoczynku, a może różnicować ich 

będzie dopiero reakcja mikrokrążenia skórnego po wysiłku.  

Dotychczas badania prowadzono na: biegaczach długodystansowych (Franzoni i wsp. 

2004), kolażach (Lenasi, Strucl 2004, Szyguła i Dybek 2009, Szyguła 2013), ciężarowcach 

(Szyguła i Dybek 2009, Szyguła 2013), zawodnikach Short Truck (Szyguła 2013) oraz 

zawodnikach sportów drużynowych: piłki siatkowej, koszykowej i nożnej (Szyguła 2013) 

oraz piłkarzach ręcznych (Podgórska-Gumulák 2014), a także zawodnikach futbolu 

amerykańskiego (Podgórska-Gumulák 2014), natomiast w badaniach własnych uczestniczyć 

będą: sprinterzy, biegacze długodystansowi, triathloniści, kajakarze, szermierze oraz 

zawodnicy taekwondo. Szczególnie mało jest badań opisujących reakcję mikrokrążenia na 

wysiłek fizyczny u wysoko wytrenowanych sportowców (Janson i wsp. 2012, Dawson i wsp. 

2013), dlatego postanowiono podjąć się takiej analizy.  

 AngioExpert pozwala na obserwację mikrokrążenia w trakcie ischemicznej części 

badania (Piotrowski 2016), co w dotychczas dostępnych metodach nie było możliwe. 

Dostępne wcześniej techniki pomiarowe, takie jak LDF (Ryniewicz, Loster 2008), FMD 

(Neubauer-Geryk, Bieniaszewski 2007) pozwalały jedynie obserwować wskaźniki 

mikrokrążenia przez wywołaniem okluzji oraz pookluzujnej reakcji przekrwiennej.  

Wyniki badań przyczynią się do określenia zmian zachodzących w mikrokrążeniu 

skórnym pod wpływem wysiłku fizycznego, uzupełniając wiedzę o informacje zawarte 

podczas niedotlenienia tkanek. W badaniach własnych poza badaniem w spoczynku, będą 

przeprowadzone również pomiary bezpośrednio po wysiłku do odmowy. Szyguła (2013) 

sugeruje, że to rodzaj, a nie objętość wysiłku, wpływa na sprawność mikrokrążenia u 

sportowców. Franzoni i wsp. (2004) stwierdzili, że koncentracja NO była dodatnio 

skorelowana z VO2max. W badaniach własnych podejmuje się próbę określenia, czy parametry 

mikrokrążenia badane metodą FMSF są zależne od rodzaju wysiłku fizycznego, 

charakteryzującego określoną dyscyplinę sportu.  

Szyguła (2013) zaobserwowała również dodatnią korelację między maksymalnym 

poborem tlenu w próbie wysiłkowej, przepływem spoczynkowym oraz pookluzyjną reakcją 
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przekrwienna. W badaniach własnych podjęto próbę określenia, czy parametry mikrokrążenia 

skórnego zależą od maksymalnego poboru tlenu, lub innych wyznaczników wytrenowania, 

czy może zależności te są uzależnione jedynie od charakteru treningu. Porównaniu zostaną 

poddane parametry mikrokrążenia sportowców uprawiających tę samą dyscyplinę sportu – 

biegi długodystansowe, na poziomie amatorskim i mistrzowskim.  

Skalik i wsp. (2009) sugeruje, że adaptacja mikrokrążenia może być również 

modyfikowana przez parametry składu ciała. W związku z powyższym w badaniach własnych 

postanowiono parametry składu ciała użyć nie tylko do charakterystyki grupy badanej, ale 

poszukać powiązań pomiędzy parametrami mikrokrążenia a składem ciała.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. Cele badawcze i hipotezy 

W pracy określono dwa główne cele badawcze. Pierwszy to określenie za pomocą metody 

FMSF funkcji mikrokrążenia skórnego u sportowców uprawiających różne dyscypliny 

sportowe. Drugim jest ocena wpływu wysiłku maksymalnego na sprawność mikrokrążenia.  

Pytania badawcze: 

A. Czy badane w spoczynku parametry mikrokrążenia skórnego różnią się u zawodników 

uprawiających różne dyscypliny sportowe? 

B. Czy pod wpływem maksymalnego wysiłku fizycznego występuje odmienna reakcja 
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mikrokrążenia skórnego zawodników, w zależności od uprawianej dyscypliny sportowej? 

C. Czy wskaźniki mikrokrążenia skórnego różnią się w zależności od poziomu sportowego, 

poziomu wytrenowania, poziomu wydolności tlenowej zawodników? 

Hipotezy badawcze: 

A. Badane w spoczynku parametry mikrokrążenia będą różne u zawodników różnych dyscyplin 

sportowych.  

B. W zależności od uprawianej dyscypliny sportu, reakcja mikrokrążenia pod wpływem 

maksymalnego wysiłku fizycznego będzie się różnić.  

C. Osoby posiadające lepszą wydolnością tlenową będą charakteryzowały się sprawniejszymi 

mechanizmami mikrokrążenia skórnego.  

 

5. Materiał i metoda  

5.1. Osoby badane 

 Badanymi będą zawodnicy uprawiający różne dyscypliny sportowe (kobiety i 

mężczyźni, około 50 osób), których dyscypliny charakteryzują się odmienną strukturą 

obciążeń treningowych (wysiłki o charakterze wytrzymałościowym, szybkościowo-siłowym 

lub mieszanym). Grupę kontrolną stanowią osoby amatorsko uprawiające sport (około 30 

osób). Wśród osób badanych znajdą się zawodnicy klasy mistrzowskiej, reprezentanci kraju 

startujący w zawodach międzynarodowych w następujących dyscyplinach sportowych: sprint, 

biegi długie, triathlon, kajaki, szermierka oraz taekwondo. Grupę kontrolną stanowić będą 

osoby zdrowe, amatorsko uprawiające sport.  

 

5.2. Metody badawcze 

 

Na wykonanie badań uzyskano zgodę komisji bioetycznej przy Uniwersytecie 

Medycznym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu (Uchwała nr 1017/16 z dnia 

05.10.2016). Badania prowadzone są w ramach grantu ANG/ZK/2/2016, pt. "Nowa technika 
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oceny krążenia mikronaczyniowego: Flow Mediated Skin Fluorescence (FMSF). Konstrukcja 

prototypu urządzenia i jego weryfikacja kliniczna". Projekt POIR. 01. 01. 01-00-0540/15-00. 

Badania prowadzone są w Laboratorium Analizy Ruchu Człowieka LaBthletics, przy 

zakładzie Lekkiej Atletyki i Przygotowania Motorycznego Akademii Wychowania 

Fizycznego im. Eugeniusza Piaseckiego w Poznaniu.  

 

5.2.1. Przygotowanie zawodników do badania  

Wszystkie osoby przystępujące do badań otrzymały wytyczne dotyczące, przygotowania 

do badań, ich przebiegu, a także o możliwości zrezygnowania z ich dalszego prowadzenia w 

dowolnym momencie bez podania przyczyny. Każdy z badanych przed rozpoczęciem badań 

wypełniał wywiad ogólny (zawierający: podstawowe dane demograficzne, informacje o 

aktywności fizycznej i zdrowiu), wywiad przed badaniem składu ciała (DXA) oraz wywiad 

przed maksymalnym testem wysiłkowym na bieżni mechanicznej. Ponadto każdy z badanych 

zawodników wypełniał oddzielną zgodę na badania AngioExpertem (Aneks).  

W dniu badania, badani mogli spożyć lekki posiłek (pieczywo i nieosłodzona herbata) nie 

zawierający kofeiny. W dniu poprzedzającym badania należało wstrzymać się od 

intensywnych wysiłków fizycznych. Badany powinien być ubrany w strój sportowy 

(koszulka, spodenki i obuwie sportowe). Każdy z badanych przed wykonaniem badania 

AngioExpertem przebywał w laboratorium min. 30 minut w celu aklimatyzacji. Z badanej 

ręki należało ściągnąć zegarki, biżuterię oraz inne przedmioty mogące zaburzyć krążenie.  

 

5.2.2. Procedura badań 

Poza badaniem mikrokrążenia z użyciem urządzenia AngioExpert wykonano badania krwi 

kapilarnej, badanie spiroergometryczne w trakcie próby wysiłkowej oraz badanie składu ciała. 

Badani mieli wykonany pomiar z użyciem AngioExperta przed i bezpośrednio po próbie 

wysiłkowej.  

Badani w pierwszej kolejności wypełniali wszystkie niezbędne kwestionariusze, co 

zabierało około 30 minut i równocześnie stanowiło aklimatyzację do warunków panujących w 

laboratorium. Następnie pobierano krew włośniczkową z opuszka palca. Kolejno zawodnik 
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poddawany był analizie składu ciała przy użyciu metody DXA. Kolejno był badany na 

AngioExpercie. Następnie wykonywał próbę wysiłkową z badaniem ergospirometrycznym. 

W momencie zakończenia próby badany miał kolejny raz pobieraną krew włośniczkową, a 3 

minuty po ukończeniu próby wysiłkowej rozpoczynało się kolejne badanie z użyciem 

AngioExperta.  

 

5.2.2.1.  Badanie mikrokrążenia skórnego 

Ocenę mikrokrążenia wykonano z zastosowaniem urządzenia badawczego „AngioExpert” 

wytworzonego w firmie Angionica (sp. z o.o. Łódź, Polska) (Ryc. 9). Działanie urządzenia 

opiera się na nowej, nieinwazyjnej technice Flow Mediated Skin Fluorescence (FMSF). 

Technika ta wykorzystuje pomiar zmian fluorescencji zredukowanej formy koenzymu 

dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego (NADH) znajdującego się w komórkach skóry 

przedramienia w wyniku zatrzymania (ischemia) i wznowienia (hiperemia) przepływu krwi w 

kończynie (Piotrowski i wsp. 2016).  

ANGIOEXPERT SN 2016 001M jest modelem doświadczalnym, który został wykonany 

przez firmę Angionica sp. z o.o. we współpracy z ULTRA-VIOL (sp. j. Zgierz, Polska), 

urządzenie spełnia wymagania dyrektywy UE 93/42/EEC dla wyrobów medycznych klasy IIa. 

Badanie było wykonywane na ramieniu lewym, w spoczynku oraz 3 min. po wysiłku do 

odmowy przeprowadzonym na bieżni mechanicznej. 

 

Ryc. 9 Urządzenie AngioExpert i przebieg badania. Źródło: Hellmann i wsp. 2017  

 Przebieg badania: 

W trakcie pomiaru badany przebywał w pozycji siedzącej z lewą kończyna górną lekko 

odwiedzioną horyzontalnie i zgiętą w stawie łokciowej, nieruchomo leżącą na urządzeniu 
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pomiarowym. Nogi nie skrzyżowane spoczywały na podłodze, a palce dłoni były 

wyprostowane. W trakcie badania nie wolno było się poruszać, rozmawiać, bądź w 

jakikolwiek sposób modulować oddechu. Badanie rozpoczynało się od rejestracji wartości 

bazowych przez 2 min. Następnie następowało napompowanie mankietu okluzyjnego do 

wartości zapewniającej pełną okluzję tętniczą, czyli 200mmHg, lub wyższej (min. 50 mmHg 

powyżej wartości wcześniej zbadanego ciśnienia skurczowego). Czas okluzji wynosił 200s. 

Po tym czasie powietrze zostało spuszczone z mankietu. Pomiar kończył się po 9, 5 minutach.  

Badanie jest nieinwazyjne i nie niesie ze sobą, żadnego ryzyka, poza narażeniem na 

nieprzyjemne odczucia związane z wywołaniem okluzji. Rzadko dochodzi do zasłabnięć w 

trakcie badania.  

 

5.2.2.2. Badanie składu ciała 

Badanie densytometryczne DXA (Dual X-ray Absorptiometry) za pomocą urządzenia 

Lunar Prodigy firmy General Electric Medical Systems (USA). Badany spoczywa 

nieruchomo na łożu urządzenia w pozycji leżącej na plecach. Przesuwające się ponad nim 

poziomo ramię urządzenia (odbiornik) skanuje całe ciało. Pomiar trwa 6-7 min. Badanie 

odbywało się przed testem wysiłkowym. Urządzenie to pozwala z dużą dokładnością ocenić 

takie parametry jak:  

 gęstość mineralna kości (BMD)  

 zawartość mineralną kości (BMC)  

 masę tłuszczu (BF)  

 masę i objętość tłuszczu trzewnego (VAT)  

 masę beztłuszczową (FFM)  

 masę ciała szczupłego (LBM)  

 masę tkanek (TM)  

 wskaźnik względnego umięśnienia (RSMI)  
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Badanie wyznacza powyższe parametry zarówno dla całego ciała jak i jego części (Kusy i 

wsp. 2017).  

 

5.2.2.3. Ocena wydolności na bieżni mechanicznej wraz z badaniem 

ergospirometrycznym  

Badani zostali poddani wysiłkowi fizycznemu o wzrastającej intensywności, na bieżni 

mechanicznej (H/P Cosmos, Niemcy). Zawodnicy rozpoczęli bieg z prędkością 6-8 km/h. 

Następnie co 3 minuty zwiększana była prędkość przesuwu taśmy o 2 km/h, aż do osiągnięcia 

przez zawodnika wartości maksymalnych określanych poprzez brak wzrostu minutowego 

pobierania tlenu, pomimo zwiększenia obciążenia, lub poprzez odmowę.  

Podczas badania wydolnościowego rejestrowane były parametry krążeniowo-oddechowe 

metodą ciągłą przy użyciu systemu telemetrycznego METAMAX 3B firmy Cortex (Niemcy). 

Urządzenie dokonuje analizy parametrów krążeniowo-oddechowych w każdym cyklu 

oddechowym. Przed każdym badaniem ergospirometr był poddawany kalibracji. Uzyskane 

parametry były analizowane przy użyciu oprogramowania MetaSoft Studio (Niemcy). 

Wskaźniki krążeniowo oddechowe były monitorowane w trakcie badania, a także zapisywane 

do dalszej analizy. Podczas badania obecny był lekarz lub  ratownik medyczny. 

Za pomocą tego testu uzyskuje się takie parametry jak:  

 częstość skurczów serca HR (ud/min)  

 wentylacja minutowa VE (l)  

 częstość oddechów BF (/min)  

 objętość oddechowa TV (l)  

 pobór tlenu VO2 (l/min)  

 puls tlenu VO2/HR 

 wydalanie dwutlenku węgla VCO2 (l/min)  

 współczynnik oddechowy RER (iloraz VCO2/VO2)  
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 równoważnik wentylacyjny dla tlenu VE/VO2 

 

5.2.2.3. Ocena aktywności kinazy kreatynowej (CK) i stężenia mleczanu (LA) we 

krwi  

 

Badanym pobierano krew z opuszka palca przed wysiłkiem oraz po jego zakończeniu w 

celu oznaczenia aktywności kinazy kreatynowej (CK) i stężenia laktatu (LA). Za pomocą 

urządzenia Reflotron Plus (Roche, Szwajcaria) oceniana była aktywność kinazy kreatynowej 

(CK), natomiast do oznaczenia stężenia mleczanu (LA) (soli kwasu mlekowego) posłużyło 

urządzenie Biosen C-line (EKF Diagnostics, Niemcy) (Kusy i wsp. 2017). Przy 

jednorazowym nakłuciu pobierano się 50 mikrolitrów krwi. W trakcie badania zostały 

wykonane dwa nakłucia, które były bardzo płytkie i nie powinny być bolesne.  

 

 

 

 

 

 

6. Wstępne wyniki badań 

Celem badań pilotażowych było określenie zmian zachodzących w parametrach 

mikrokrążenia badanego za pomocą metody FMSF przed i po wysiłku.  

Uzyskane dane były przetwarzane oraz przechowywane przez programowanie do 

przetwarzania sygnałów (AngioExpert Software, Angionica, Łódź, Polska). Następnie zostały 

poddane analizie statystycznej za pomocą programu Statistica 12 (StatSoft, Inc., Tulsa, OK). 

Wykonano statystyki opisowe oraz test t dla prób zależnych. Wyniki przedstawiono na 

rycinach  poniżej.  

Wyniki badań wykazują statystyczne istotne różnice w parametrach HRF i LFR pomiędzy 
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badaniem w spoczynku, a badaniem wykonanym bezpośrednio po wysiłku w grupie osób 

amatorsko uprawiających sport. Zmian takich nie zauważono w połowie czasu narostu 

krzywej HFR oraz w połowie czasu narostu krzywej LFR.  

 

 

Tab. 1. Wartość parametrów HFR i LFR przed i po wysiłku w grupie sportowców amatorów n=31. Różnice 

istotne statystycznie oznaczone na poziomie 0. 001 oznaczone *** 

 

 

Tab. 2. Wartości parametrów t1/2HFR i t1/2HFR przed i po wysiłku w grupie sportowców amatorów n=31 

 

Wstępne wyniki parametru HFR uzyskane za pomocą metody FMSF korespondują z 

wynikami uzyskanymi przez Janson i wsp. (2012) opracowanymi za pomocą urządzenia LDF. 

Wyniki pozwalają również po raz pierwszy zaobserwować istotny spadek wartość LFR 

*** *** 
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(części ischemicznej badania) po wysiłku fizycznym. Taki wynik może sugerować 

niedokrwienie skóry mające miejsce bezpośrednio po wysiłku.  
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