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POPIS OZNAKA I KRATICA

kPa — kilopaskal (engl. Kilopascal)

DCS — dekompresijska bolest (engl. Decompression sickness)

ml — mililitar

1 - litra

h — sat (engl. Hour)

9% — postotak

AMA — Zene mora (engl. Sea women)

° C — Celzijev stupanj

EKG — elektrokardiogram

mmHg — milimetar zive

cm — centimetar

a. — arterija

PWYV — brzina pulsnog vala (engl. Pulse wave velocity)

Alx — augmentacijski indeks (engl. Augmentation index)

sAlx — srediSnji (aortalni) augmentacijski indeks (engl. Central (aortal) augmentation index)
pAlx — periferni augmentacijski indeks (engl. Peripheral augmentation index)
cSP — sredi$nji sistolicki tlak (engl. central Systolic Pressure)

PP — pulsni tlak

v — brzina
S — put
t — vrijeme

m/s — metara u sekundi

cfPWYV — karotidno-femoralna brzina pulsnog vala (engl. Carotid-femoral pulse wave velocity)
CMR - cerebralna magnetska rezonancija (engl. Cardiovascular magnetic resonance imaging)
P1 — inicijalni (rani sistolic¢ki) pulsni val (engl. Early systolic pulse wave)

P2 — reflektirani (kasni sistolicki) pulsni val (engl. Late systolic pulse wave)

cAlx — sredi$nji ili aortni augmentacijski indeks (engl. Central or aortal augmentation index)
pPP — periferni tlak pulsa (engl. Peripheral pulse pressure)

cPP — centralni tlak pulsa (engl. Central pulse pressure)

msv — metara slane vode (engl. Meters of salt water)



SBP — sistolicki krvni tlak (engl. Systolic blood pressure)

DBP — dijastolicki krvni tlak (engl. Diastolic blood pressure)

MAP — srednji arterijski tlak (engl. Mean arterial pressure)

HR — otkucaji srca (engl. Heart rate)

ao0. —aorta

ANOVA — analiza varijance

SD — standardna devijacija

FMD - protokom posredovana endotel-ovisna vazodilatacija (engl. Flow-mediated dilatation)
BNP — mozdani natriuretski peptid (engl. Brain derived natriuretic peptide)

SCUBA - ronjenje s bocama na komprimirani zrak (engl. Self-contained underwater breathing
apparatus)

Psist — periferni sistolicki tlak (engl. Peripheral systolic pressure)

Pdiast — periferni dijastolicki tlak (engl. Peripheral diastolic pressure)

sPsist — srediSnji sistolicki tlak (engl. Central systolic pressure)

sPdiast — sredis$nji dijastolicki tlak (engl. Central diastolic pressure)



1.UVOD



1.1 Ronjenje na dah

Ronjenje na dah rekreativna je, sportska i natjecateljska aktivnost u kojoj se kombinira
dva (pato)fizioloSka izazova: dobrovoljna apneja i uranjanje u tekuéinu. Uranjanjem tijela u
teku¢i medij potiCe se intenzivna aktivacija autonomnog ziv€anog sustava i time se otkrivaju
latentni refleksi za prezivljavanje koji su sveprisutni u mnogih zivotinjskih vrsta. Zadrzavanje
daha je neprirodno i neugodno, ali unato¢ tome predstavlja veliki izazov te najduze dobrovoljno
zadrZavanje daha iznosi 24 minute i 36 sekundi (1). Najdublji zaron na dah iznosi nestvarnih 214

metara, u usporedbi s najdubljim zaronom s komprimiranim zrakom koji iznosi 155 metara.

Znanost je svoju pozornost usmjerila na elitne ronilace na dah sposobne za dugo vrijeme
apneje, koje mogu dodatno produljiti pomocu posebnih tehnika pluéne hiperinflacije.
Napredovanje u dubinama zarona i sve veci broj zainteresiranih za ronjenje na dah doveli su do
veée ucestalosti Stetnih dogadaja, kao Sto su pluéna barotrauma, hipoksijom uzrokovane
nesvjestice te dekompresijska bolest (engl. decompression sickness, DCS). Fizikalni ¢imbenici
koji tijekom ronjenje mogu ostvariti u¢inke na organizam ukljucuju uranjanje u vodu, kompresiju
pluca, pomicanje krvi u pluca i promjene omjera respiracijskih plinova u krvi. (2).

Fizioloske promjene zbog djelomi¢nog stanja uronjenosti javljaju se ¢ak i prije zarona, a
ukljucuju pomak tekuc¢ine (krvi), regionalnu preraspodjelu krvotoka, promjene kardiopulmonalne
hemodinamike 1 autonomne aktivnosti. Tijekom posljednje inspiracije prije zarona, mnogi ronioci
izvode glosofaringealnu insuflaciju (poznatu i kao 'pakiranje' pluc¢a). Pokazalo se da plu¢no
pakiranje povecava volumen pluc¢a za 11-26% do plus 3 litre. Medutim, previSe pakiranja moze
povecati rizik od barotraume pluca ili sinkope prije ronjenja, jer hiperinflacija plu¢a mijenja
sr¢anu mehaniku (smanjuje krajnji sistolicki 1 dijastolicki volumen), smanjuje minutni volumen i
posljedicno moze do¢i do cerebralne hipoperfuzije (3, 4).

Kad covjek roni dolazi do velikog porasta okolnog tlaka. Da pluca ne bi kolabirala, zrak
za napuhivanje plu¢a mora biti dostavljen pod vrlo visokim tlakom. Pri tome dolazi do visokih
alveolarnih tlakova plinova krvi u plu¢ima, a to se naziva hiperbarizmom. Kad takvi visoki
tlakovi prijedu odredene granice koje tijelo moZe podnijeti, moZe do¢i do velikih promjena
tjelesnih funkcija, koje ¢ak mogu biti i smrtonosne (5).

Kako dolazi do postepenog povecanja dubine pri zaronu, tako dolazi i do porasta tlaka
kojem ¢e ronilac biti izlozen. Pri dubini mora od 10 metara, ono pritis¢e na dno istim tlakom kao

Sto atmosfera pritis¢e na Zemlju. Zato ¢e ronilac na dubini od 10 metara pod morem biti izloZen
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tlaku od 202,6 kPa, od Cega je pola zbog same tezine zraka koje pritisS¢e more, a druga polovica
zbog tezine samog morskog stupca (5).

Drugi vazan ucinak koji se dogada porastom dubine je kompresija plinova s posljedi¢no
sve manjim volumenom plinova u plu¢ima. Prema tome, volumen na koji se komprimira

odredena koliCina plina obrnuto je razmjeran tlaku. To se pravilo naziva Boyleov zakon (5).

1.1.1 FizioloSke promjene tijekom ronjenja

Reakciju ronjenja, koju pokazuju svi kraljeznjaci koji diSu zrak, izaziva apneja, a sastoji
se od periferne vazokonstrikcije (zbog simpaticke aktivnosti) i vagalno inducirane bradikardije s
posljedi¢nim smanjenjem minutnog volumena srca (6). Te se cirkulacijske promjene dodatno
pojacavaju hladenjem lica i/ili hipoksijom. U posebno osjetljivih ispitanika primije¢eno je da
apneja podize periferni otpor od cetiri do pet puta istodobno s odgovaraju¢om bradikardijom i
smanjenim minutnim volumenom. Bradikardija moze biti dio refleksnog odgovora na apneju, ali
postoje zapazanja da porast krvnog tlaka prethodi usporavanju sréane frekvencije, §to upuéuje na
to da aktivacija baroreceptora igra ulogu u razvoju bradikardije. Sukladno ovoj autonomnoj
regulaciji, hipoksija tijekom kasnijeg stadija zadrZavanja daha poti¢e 1 stimulaciju
kemoreceptora. Opcenito se smatra da je cilj odgovora na ronjenje redistribucija zaliha kisika u
srce 1 mozak (7).

Jos je jedan simpaticki refleks, kao dio odgovora na ronjenje, privukao pozornost
posljednjih godina, prvenstveno kod ronjenja na dah, a ukljucuje slezenu kao ciljni organ (8).

Slezena doprinosi s jedne strane skladiStenju, a s druge strane oslobadanju kisika za
vrijeme potrebe. Viskoznost krvi 1 sr€ani rad su smanjeni odvajanjem eritrocita iz cirkulacije
tijekom odmora. Slezena covjeka pohranjuje 200 do 250 ml krvi, Sto ¢ini 10% ukupnog
volumena eritrocita. Oslobadanje eritrocita iz slezene sastavni je dio odgovora na ronjenje.
Slezenu inerviraju simpati¢ka vlakna. Stimulacija simpatikusa smanjuje veli¢inu slezene i
povecava hematokrit. Kontrakcija slezene koja se javlja pri odgovoru na ronjenje, ponistava se
blokadom alfa receptora (9).

Zdrave, splenektomirane osobe ne pokazuju porast hemoglobina kod zadrzavanja daha
(10). Visa razina hemoglobina u ronilaca na dah u odnosu na one koji nisu ronili, pronadena su u
jednoj studiji, koja sugerira da bi dugoro¢no poviSenje razine hemoglobina u ronilaca na dah

moglo biti posljedica uoCenog porasta razine eritropoetina za 24% (11, 12). Ova otkri¢a su u



suprotnosti s drugim istrazivanjem u kojem su elitni ronioci na dah imali normalne koncentracije
hemoglobina i ukupnu masu hemoglobina (13). Mehanizmi porasta hemoglobina u ronilaca na
dah, donekle su slicni mehanizmima kod opstruktivne apneje u snu, pri ¢emu razina hemoglobina
korelira s ozbiljnos¢u hipoksije tijekom spavanja (14).

Hladenje lica, posebno ¢ela i podru¢ja oko ociju, posebno je ucinkovito u izazivanju
bradikardije. Iako je bradikardija povezana sa smanjenjem rada metabolizma, kod ronjenja dolazi
do izrazitog povecanja metabolizma uranjanjem u hladnu vodu, te je zbog toga vrijeme
zadrzavanja daha tijekom cijelog uranjanja u hladnu vodu (20°C) bilo 55% kra¢e nego u
termoneutralnom neuronjenom stanju, ¢ak i ako je puls u vodi bio smanjen za 26% (15). Reakcija
ronjenja vrlo je razli¢ita medu ljudima tijekom odmora i vjeZbanja. Reakcija ronjenja relativno je
izrazenija tijekom vjeZbanja nego tijekom odmora. Cini se da je ucinak Stednje kisika
proporcionalan stupnju bradikardije. Sustavne razlike postoje 1 ovisno o dobi 1 prisutnosti ili
nedostatku ronilackog iskustva. Zanimljivo je da je ronilacka bradikardija prili€no izrazena u
djece u dobi od 4 do 12 mjeseci, ¢ime bi se moglo zakljuciti da je to urodeni mehanizam koji
djeci omogucava prezivljavanje tijekom hipoksi¢nih epizoda u porodu (16). Reakcija na ronjenje
slabi s godinama 1 izraZenija je medu roniocima koji zadrZzavaju dah nego onima koji ne rone

17).

1.1.2. Dekompresijska bolest

Dekompresijska bolest, iako rijetka, predstavlja najopasniju komplikaciju ronjenja s
komprimiranim plinskim smjesama koja moze dovesti do trajnih neuroloskih oStecenja, pa cak 1
smrti (18).

Budu¢i da je dusik nereaktivan plin, on ostaje otopljen u svim tjelesnim tkivima sve dok
ne dode do pada tlaka u plu¢ima osobe, i tek tada se moze ukloniti disanjem. Medutim za
potpuno uklanjanje duSika Cesto je potrebno duze vrijeme od nekoliko sati, a to uzrokuje
mogucénost nastanka visestrukih tegoba koje se zajednicki nazivaju dekompresijskom boles¢u. Na
povrsini Zemlje, u tijelu je otprilike otopljena 1 1 duSika. NeSto manje od 0,5 1 duSika otopljeno je
u tjelesnim teku¢inama, a nesto vise od 0,5 1 u masnom tkivu. Do takve podjele dolazi jer je duSik
do pet puta topljiviji u lipidima nego u vodi. Dubina ima velik utjecaj na koli¢inu dusika
otopljenog u tijelu. Na razini povrSine mora, u tijelu je otopljena 1 I dusika, dok se na 30 metara

volumen dusika u tijelu povecava na 4 1, a na dubini od 90 metara ¢ak na 10 1. Budu¢i da krv ne
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protje¢e dovoljno brzo kroz tijelo, niti dusik ima svojstvo brzog difundiranja da bi se trenutno
mogla uspostaviti ravnoteza otopljenosti dusika u tjelesnim teku¢inama i plu¢ima, potrebno je
nekoliko sati da se tlak dusika u tkivima izjednaci s tlakom u plu¢ima. Dusiku je u tjelesnoj vodi
potrebno nesto manje od 1 h da se uspostavi ravnoteza, ali masno tkivo, budu¢i da je pet puta
za nekoliko sati. Zbog toga dolazimo do zakljucka da ako osoba ostane na velikoj dubini samo
nekoliko minuta, ne otopi se mnogo dusika, ali u ¢ovjeka koji na velikoj dubini provede nekoliko
sati cijelo tijelo se potpuno zasiti duSikom. Ako ronilac dugo vremena provede u zaronu i na taj
nacin omoguci da se njegovo tijelo zasiti velikim koli¢inama duSika, a zatim naglo izroni na
povrsinu, u njegovom ¢e se tijelu stvoriti znatne koli¢ine mjehuri¢a dusika. Ovisno o koli¢ini
stvorenih mjehuri¢a, mogu nastati blaga ili teska oSteéenja svugdje po tijelu, Sto se naziva
dekompresijskom boles¢u. Znaci dok ronilac ostaje duboko pod povrSinom tlak koji djeluje na
tijelo komprimira sva tkiva tako da u konacnici suviSak dusika ostaje otopljen. U onom trenutku
kada ronilac naglo izroni, vanjski tlak pada na 101,3 kPa, a tlak plinova u tjelesnim tekué¢inama
ostaje visok, a oko 97% tog tlaka ¢ini otopljeni dusik. Zbog velike razlike tlakova plinova u tijelu
1 okolini, oni viSe nisu otopljeni u tkivima i posljedicno tome u krvi se stvaraju mjehuriéi,
uglavnom duSikovi, koji posljedicno zacepljuju male krvne Zile. Mjehuri¢i mogu nastati veé
nakon nekoliko minuta ili nekoliko sati, jer plin katkad moze ostati u prezasicenom stanju
otopljen i do nekoliko sati prije nego $to pocne stvarati mjehurice (5).

Jednom kad se mjehuri¢i po¢nu stvarati, klinicka slika ovisi o lokalizaciji, brojnosti 1
veli¢ini mjehuri¢a. U pocetku su zahva¢ene samo manje krvne Zile, ali spajanjem u vece
mjehurice dolazi 1 do opstrukcije vec¢ih krvnih zila te do posljedi¢ne ishemije, ¢ak 1 nekroze tkiva
(19). Simptomi koji se pojave u ronilaca s dekompresijskom boles¢u su raznoliki, ali uglavnom
nisu po zivot opasni. U otprilike 85-90% slu¢ajeva simptomi koji se pojave odnose se na bolove u
zglobovima 1 miSi¢ima nogu ili ruku. U samo malog broja ronioca s dekompresijskom bolescu, t;.
5-10%, dolazi do ozbiljnijih simptoma kao $to su oSte¢enje ziv€anog sustava, u rasponu od
omaglice (u oko 5% bolesnika), do paralize, kolapsa i gubitka svijesti (u oko 3% bolesnika).
Paraliza je uglavnom prolazna, medutim u iznimno malog broja bolesnika mogu ostati trajna
ostecenja. Najrjedi simptom koji se pojavljuju samo u 2% bolesnika s dekompresijskom boles¢u

je ,.gusenje jer veliki broj mikromjehuri¢a zacepi pluéne kapilare. U tom stanju dolazi do



osjecaja nedostatka daha, prati ga pluéni edem, koji u rijetkim situacijama moZze uzrokovati i smrt

(5).

1.1.3. Barotrauma

Barotrauma je oste¢enje tkiva uzrokovano promjenom volumena plinova u tjelesnim
odjeljcima, do kojeg dolazi zbog promjene vanjskog tlaka, a pogada dijelove tijela koji sadrze
zrak, ukljucujucéi pluéa, usi, sinuse, probavni sustav, zrakom ispunjene prostore zubnih ispuna, te
prostor ispunjen zrakom unutar ronilacke maske (20).

Kod barotraume mogu se pojaviti brojni simptomi: ,,.bol u usima, vrtoglavica, gubitak
sluha, bol u sinusima, epistaksa i bol u trbusnoj Supljini.” Takoder moze doci i do simptoma koji
su opasni po zivot, dispneja, i gubitak svijesti, a moze do¢i do njih zbog pucanja alveola i
pneumotoraksa. Dijagnoza se postavlja klinicki, ali nekad je pozeljno uciniti i slikovne pretrage.
Lijeci se potporno, ali kod nekih simptoma poput barotraume usiju i sinusa moze se primijeniti
odredena terapija poput dekongestiva i analgetika, dok se pneumotoraks lije¢i postavljanjem
torakalnog drena ili primjenom kisika. Moguce je da uz barotraumu pluca nastane 1 arterijska
zraCna embolija, te je tada potrebno rekompresijsko lijecenje (u hiperbaricnoj komori). Ucestalost
barotraume se moZe smanjti pravilnim postupcima ronjenja i profilakticnom primjenom
dekongestiva. Opasnost je najveca na dubini do 10 m te rizik povecava svako stanje koje ometa
izjednaCavanje tlaka kao Sto su kongestija sinusa, zaCepljenost Eustahijeve cijevi, anatomske
anomalije i infekcija u prostorima tijela koji sadrze zrak. Barotrauma uha je najceS¢a trauma
prilikom ronjenja i €ini oko dvije tre¢ine svih ozljeda prilikom ronjenja. Postoji velika opasnost
da ako ronilac udahne ¢ak i samo jedan udah zraka ili drugog plina dok je u dubini 1 ne ispusti ga

slobodno tokom izranjanja, njegovo Sirenje moze prenapuhnuti pluca. (20).



1.1.3.1. Plué¢na barotrauma

Pluéna barotrauma ocituje se ubrzo nakon izranjanja na povrSinu, a karakterizirana je
pluénim edemom i hemoptizom, a Cesto je povezana s produktivnim kasljem, dispnejom i
stezanjem u prsima, smanjenja u pluénoj funkciji 1 smanjenom saturacijom kisika uz ostecenje
ucinkovitosti izmjene plu¢nih plinova (21-23).

Tijekom udisanja komprimiranog zraka, moguce je da zbog poveéanja volumena pluca ili
neodgovarajuéeg izdisaja prilikom prebrzog izrona dode do prenapuhnutosti i puknuéa alveola.
To dovodi do pneumotoraksa ¢iji su simptomi dispneja, bolovi u prsiStu i1 oslabljeni Sum disanja
na jednoj strani ili pneumomedijastinuma koji ¢e dovesti do osjeta tezine u prsnom kosu,
pleuralnu bol koja se moze S$iriti u ramena, dispneju, kasalj ili disfagiju. Nadalje, kod
penumomedijastinuma mogu se palpirati krepitacije u podrucju vrata (znak potkoznog
emfizema), a u podrucju srca auskultacijom se u sistoli moze cuti pucketanje (Hammanov znak).
Iako je tenzijski pneumotoraks rijedak, ako do njega dode, posljedi€éno moze izazvati hipotenziju,
prosirenje vratnih vena, hipersonoran pluéni zvuk pri perkusiji i pomak traheje. Kod rupture
alveola moze do¢i do arterijske zracne embolije tako da se zrak potisne u pluénu vensku

cirkulaciju $to moze u konacnici dovesti do sr¢anog zastoja (20).

1.1.4. Aritmije u ronilaca

Zanimljiva, premda rjeda pojava koju pokazuju ronioci je pojava sr€anih aritmija (ili
asinkronije) tijekom ronjenja (21). Mehanizmi koji pokrecu ove poremecaje nisu u potpunosti
objasnjeni, ali vjerojatno odrazavaju izraZeni "autonomni sukob" izmedu parasimpaticki izazvane
bradikardije (tj. odgovor na ronjenje) i simpati¢ki izazvane tahikardije (tj. hladni Sok 1 / ili

odgovor na vjezbu (24).

1.2. Arterijske krvne Zile

Glavna funkcija cirkulacije je dovod hranjivih tvari do svih stanica u organizmu, odvod
Stetnih produkata koje stanice proizvode, transport hormona do ciljnih stanica te opcenito
odrzavanje ravnoteze tjelesnih tekuc¢ina odnosno homeostaze organizma. Ta cirkulacija se dijeli
na dva dijela: sistemnu (perifernu) i plu¢nu cirkulaciju. Od srca, koji je glavni misi¢ koji
omogucuje cirkulaciju, izlaze arterije koje prenose krv pod visokim tlakom i velikom brzinom. Ti

tlakovi u arterijama osciliraju, pa ¢e tako pri kontrakciji srca tlak u zdrave mlade osobe narasti na



120 mmHg, dok ¢e se u iste osobe pri relaksaciji srca tlak u arterijama sniziti na 80 mmHg.
Arterije to mogu podnijeti jer imaju iznimno jake stijenke. Od arterija se nastavljaju arteriole koje
sluze prvenstveno kao kontrolni ventilni mehanizmi koji smanjuju tlak i brzinu cirkulacije
svojom snaznom miSi¢nom stijenkom i time omogucéuju da dode do promjene protoka krvi u
odredenom dijelu tijela ovisno o tkivnim potrebama. Da bi hranjive tvari dospjele do svake
stanice, moraju pro¢i kroz kapilare koje su gradene od tankih propusnih stijenki Cime je
omogucena difuzija i izmjena tvari. Kada krv prode kroz tkivo, skuplja se u venulama, a potom
preko vena u desno srce. Od desnog srca, krv tada odlazi u pluéni krvotok gdje se krv oksigenira i
dolazi u lijevo srce i time se zatvara jedan krug cirkulacije. U sistemskom krvotoku je ukupno
84% ukupnog volumena krvi, od ¢ega je 64% krvi u venama, 13% u arterijama, 7% u arteriolama
i kapilarama S$to je iznenaduju¢e budué¢i da se tamo odvija najvaznija funkcija sistemne
cirkulacije. Ostalih 16% ukupnog volumena se nalazi u srcu (7%) 1 plu¢ima (9%). Arterijski tlak
nadzire se neovisno o kontroli lokalnog krvnog protoka i sréanog minutnog volumena. Za
kontrolu arterijskog tlaka postoje razliciti ziv€ani refleksi koji unutar nekoliko sekunda potaknu
niz cirkulacijskih promjena 1 uzrokouju posljedi¢nu promjenu tlaka. U akutnoj reakciji glavne
promjene koje utje€u na arterijski tlak su: povecanje snage srcane kontrakcije, kontrakcija
venskih skladiSta i konstrikcija arteriola. Tokom duzeg razdoblja od nekoliko sati do nekoliko
dana, vaznu ulogu kontrole arterijskog tlaka i1 regulacije volumena krvi lu¢enjem raznih
¢imbenika 1 hormona preuzimaju bubrezi (25).

Sto se ti¢e grade arterija, podijeljene su u tri vrste: arteriole, mi§iéne arterije i elasti¢ne
arterije. Arteriole su najmanje od svih, imaju najmanji lumen od svih vrsta arterija, ali imaju
debelu misi¢nu stijenku. Upravo je tonus glatkog miSi¢ja u arteriolama glavni ¢imbenik koji
odreduje arterijski tlak. Ukoliko je tonus miSi¢a iznad normalnoga, dolazi do stanja povisenog
krvnog tlaka. MiSi¢ne arterije omogucuju da se krv dovede u razlicite dijelove tijela, te se iz tog
razloga nazivaju jo§ i distribucijske arterije. Njihovo glavno obiljezje je kruZzno rasporedeno
glatko miSi¢je koje kontrakcijom moze suziti promjer arterije. To je glavni nacin kako se regulira
protok krvi u odredeni dio tijela. I konacno, elasti¢ne arterije najvece su arterije u tijelu; aorta je
najveca krvna zila, a ima promjer oko 2 cm. Zidovi elasticnih arterija najve¢im su dijelom
gradene od elastina i1 kolagena. Elasti¢nost tih krvnih Zila omoguéava odrzavanje konstantnog
krvnog tlaka i protoka u arterijskom sustavu. One se Sire kad srce izbacuje krv u njih, a vracaju u

pocetni oblik izmedu srcanih kontrakcija. Vanjski dio stijenke elasti¢nih arterija (funica



adventitia) ima na sebi posebne arterije koje se zovu vasa vasorum, a koje omogucuju prehranu
arterijskih zidova. Sve arterije imaju kolateralne, postrani¢ne i terminalne ogranke. Idu¢i prema
perifernim tkivima dolazi do smanjenja promjera arterija, a uz to se smanjuje i debljina arterijske
stijenke. Stijenka arterije sastoji se od tri sloja: funica interna (intima) koja ¢ini unutarnji sloj
arterije graden od endotelnih stanica 1 elasti¢nih niti, tunica media (muscularis) koja gradi srednji
sloj graden od glatkih miSi¢nih vlakana koja su postavljena uzduzno i kruzno, a kod aorte i koso,
te vanjski sloj funica externa (adventitia) koja je gradena od vezivnog tkiva u kojem moze biti i
krvnih Zila. Arterije teku uvijek u dubini tkiva bliZze kosturu od kojega su odijeljene slojem misica
te najcesce prolaze s fleksorne strane zglobova $to je evolucijski usavrSeno jer su time arterije
manje izlozene ozljedama. Neke arterije nemaju pravocrtan tijek, posebno na mjestima gdje
imamo opsezne pomake tijela, poput a. carotis internae i a. vertebralis koje mogu tako pratiti
okretanje glave. Jedan organ je uglavnom opskrbljen s nekoliko arterija i ako dode do
djelomic¢nog ili potpunog zacepljenja jedne arterije, druge se mogu prosiriti i preuzeti njenu ulogu
tako da i dalje odredeni organ opskrbljuju krvlju. Preko kapilarne mreze arterije prelaze u vene.
Postoje medutim 1 arterijsko-venske anastomoze koje izbjegavaju kapilarnu mrezu i nalaze se na
terminalnim dijelovima tijela. Njihova glavna uloga je regulacija krvotoka, krvnog tlaka i tjelesne
temperature, te Stede rad srca izbjegavaju¢i kapilarnu mrezu. NajviSe se nalaze u crijevima,

bubrezima, plu¢ima, jajniku, kozi, na vrsku nosa, donje ¢eljusti i prsta (26).

1.2.1. Arterijska elasti¢nost

Arterijski sustav mijenja se s godinama, strukturno i funkcionalno slabi, a Sto se vidi po
endotelnoj disfunkciji, zadebljanju stijenki 1 povecanju krutosti arterijskih krvnih zila (engl.
arterial stiffness). UkruCivanje arterijske stijenke predstavlja vaskularno oStecenje 1 identificirana
je kao neovisni ¢imbenik rizika kardiovaskularne smrtnosti (27).

Arterijska stijenka je gradena od kolagena i elastina koji joj daju stabilnost i elasti¢nost.
Budu¢i da se ta vlakna ne obnavljaju sustavno tijekom Zzivota, podlozni su promjenama. U
konacnici te promjene dovode do stvaranja abnormalnog kolagena ili pucanja niti elastina Sto
dovodi do smanjenja elasticnosti arterija. Osim navedenog, ono S§to utjeCe na promjene
elasti¢nosti su funkcija endotela i tonus glatkih miSi¢a. Najvazniji ¢imbenici koji dovode do
promjena elasticnosti arterija se mogu svrstati u tri skupine: konstitucijski ¢imbenici poput dobi,

spola, visine i genetske predispozicije, okolisni ¢imbenici kao Sto su prehrana, pusenje 1 tjelesna



aktivnost, dok je tre¢a skupina dugotrajno izlaganje kroni¢nim bolestima, poput hipertenzije,
hiperkolesterolemije, dijabetesa, opstrukcijske apneje tijekom spavanja, renalne insuficijencije i
druge. Od svih ovih ¢imbenika rizika, najizrazenija je dob osobe. Starenjem arterije gube
elasticnost zbog destrukcije elastina u arterijama i posljedicnom zamjenom kolagena te dolazi do
povecanja udjela kalcija u arterijskoj stijenci. Drugi najvazniji ¢imbenik promjene arterijske
elasticnosti je arterijski tlak. Porastom tlaka u arterijama dolazi do rastezanja elastinskih niti, te
prijenosom tlaka na kolagenske niti stijenka time postaje kruca, a elasti¢nost manja. To znaci da
izmjerena elasti¢nost pri visokom tlaku ne mora nuzno predstavljati stvarno smanjenu arterijsku
elasti¢nost, ve¢ je ona posljedica trenutno povisenog arterijskog tlaka. Tre¢i bitan ¢imbenik na
arterijsku elasticnost je spol. Poznato je da djevojCice imaju manju arterijsku elasti¢nost u
usporedbi s djeCacima iste dobi do puberteta dok ne prevladaju pozitivni ucinci estrogena (28).
Dakle, hormonski status ima dokazan ucinak na krvne Zile dok je ostatak razlike medu spolovima
samo prividan zbog utjecaja razlicite prosjecne visine (29). Jo§ neki bitni ¢imbenici koji utjecu na
arterijsku elasti¢nost su neprimjerena prehrana, pusenje i smanjena tjelesna aktivnost koji djeluju
tako da povecavaju oksidacijski stres, upalu i slicnim mehanizmima naruSavaju endotelnu
funkciju i funkciju glatkih mi§iéa u arterijama (30, 31). Sto se ti¢e kroni¢nih bolesti koje su
povezane sa smanjenjem arterijske elasti¢nosti, postoji velik broj studija koje dokazuju njihovu
medusobnu povezanost, a takoder postoje 1 studije koje navode smanjenje arterijske elasti¢nosti

kao poseban ¢imbenik rizika.

1.2.2. Pokazatelji arterijske elasti¢nosti

Pokazatelji arterijske elasti¢nosti koji su najpouzdaniji i najeS¢e se koriste u praksi su:
brzina pulsnog vala (engl. pulse wave velocity, PWV), augmentacijski indeks (engl. augmentation
index, Alx), centralni sistolicki tlak (sPsist, engl. central systolic pressure, cSP) (32).

Iako je vaznost arterijske elasti¢nosti kao pokazatelja vaskularnog zdravlja prepoznata veé¢
od 19. stolje¢a, smjernice Europskog drustva za hipertenziju/kardiologiju (engl. European Society
of Cardiology / European Society of Hypertension Guidelines) tek su nedavno u procjenu
kardiovaskularnog rizika ukljucile 1 brzinu karotidno-femoralnog vala i to mjerenu aplanacijskom

tonometrijom kao zlatni standard i kao najvaznijeg pokazatelja arterijske elasti¢nosti (33).
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1.2.2.1. Brzina pulsnog vala (PWYV)

Pulsni val je val koji putuje od srca kroz cijelo arterijsko stablo, a nastaje tijekom sistole
kada dolazi do izbacivanja udarnog volumena krvi u aortu §to dovodi do Sirenja promjera stijenke
zbog razlike izmedu sistolickog 1 dijastolickog tlaka i elasti¢nih svojstava arterija. Pulsni val je
prvenstveno prijenos energije tlaka pulsa niz arterijsko stablo koji za vrijeme jednog sréanog
ciklusa prijede put od srca do najdistalnijih arterija omogucavajuci protok krvi Sirenjem promjera
arterija (34).

PWV je, kao Sto je ve¢ spomenuto ranije, zlatni standard za pracenje arterijske
elasti¢nosti. Rac¢una se tako da se prvo odrede dvije tocke u krvozilnom sustavu. Te dvije tocke
su najcesce pocetak karotidne i femoralne arterije, ¢ija udaljenost odreduje duzinu cijele aorte. Ta
udaljenost se mora izracunati, a zatim se odredi vrijeme koje je potrebno da pulsni val prijede tu
udaljenost, tj. put od karotidne do femoralne arterije. Nakon S$to su dobiveni podatci udaljenosti
arterija i vremena koje je potrebno da pulsni val prijede ovaj put, prema jednostavnoj formuli za
brzinu v(brzina)=s(put)/t(vrijeme) dobivamo vrijednost PWV koji se izrazava u metrima po
sekundi (m/s). Ta brzina odgovara PWV aorte.

Za razliku od ostalih PWV koje se znaju mjeriti (kao $to su karotidno-radijalna ili
karotidno-tibijalna brzina pulsa), karotidno-femoralna brzina pulsnog vala (cfPWYV) je dokazano
klini¢ki najznacajnija jer je izravno povezana s povecanim zdravstvenim rizicima (35).

Kao §to je ve¢ prije spomenuto, najve¢i ¢imbenik koji utjeCe na promjenu arterijske
elasticnosti je dob. Tako aorta s godinama postaje sve kruca oSteenjem elastinskih niti,
stvaranjem kolagena i taloZenjem kalcija. Posljedica toga je da ¢e pulsni val brZze putovati kroz
arterije 1 posljedicno dovesti do dodatnog povecanja brzine pulsnog vala. Zato se mjeri PWV
aorte koja bi mogla biti rani pokazatelj, tada jo$ uvijek klinicki neprimjetne, ateroskleroze 1
posljedicnog smanjenja promjera lumena arterije (32).

Velika studija provedena na 16 867 ispitanika kojima se myjerila karotidno-femoralna
PWYV metodom tonometrije istraziva¢ima je omogucila postavljanje normalnih vrijednosti PWV-
a od priblizno 6 m/s u osoba mladih od 30 godina koji su zdravi do otprilike 10 m/s kod osoba
starijth od 70 godina neovisno o vrijednosti arterijskog tlaka. Brzine preko 12m/s mogle bi
dovesti do oStec¢enja organa (36). To bi znacilo da tijekom mjerenja PWV-a treba uzeti u obzir
vrijednost arterijskog tlaka, te jo$ bitnije, dob ispitanika. Primjera radi, brzina PWV-a od 9 m/s je

normalna vrijednost za osobu koja ima 60 godina, ali u osobe koja ima 30 godina bi iste te

11



vrijednosti oznacavale smanjenu arterijsku elasti¢nost (37). Prilikom mjerenja PWV-a, glavni
problem je kako to¢no izracunati udaljenost putovanja pulsnog vala izmedu dva mjesta mjerenja.
Prema istrazivanju van Engelen A. i suradnika, ustanovljeno je da je najbolji nacin za
izraCunavanje duljine aorte 3D slike pomocu kardiovaskularne magnetne rezonancije (CMR)

(38).

1.2.1.2.Augmentacijski indeks (Aix)

Uz brzinu pulsnog vala u razumijevanju parametara arterijske elasticnosti vazna su jo$
dva pojma: augmentacija i augmentacijski indeks (AIx).

Zbog refleksije pulsnog vala, koja se javlja tamo gdje dolazi do promjene u otporu kao §to
su mjesta grananja arterija i promjena promjera stjenke, dolazi do promjene tlaka u arterijskom
sustavu. Tlak aortnog pulsnog vala sadrzava pocetni, izravni (rani sistolicki) tlak vala (P1)
izazvan ejekcijom lijevoga ventrikula i1 reflektirani, odbijeni (kasni sistolicki) tlak vala (P2).
Ucinak valne refleksije na vrh aortnog sistolickog tlaka moze se opisati kao augmentacija (39,
40).

Alx se racuna kao razlika povratnog i po€etnog pulsnog vala (P2-P1) u odnosu na tlak

pulsa (PP). Prema tome formula glasi: AIx(%)=[(P2-P1)/PP]x100 (Slika 1.) (32).

-

Al (%) = [(P2-P1)/PP] x100

Pressure (mmHg)
(dd) @anssaud as|ng

Time (ms)

Slika 1. Prikaz izraCuna augmentacijskog indeksa

(Izvor: hitps://www.researchgate.net/figure/The-augmentation-index-al-is-calculated-as-the-
difference-between-the-second-P2-and_figl_282131566)

(Tlak — engl. pressure; vrijeme — engl. time,: tlak pulsa — engl. pulse pressure)
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Augmentacijski indeks je stoga neizravni pokazatelj elasti¢nosti arterijske stijenke ali 1
izravni pokazatelj valne refleksije.

Prema formuli moze se zakljuciti da ako je tlak reflektiranog vala (P2) manji od tlaka
pocetnog sistolickog vala (P1), sto se dogada u elasti¢cnim arterijama, vrijednost Alx-a ¢e biti
negativna. Medutim, ako dode do povecanja krutosti arterijske stijenke, reflektirani val je brzi i
dolazi prije na svoje krajnje odrediste (pocetak aorte), zbraja se s pocetnim pulsnim valom te je
tada Alx pozitivnih vrijednosti. (32).

Unatoc¢ tome Sto se Alx koristi kao mjera refleksije vala, brojni su ¢imbenici koji izravno
ili neizravno utje€u na ovaj parametar: brzina pulsnog vala, udaljenost do mjesta refleksije,
frekvencija srca, tjelesna visina i hemodinamske odrednice poput promjera arterije, debljina
stijenke, viskoznost krvi 1 dr., a koji nisu izravno povezani sa samom refleksijom. Primjer kojim
se moZe pokazati ovisnost Alx-a o drugim ¢imbenicima jest promjena sré¢ane frekvencije. Kada
dolazi do poviSenja sréane frekvencije, istovremeno dolazi do skracenja sistole, $to povecava
vjerojatnost da se reflektirani val vrati na korijen aorte u trenutku dijastole $to u konacnici
prividno snizuje Alx. To je razlog zasto se preporuca normalizirati vrijednosti Alx prema
frekvenciju srca od 75 otkucaja u min (AIx@75) (32).

Ono $to je klinicki vaZzno je to da pri tumacenju rezultata Alx-a postoje ogranicenja
ovisno o vrijednostima perifernog otpora. Pri poviSenom perifernom otporu vrijednosti Alx-a su
vece 1 obrnuto, a periferni otpor je sam pod utjecajem raznih bolesti 1 lijekova koje osoba moze
uzimati. Nadalje, vazno je spomenuti kako se Alx, za razliku od PWV-a, ne povecava konstantno
tijekom zivota, ve¢ dolazi do platoa mjerljivih vrijednosti nakon 60-e godine (41).

Alx se mjeri na periferiji i to na brahijalnoj ili radijalnoj arteriji (pAlx), a zatim se
posebnim softverom rekonstruira pulsni val i dobiju rezultati njegove vrijednosti na korijenu

aorte koji se zovu srediSnji ili aortni Alx (sAlx) (42).

1.2.1.3. Centralni sistolicki (aortni) tlak (cSP)

SrediSnji sistolicki tlak (sPsist, engl. central systolic pressure, cSP) jo§ je jedan pokazatel;
arterijske elasticnosti. On se definira kao tlak kojeg je stvorilo srce ejekcijom krvi u korijen aorte
tijekom sistole. sPsist je u zdravih pojedinaca manji od perifernog tlaka mjerenog na nadlaktici
(brahijalna arterija). Razlog tome je posljedica fizioloske amplifikacije pulsnog vala od aorte

prema periferiji zbog povecanja krutosti arterija prema periferiji i smanjenja promjera arterija.
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Kako je ve¢ receno prije, arterijska elasticnost znacajno utjeCe na promjene tlaka u aorti. U
elasticnom, zdravom arterijskom stablu reflektirani valovi ne povecavaju amplitudu pocetnog
pulsnog vala na aorti i time ne povisuju vrijednosti sPsist, §to znaci da je u zdravih ljudi srediSnji
sistolicki tlak uvijek nizi od perifernog. Kako s vremenom dolazi do veceg smanjenja arterijske
elasti¢nosti u aorti u odnosu na periferiju, to dovodi do rasta tlaka u aorti, ali i PWV raste, pa
posljedicno reflektirani val doprinosi amplitudi inicijalnog vala povisujuci time sPsist. Razlog
zaSto je sPsist bitan je taj da je kod starijih ljudi dokazan kao bitan ¢imbenik kardiovaskularnog
rizika koji je bolji u odnosu na periferni arterijski tlak kao prediktivna vrijednost u pogledu
kardiovaskularnih dogadaja. Uz to je pokazao i1 snaZznu povezanost s hipertrofijom lijeve klijetke
jer njegov porast izravno povecéava tlatno opterecenje srca (43). Moze se mjeriti invazivno ili
oscilometrijskom metodom koja dokazano daje pouzdane rezultate usporedive s rezultatima
invazivnog mjerenja. Osnovu za izracun vrijednosti ¢ine prethodno izmjerene vrijednosti

sistoli¢kog 1 dijastoli¢kog tlaka na nadlaktici (44).

1.3. Promjene arterijske elasti¢nosti kod ronjenja na dah

Kao $to je prethodno detaljno objasnjeno, veliki je broj fizioloskih promjena u organizmu
koje prate ronjenje na dah. S druge strane, mali je broj studija s fokusom na promjene arterijske
elasti¢nosti, a usporedbu njihovih rezultata dodatno otezavaju razli¢iti protokoli ronjenja, razli¢ita
dob 1 spol ispitanika i nacini mjerenja arterijske elasti¢nosti.

Kroni¢ne ucinke cijeloZivotnog opetovanog ronjenja na dah opisuje skupina japanskih
znanstvenika. IstraZivanja su proveli s ispitanicama koje su sakupljacice morskih bisera, tzv.
AMA Zene ronioci (ama na japanskom jeziku zna¢i morska Zena). U dobi od 65 godina ove su
ispitanice imale bolje vrijednosti parametara arterijske elastiCnosti u usporedbi s osobama iste
dobi koje se ne bavi nikakvim fizickim aktivnostima (45). Mjereni parametri ukljucivali su
augmentacijski tlak 1 sredi$nji augmentacijski indeks, a mjerenje je provedeno SphygmoCorom.
U daljnjem istrazivanju dodatno je analizirana arterijska elasti¢nost pojedinih segmenata mjereci
PWYV izmedu razlicitih toc¢aka (elasticnost proksimalne aorte od srca do brahijalne arterije) i
elasti¢nost abdominalne aorte i arterija donjih udova (od brahijalne arterije do gleznja) koja je

ponovno pokazala bolju arterijsku elasti¢nost ronilaca (46).
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Druge studije opisuju akutne ucinke ponavljajucih uranjanja u toplu (47) ili hladnu vodu
(48) 1 samo se donekle mogu usporediti s nasim istrazivanjem (49, 50). I u ovim se studijama
zakljucuje kako ronjenje poboljSava arterijsku elasti¢nost.

S druge strane ucinci SCUBA ronjenja na parametre arterijske elastiCnosti vise su
istrazivani (48, 49).

Prema nasim saznanjima do sada nema literaturnih izvjes¢a koja opisuje promjene
arterijske elastiCnosti u dva razli¢ita protokola ronjenja na dah, jednog kojim se simulira
natjecateljsko ronjenja na dah, s ciljem postizanja velikih dubina i drugog, kojim se simulira

dugotrajno ronjenje pri natjecateljskom podvodnom ribolovu.
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2. CILJ ISTRAZIVANJA



Ciljevi ovoga istrazivanja bili su sljedeci:

a) Ispitati utjece li ronjenje na dah na hemodinamske parametre i parametre arterijske
elasticnosti.
b) Ispitati postoje li razlike u ovim ucincima ako se primjene dva razliCita protokola

ronjenja na dah, protokol 'dubinskog' zarona kojim se simulira natjecateljsko ronjenja na dah, uz
postizanje velikih dubina 1 'opetovanog zarona', kojim se simulira dugotrajno ronjenje pri

natjecateljskom podvodnom ribolovu.

Hipoteze su:
a) Ronjenje na dah povecava sistolicki i dijastolicki tlak i pogorSava parametre arterijske
elasticnosti.
b) Ucinak protokola 'dubinskih' zarona bit ¢e izraZeniji u odnosu na protokol 'opetovanih'

Zarona
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3. ISPITANICI I METODE



3.1. Ispitanici

U ovom istrazivanju koje se odvijalo na otvorenom moru sudjelovalo je 9 iskusnih
ronioca u dobi od 19 do 52 godine. Svi su bili licencirani ronioci na dah s dugogodisnjim
ronilackim iskustvom u rasponu od 7 do 18 godina i slicnim razinama obuke u vrijeme studije.
Svi su bili nepusaci, nisu uzimali nikakve lijekove i bili su naizgled zdravi, bez ikakve povijesti o
respiratornim ili krvozilnim bolestima. Prije samog pocetka ispitivanja, svi su se ronioci trebali
suzdrzati od ronjenja i od bilo kakvog vjezbanja 7 dana prije pocetka studije. Nadalje alkoholna
pica i napitke koje sadrze kofein nisu smjeli konzumirati barem 12 sati, niti su smjeli konzumirati
hranu najmanje 4 sata prije poc¢etnog mjerenja. Svi su postupci provedeni u skladu s Helsinskom
deklaracijom i bili su odobreni od strane Etickog povjerenstva Medicinskog fakulteta Sveucilista
u Splitu, a samo je istrazivanje provedeno u sklopu projekta Hrvatske zaklade za znanost
,Cerebrovaskularna regulacija tijekom apneje kod elitnih ronilaca na dah (CEREBROFLOW)*,
voditelja prof.dr.sc. Zeljka Dujica.

3.2. Dizajn studije

Prema metodi razvrstavanja provedeno klinicko ispitivanje bilo je randomizirano, i to
ukrizenoga dizajna (engl. crossover). Ispitanici su bili nasumi¢nim odabirom randomizirani u
dvije skupine, od kojih je jedna kao prvu intervenciju imala ronjenje prema protokolu 'dubinskih'’
zarona, a druga, ronjenje prema protokolu 'opetovanih' zarona. Nakon provedene prve
intervencije slijedio je period od dva dana tijekom kojeg nikakvo ronjenje nije bilo dopusteno.
Nakon toga ispitanici su bili podvrgnuti preostalom protokolu ronjenja. Budu¢i da su 1 ispitanici 1
ispitivaci znali §to je intervencija (protokol 'dubinskih' zarona/ protokol 'opetovanih' zarona),
ispitivanje je provedeno bez ikakvog zaslijepljenja (engl. open-label).

Mjerenja su se vrSila ukupno Cetiri puta i to prije i poslije svakog intervencijskog
protokola. Mjesto mjerenja bio je improvizirani laboratorij u sklopu ronilackog centra u Komizi.
Tijekom mjerenja ispitanici su bili u leze¢em polozaju, a od trenutka smjestanja u lezeci polozaj
do pocetka mjerenja proslo je 10 minuta. Nakon izranjanja ispitanici bi skinuli ronilacka odijela,
obrisali se 1 smjestili se u leze¢i polozaj te bi se nakon 10 minuta provela mjerenja.

Mjerenje hemodinamskih parametara, perifernog sistolickog 1 dijastolickog aterijskog
tlaka te sr€ane frekvencije provedeno je uredajem Arteriograph. lako i ovaj uredaj moze mjeriti

parametre arterijske elasti¢nosti, u ovoj je studiji sluzio samo kao uredaj za mjerenje perifernog
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arterijskog tlaka ¢ije se vrijednosti potom koriste za kalibraciju drugog uredaja, SphygmoCora,

kojim su se mjerili parametri arterijske elasti¢nosti.

Mjereni parametri :

. periferni sistolicki (Psist) tlak

. periferni dijastolicki (Pdiast) tlak
. sr¢ana frekvencija

. sredi$nji sistolicki tlak (sPsist)

. sredi$nji dijastolicki tlak (sPdiast)

. periferni augmentacijski indeks (pAlx)

N O B N~ WN =

. sredi$nji augmentacijski indeks(sAlx)

3.3. Protokoli ronjenja

Ronjenja su izvedena na otvorenom moru u blizini otoka Visa u Hrvatskoj. Temperatura
mora na povrsini bila je 25°C, a na dubini 18°C. Prije protokola 'dubinskih' zarona, ronioci su
izveli tri pripremna zarona do dubine od 10 metara slane vode (msv), nakon cega je uslijedila
pauza od 5 minuta, a zatim su izveli osam uzastopnih ronjenja na dah do dubine od 35 msv sa
stankom na povrSini izmedu svakog ronjenja u vremenu od 3 minute 1 sveukupnim vremenom
zadrzavanja daha od 12 min. Ukupno vrijeme u moru bilo je priblizno 1 sat. Dva SCUBA (engl.
self-containted underwater breathing apparatus) ronioca bila su prisutna tijekom cijelog
protokola djelujuci kao sigurnosni promatraci koji bi mogli brzo reagirati u slucaju nesrece. U
protokolu 'opetovanih' zarona ronilaci su bili izloZeni dugim ponavljanim zaronima na dah
(ponavljaju¢a ronjenja sa zadrzavanjem daha u ukupnom trajanju zadrzavanja u moru od 6 sati).
Drugi protokol je osmisljen kako bi simulirao 6 sati natjecanja podvodnog ribolova, a roniocima
je omoguceno slobodno ronjenje do dubine izmedu 15 i 40 msv. PovrSinska vremena nisu bila
ograni¢ena niti definirana, ali budu¢i da se tijekom studije odvijalo 1 pravo natjecanje, ispitanici
su bili ohrabrivani da daju sve od sebe. Ovi su zaroni bili organizirani u paru omogucujuci

svakom ispitaniku da djeluje kao sigurnosni partner za drugog ispitanika u paru.
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3.4. Eksperimentalne procedure

3.4.1. Arteriograph

Arteriograph®(TensioMed TM Kft, Budimpesta, Madarska) mjeri promjene arterijskog
krvnog tlaka u vremenu (Slika 2.). Kontrakcijom srca dolazi do ejekcije krvi u aortu Sto dovodi
do stvaranja tlacnog vala u njoj koji zatim dalje putuje kroz Citavo arterijsko stablo.

Kako osoba stari, stijenka krvnih Zila postaje sve kru¢a, dovode¢i do smanjenja arterijske
elasti¢nosti 1 posljedicno povecanja brzine tlatnog vala. Dakle, ono $to Arteriograph zapravo
mjeri je ,,arterijska Zivotna dob* osobe. Dva najznacajnija mjerna rezultata dobivena racunalnom

obradom su brzina pulsnog vala aorte (PWV) i augmentacijski indeks (AIx) (51).

Slika 2. Arteriograph, uredaj koriSten u ispitivanju. ( Izvor: https://www.tensiomed.com/)

Uredaj radi na principu oscilometrije koja se temelji na fluktuaciji tlaka u okludiranoj
arteriji ispod napuhane manzete spojene na piezoelektricni senzor koji registrira signale
izmjerenog tlaka. Mjerenje pocinje stavljanjem manzZete na desnu nadlakticu ¢ime okludiramo
brahijalnu arteriju. Arteriograph prvo mjeri sistolicki 1 dijastolicki tlak, a zatim se manZeta
napuse na vrijednost od 35 mmHg iznad vrijednosti sistoli¢kog tlaka ispitanika. Tako napuhnuta
manZeta sluzi kao senzor za zabiljezavanje pulzatilnih promjena na okludiranoj brahijalnoj
arteriji (52). Prvi zabiljezeni signal aparata odgovara promjeni tlaka koji nastaje zbog ejekcije
krvi iz lijeve klijetke u aortu, a izvor drugog zabiljeZenog signala dolazi od valne refleksije koja

je nastala u donjim dijelovima tijela. Vremenski period izmedu prvog i reflektiranog vala se
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oznacava kao ,,vrijeme povratka“ tj. vrijeme koje je potrebno da val prijede put od luka aorte do
mjesta refleksije, a to je mjesto bifurkacije zajednicke ilijakalne arterije. Ta se udaljenost od luka
aorte do ilijakalne bifurkacije moze priblizno izmjeriti mjerenjem udaljenosti izmedu strenalnog
juguluma i pubi¢ne simfize. Pomocu nje se racuna brzina pulsnog vala dok softver iz izmjerenih
perifernih (brahijalnih) vrijednosti Alx-a 1 sistolickog tlaka racuna srediSnji (aortni) Alx 1
sredi$nji sisitolicki tlak (cSP) bez primjene transferne funkcije (53).

Za potrebe provedenog istrazivanja Arteriograph je sluzio samo za mjerenje perifernih

arterijskih tlakova 1 sr¢ane frekvencije.

3.4.2. SphygmoCor

SphygmoCor® (verzija 8.1; AtCor Medical Inc., Sydney, Australija) je uredaj koji se u
klinickoj praksi koristi za procjenu arterijske elasti¢nosti i to analizom pulsnog vala te mjerenjem
brzine pulsnog vala (PWV) (Slika 3.). Kako mjerenje PWV zahtjeva minimalno 15 minuta
vremena, za potrebe ovog istrazivanja proveli smo samo analizu pulsnog vala. Mjerenje se
provodilo tako da se tonometrijska sonda uredaja smjestila na radijalnu arteriju desne ruke na
mjestu najjacih pulzacija. Uredaj, pomocu unesenih prethodno izmjerenih vrijednosti perifernog
sistolickog 1 dijastolickog tlaka, biljezi oblik pulsnog vala, te primjenom integrirane transferne
funkcije generira oblik srediSnjeg pulsnog vala. Mjerenje mora zadovoljiti kriterije kvalitete. Sva

mjerenja pomocu SphygmoCora izvrsila je ista osoba, obucena i iskusna u radu s uredajem.

R

Slika 3. SphygmoCor, uredaj koriSten u ispitivanju.
(Izvor: hitps://www.euromedclinicdubai.com/internal-medicine/sphygmocor/)

|

y
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3.5. Statisticka analiza

Vrijednosti svih mjerenih hemodinamskih parametara izrazene su kao srednja vrijednost +
standardna devijacija (SD). Vrijednosti augmentacijskih indeksa izraZzene su kao kao srednja
vrijednost + standardna pogreska sredine (SEM). Usporedba vrijednosti arterijskog tlaka i
parametara arterijske elasti¢nosti izmedu onih u kontrolnim uvjetima prije zarona i nakon
intervencije zarona tijekom pokusa ucinjena je primjenom dvosmjernog ANOVA testa za
ponovljena mjerenja (engl. two way — repeated measures ANOVA) uz Cimbenike: vrijeme (prije /
poslije ronjenja), intervencija (dubinsko / opetovano ronjenje) i ucinak interakcije ¢imbenika.
Nakon pocetne analize u€injen je 1 post-hoc Bonferroni test. Postavljene su se hipoteze testirale s
razinom znacajnosti P < 0,05 koriste¢i GraphPrism 6 (GraphPad Software, San Diego, CA,
SAD).
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4. REZULTATI



Prosje¢na dob ispitanika bila je 37.6 + 6.86 godina.

Svi su mjereni hemodinamski parametri ispitanika prije zarona ocekivano bili u rasponu normalnih vrijednosti u prvom

mjerenju. Vrijednosti su prikazane u Tablici 1.

Tablica 1. Vrijednosti perifernog sistolickog i dijastolickog te sredi$njeg sistolickog i dijastolickog tlaka u kontrolnim uvjetima i

nakon intervencije zarona.

Mjereni parametri Faze pokusa Dvosmjerna ANOVA
Faza 1 Faza 2 P
Dubinsko ronjenje Opetovano ronjenje
Vrijeme: Intervencija:
Prije zarona | Poslije zarona | Prije zarona | Poslije zarona | prije/poslije | dubinsko/opeto | Interakcija
zarona vano ronjenje
Periferni sistolicki | ), 4 11749 11947 11148 0.003 0.007 0.502
tlak (mm Hg)
Periferni
dijastolicki tlak 75+7 7243 75+7 70+8 0.018 0.469 0.590
(mm Hg)
SrediSnji sistolicki | 0, o 1004 1046 978 0.001 0.018 0.836
tlak (mm Hg) : : ’
SredisSnji
dijastolicki tlak 767 7343 767 71£8 0.019 0.424 0.599
(mm Hg)

Podatci su izraZeni kao aritmeticka sredina + SD.
Statisticka analiza: dvosmjerna ANOVA za ponovljena mjerenja s post-hoc Bonferroni testom.
Statisticki znacajne P vrijednosti istaknute su.
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Ronjenje je u obje faze pokusa izazvalo pad arterijskog tlaka kod vecine ispitanika (Slike
4 15). Protokol zarona koji je uklju¢ivao opetovano ronjenje potaknuo je veéi pad svih mjerenih

tlakova, a razlike su bile statisti¢ki znacajne u slucaju perifernog i sredi$njeg sistolickog tlaka.
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=
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=
o
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Dubinsko Opetovano
ronjenje ronjenje
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Slika 4. Periferni sistolicki (A) i dijastolicki (B) tlak u kontrolnim uvjetima i nakon intervencije
zarona prema protokolu dubinskog, s kratkim zadrzavanjem na povrSini, ili opetovanog ronjenja
na dah. Svaki ispitanik prikazan je zasebno, a razliCite oznake za istog ispitanika oznacuju

razli¢ito vrijeme mjerenja, prije ili poslije zarona.
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Slika 5. Sredisnji sistolicki (A) 1 dijastolicki (B) tlak u kontrolnim uvjetima i nakon intervencije
zarona prema protokolu dubinskog, s kratkim zadrzavanjem na povrSini, ili opetovanog ronjenja
na dah. Svaki ispitanik prikazan je zasebno, a razliite oznake za istog ispitanika oznacuju
razli¢ito vrijeme mjerenja, prije ili poslije zarona

StatistiCka analiza: dvosmjerna ANOVA za ponovljena mjerenja s post-hoc Bonferroni testom.
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Tijekom oba provedena protokola ronjenja doslo je do porasta srcane frekvencije (P =
0,028) kako je prikazano na Slici 6. Nacin ronjenja nije imao utjecaja na ove promjene (P =

0,530).
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Slika 6. Src¢ana frekvencija u kontrolnim uvjetima 1 nakon intervencije zarona prema protokolu
dubinskog, s kratkim zadrzavanjem na povrsini, ili opetovanog ronjenja na dah. Svaki ispitanik
prikazan je zasebno, a razli¢ite oznake za istog ispitanika oznacuju razliCito vrijeme mjerenja,
prije ili poslije zarona



Ronjenje je u obje faze pokusa izazvalo pad vrijednosti parametara arterijske elasti¢nosti kod vecine ispitanika (Slike 7 1 8). Srednje

vrijednosti mjerenih parametara prikazene su u Tablici 2. Protokol ronjenja nije imao utjecaja na ove promjene.

Tablica 2. Vrijednosti perifernog i srediSnjeg augmentacijskog indeksa u kontrolnim uvjetima i nakon intervencije zarona.

Mjereni . Faze pokusa Dvosmjerna ANOVA
parametri
Faza 1 Faza 2
Dubinsko ronjenje Opetovano ronjenje
Vrijeme: Intervencija:
Prije zarona Poslije zarona | Prije zarona | Poslije zarona | prije/poslije | dubinsko/opetov | Interakcija
zarona ano ronjenje
Periferni
augmentacijs -41.9+ 8.3 -60. 0£ 6.0 -47.1£5.6 -51.2+5.1 0.004 0.846 0.082
ki indeks (%)
SrediSnji
augmentacijs 7.245.6 4.1+ 4.2 7.9+3.9 -0.1+£2.9 0.001 0.729 0.523
ki indeks (%)

Podatci su izrazeni kao aritmeticka sredinaxSEM.
StatistiCka analiza: dvosmjerna ANOVA za ponovljena mjerenja s post-hoc Bonferroni testom. Statisti¢ki znacajne P vrijednosti

istaknute su.
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Slika 7. Periferni augmentacijski indeks u kontrolnim uvjetima i nakon intervencije zarona
prema protokolu dubinskog, s kratkim zadrzavanjem na povrsini, ili opetovanog ronjenja na
dah. Svaki ispitanik prikazan je zasebno, a razli€ite oznake za istog ispitanika oznacuju
razli¢ito vrijeme mjerenja, prije ili poslije zarona.

Statisticka analiza: dvosmjerna ANOVA za ponovljena mjerenja s post-hoc Bonferroni
testom.
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Slika 8. Sredi$nji augmentacijski indeks u kontrolnim uvjetima i nakon intervencije zarona
prema protokolu dubinskog, s kratkim zadrzavanjem na povrsini, ili opetovanog ronjenja na
dah. Svaki ispitanik prikazan je zasebno, a razli€ite oznake za istog ispitanika oznacuju
razli¢ito vrijeme mjerenja, prije ili poslije zarona.

Statisticka analiza: dvosmjerna ANOVA za ponovljena mjerenja s post-hoc Bonferroni
testom.
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5. RASPRAVA



U ovom smo istrazivanju usporedili promjene hemodinamskih parametara i
parametara arterijske elasticnosti u ispitanika koji su podvrgnuti razliitim protokolima
ronjenja na dah. U 'dubinskom' protokolu ispitanici su ronili na dah do dubine od oko 35 m,
uzastopno osam puta, uz unaprijed odredeno zadrzavanje na povrsini od tri minute, kao $to je
prethodno opisano. S druge strane, u protokolu 'opetovanih zarona' ispitanici su ronili na nesto
manjim dubinama, bez definiranog broja zarona te vremena zadrzavanja na povrsini, ali uz
dulje ukupno vrijeme uronjenosti u moru.

Vrijednosti perifernog sistolickog arterijskog tlaka smanjile su se u oba protokola
ronjenja, $to je usporedivo s rezultatima drugih istrazivanja bez obzira na razlike u dizajnu
studije 1 na¢inu ronjenja (47, 48). Promjene sistolickog tlaka bile su nesto izrazenije nakon
protokola opetovanog ronjenja (7% u odnosu na 3 % nakon dubinskog ronjenja).

U naSem je istraZivanju doslo 1 do pada perifernog dijastolickog tlaka $to je donekle u
suprotnosti s rezultatima drugih studija (48).

Kako je periferni arterijski tlak vazan, ali prilicno robustan pokazatelj krvozilne
funkcije, u opisanom istrazivanju pratili smo i promjene sredi$njeg arterijskog tlaka. Periferni
sistolicki tlak, mjeren obi¢no na brahijalnoj arteriji, varira duz arterijskog stabla, a srediSnji,
tj. aortni sistoli¢ki tlak najceSc¢e je, uz brojne inter-individualne razlike, nizi u odnosu na
brahijalni. Danas se smatra da je sredisnji sistoli¢ki tlak bolji pokazatelj kardiovaskularnog
rizika te je potrebno usmjeriti terapijske intervencije upravo na njegovo poboljSavanje, tim
viSe §to primjerice, neki antihipertenzivi ostvaruju suprotne ucinke na periferni 1 srediSnji
sistolicki tlak (54).

U naSem se istraZivanju sredi$nji sistolicki tlak smanjio za 6 mm Hg nakon dubinskih
zarona te 7 mm Hg nakon protokola opetovanih zarona, §to ukazuje na smanjeno tlacno
opterecenje lijeve klijetke. Znacajna odrednica tlacnog opterecenja srca jest i arterijska
elasti¢nost.

Iako je vaznost arterijske elasticnosti kao pokazatelja vaskularnog zdravlja prepoznata
vec od 19. stoljeca, smjernice Europskog drustva za hipertenziju/kardiologiju (engl. European
Society of Cardiology / European Society of Hypertension Guidelines) tek su nedavno u
procjenu kardiovaskularnog rizika ukljucile i brzinu karotidno-femoralnog vala (PWYV) kao
najvaznijeg pokazatelja arterijske elasticnosti (33, 55).

Neizravan, ali vaZzan parametar arterijske elastinosti jest augmentacijski indeks,
srediS$nji, aortni (sAlx) i1 periferni, u naSem istrazivanju radijalni (pAlx), koji su zapravo
pokazatelji refleksije pulsnoga vala. Sredi$nji Alx takoder se smatra nezavisnim prediktorom

kardiovaskularnog mortaliteta (56). Referentne se vrijednosti za ovaj parametar uvijek vezuju
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za dob ispitanika 1 joS uvijek istrazuju (57, 58). Povecane vrijednosti nastaju pri smanjenju
arterijske elasti¢nosti odnosno pojave ukruéivanja arterija (engl. arterial stiffness) i odraz su
prisutne augmentacije. Porast srediSnjeg tlaka zbog preuranjene i snaznije refleksije odlaznog
pulsnog vala povecava sréano tlatno optereCenja, a istovremeno smanjuje koronarnu
perfuziju.

Strukturalne promjene u stijenkama velikih arterija koje se dogadaju sa starenjem i uz
prisustvo kardiovaskularnih rizika, primarno utjeCu na arterijsku elasti¢nost. I medu nasim
ispitanicima najviSu kontrolnu vrijednost augmentacijskih indeksa imao je najstariji ispitanik
(Slike 7 i 8). Ipak, potrebno je dulje vremena kako bi se promjene u strukturi dogodile i
postale mjerljive u vidu parametra brzine pulsnog vala. Stoga u nekim studijama koje su
istrazivale akutne ili subakutne ucinke ronjenja uopce ne izvjeSéuje o ovom parametru (48).
Postoje medutim 1 izvje$¢a koja ukljucuju PWV prilikom ronjenja koja su medusobno tesko
usporediva i kontradiktorna. U nekima se PWV povecava, u nekima ne mijenja, i konacno, u
nekima smanjuje pri ronjenju (47, 49, 50).

Kao S$to je prethodno komentirano, u nasem je istrazivanju doslo do smanjenja
augmentacijskih indeksa $to upucuje na poboljSanje arterijske elasti¢nosti tj. na smanjenje
valne refleksije. Ovaj je rezultat donekle usporediv sa studijama u kojima su ispitanici bili
SCUBA ronioci te se ronilo prema razli¢itim protokolima (49). Iako nismo mjerili parametre
vaskularnog otpora, moguce objasSnjenje ovog rezultata jest pad perifernog otpora zbog
vazodilatacije otpornickih arteriola $to bi smanjilo valnu refleksiju i1 posljedi¢no ucinilo Alx
vrijednosti viSe negativnima.

U nasih je ispitanika doSlo do porasta sr€ane frekvencije za oko 7% 1 9% nakon
protokola dubinskog i opetovanog ronjenja. Porast sréane frekvencije mogu¢i je refleksni
odgovor na perifernu vazodilataciju i pad tlaka, ali 1 smanjenu sré¢anu kontraktilnu funkciju
(50). Kako bismo ponistili potencijalni ucinak porasta sréane frekvencije na parametre
arterijske elastiCnosti, izracunali smo 1 sAIx normaliziran prema srcanoj frekvenciji.
Normalizirane vrijednosti bile su usporedive s izmjerenim sAIx te stoga nisu prikazane u
ovom diplomskom radu.

Znacajna je povezanost izmedu razine tjelesne aktivnosti 1 parametara arterijske
elasti¢nosti (59, 60). Kako su nasi ispitanici za vrijeme zarona bili u pojacanoj tjelesnoj
aktivnosti, moguce je kako je prethodno opisana vazodilatacija otpornic¢kih arteriola, kao
potencijalni razlog izmjerenog pada augmentacijskih indeksa poslije zarona, upravo
posljedica pojacane tjelesne aktivnosti. Vazodilatacija djeluje kao 'pufer' valne refleksije i

smanjuje amplitudu reflektiranog pulsnog vala.
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S druge strane u studiji u kojoj su ronioci bili inertni, tj. upuceni da se ne gibaju, doslo
je do pogorSanja parametara arterijske elasticnosti (47). Treba, medutim, s oprezom
povezivati ove rezultate, obzirom na velike razlike u primijenjenim protokolima ronjenja, ali i
nacCinima mjerenja parametara arterijske elasticnosti.

Tijekom ronjenja na dah, ronioci su osim povecanoj tjelesnoj aktivnosti, izloZeni i
promjenama parcijalnog tlaka kisika i ugljiénog dioksida, hiperbariénim uvjetima, niskoj
temperaturi mora, dehidraciji i psiholoskom stresu.

Pri samom zaronu, parcijalni se tlak kisika povecava usporedno s porastom okolnog
tlaka te su ronioci zapravo izlozeni hiperoksiji, koja je izrazenija pri ve¢im dubinama (61).
Hiperoksija zajedno s pove¢anom tjelesnom aktivnosti moze dovesti do oksidativnog stresa
Sto moze na razliCite nacine djelovati na endotel i stijenke krvnih zila. S druge strane,
prilikom izrona nastaje hipoksija, zbog smanjenja okolnog tlaka, Sirenja prsnog koSa i
potrosnje kisika. U svakom slucaju, promjene parcijalnog tlaka kisika imaju znacajne ucinke
na tonus krvnih zila, endotelnu funkciju i arterijsku elasti¢nost. U prethodnim istrazivanjima
Katedre za farmakologiju pokazano je kako je hiperoksija uzrokovana udisanjem 100% kisika
kod ispitanika u mirovanju izazvala smanjenje arterijske elasti¢nosti i porast vrijednosti
augmentacijskih indeksa (62). S druge strane, u eksperimentalnom modelu izoliranih
vaskularnih prstena Stakorske aorte primijenjena 50-minutna hipoksija izazvala je prolazni
pad arterijskog tonusa, nakon kojeg je slijedio vazokonstriktorni odgovor te smanjenje
vazodilatacijskog odgovora endotela i vazokonstrikcijskog odgovora glatkog misica arterijske
stijenke (63).

Tijekom naSeg istrazivanja ispitanicima je dodatno procijenjena endotelna funkcija 1
to mjerenjem brahijalne protokom posredovane endotel-ovisne vazodilatacije (engl. Flow-
mediated dilation, FMD) i koncentracijom plazmatskih mikrocestica (64). Rezultati ukazuju
da su oba primijenjena protokola ronjenja uzrokovala pad FMD 1 porast broja plazmatskih
mikroCestica, $to upucuje na endotelnu disfunkciju. Endotelne stanice mogu utjecati na
elasti¢nost vaskularne stijenke nizom mehanizama, a vrijedi 1 obrnuto tj. promjene arterijske
elasticnosti mogu utjecati na endotelnu funkciju (65-67). lako je uobifajeno da endotelna
disfunkcija bude povezana s gubitkom arterijske elasti¢nosti, ovo nije sluc¢aj ni u nasoj studiji
niti u nekim drugim istrazivanjima (49, 68).

Moguce je da je u naSih ispitanika pad tlaka 1 poboljSanje arterijske elasti¢nosti
povezano s mehanizmima neovisnim o endotelu koji ukljuuju, primjerice, povecanu
natriurezu. Posljedica ronjenja je mehani¢ko naprezanje lijeve klijetke koje rezultira

povec¢anom sintezom i sekrecijom mozdanog natriuretskog peptida (engl. Brain Derived
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Natriuretic Peptide, BNP) (69). Ovaj porast sekrecije BNP-a mogao bi potaknuti natriurezu i
dehidraciju ronilaca, $to bi rezultiralo smanjenim dijastolickim tlakom. Tijekom istrazivanja
nismo mjerili specifiénu tezinu urina prije i poslije ronjenja kako bismo testirali ovaj
mehanizam.

Nasa studija ima odredena ograniCenja. U dizajnu studije primjenjivala su se dva
uobicajena ronilacka protokola koje je osmislio hrvatski nacionalni trener za apneju dr. sc.
Ivan Drvis. Prvi je protokol bio dobro definiran i kontroliran, a u drugom protokolu, dubine i
povrsinski intervali nisu bili kontrolirani, budu¢i da su ronioci smjeli roniti slobodno Sest sati,
oponasajuci stvarni scenarij natjecanja u podvodnom ribolovu.

Znacajan nedostatak studije je Cinjenica da nismo mjerili brzinu pulsnog vala. Zbog
tehni¢kih ogranicenosti terenskoga laboratorija 1 relativno velikog broja mjerenja
(venepunkcija 1 uzorkovanje krvi, transtorakalna ehokardiografija 1 procjena protokom
posredovane endotel-ovisne vazodilatacije) koja su se obavljala u kratkom vremenskom
periodu, ovo nam nije bilo izvedivo.

Iako su ovakva terenska istrazivanja organizacijski i financijski vrlo zahtjevna, u
buducnosti bi bilo dobro ponoviti navedeno istraZzivanje, uz veéi broj ispitanika, bolje

kontrolirane protokole zarona i testiranje potencijalnih mehanizama uocenih promjena.
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6.ZAKLJUCAK



Ronjenje na dah znacajno smanjuje augmentacijske indekse u ispitanika koji su
iskusni ronioci na dah bez obzira na primijenjeni protokol dubinskog ili opetovanog ronjenja.
Augmentacijski indeks je neizravni pokazatelj arterijske elasti¢nosti, koja je tijekom ronjenja
na dah akutno poboljSana. Uklju¢eni mehanizmi su sloZeni i vjerojatno povezani s
vazodilatacijom uzrokovanom povecanom tjelesnom aktivnosti. Arterijski sistolicki i
dijastolicki tlak takoder su smanjeni, uz znacajan u¢inak vrste zarona na periferni i sredis$nji

sistoli¢ki tlak.
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8. SAZETAK



Ciljevi: Promjene arterijske elasticnosti pri ronjenju na dah nisu detaljno objaSnjene, a
usporedbu rezultata dodatno otezavaju razliCiti protokoli ronjenja, razlicita dob 1 spol
ispitanika i nacini mjerenja arterijske elasticnosti. Ciljevi istrazivanja bili su ispitati utjece li
ronjenje na dah na hemodinamske parametre i parametre arterijske elasti¢nosti i postoje li
razlike u ovim uc¢incima izmedu primijenjenih protokola: 'dubinskog' zarona kojim se simulira
natjecateljsko ronjenja na dah, uz postizanje velikih dubina i 'opetovanog zarona', kojim se

simulira dugotrajno ronjenje pri natjecateljskom podvodnom ribolovu.

Ispitanici i postupci: U intervencijskom ukrizenom klinickom pokusu bilo je uklju¢eno devet
iskusnih, prividno zdravih ronilaca u dobi od 19 do 52 godina. Nakon kontrolnih mjerenja
arterijskog tlaka uredajem Arteriograph i1 analize pulsnog vala uredajem SphygmoCor
ispitanici su randomizirani u dvije skupine obzirom na prvi primijenjeni protokol ronjenja na
otvorenom moru. Nakon zarona mjereni su periferni i srediSnji sistolicki i1 dijastolicki tlak
(Psist, sPsist, Pdiast i sPdiast), periferni i sredi$nji augmentacijski indeksi (pAlx 1 sAlx) i
sréana frekvencija. Nakon dva dane stanke slijedilo je kontrolno mjerenje, drugi zaron i

ponovno mjerenje.

Rezultati: Ronjenje na dah znac¢ajno smanjuje Alx (od -41.9 % =+ 8.3 % do -60.0 % + 6.0 %
nakon dubinskog i od -47.1 % + 5.6 % do -51.2 % + 5.1% nakon opetovanog zarona za pAlx,
P =0.004; od 7.2 % = 5.6 % do -4.1 % £ 4.2 %, nakon dubinskog i od 7.9 % + 3.9 % do -0.1
% =+ 2.9;% nakon opetovanog zarona za sAIx, P = 0.001) bez obzira na primijenjeni protokol

ronjenja.

Zakljudak: Augmentacijski indeks je neizravni pokazatelj arterijske elasti¢nosti, koja je
tijekom ronjenja na dah akutno poboljSana. Arterijski sistolicki i dijastolicki tlak takoder su

smanjeni, uz znacajan ucinak vrste zarona na periferni 1 sredi$nji sistolicki tlak.
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9. SUMMARY



Diploma thesis title: The changes of arterial elasticity in underwater fishermen during

breath-hold diving

Objectives: Changes in arterial elasticity during breath-hold diving have not been explained
in detail, and the comparison of results is further complicated by different diving protocols,
different ages and sex of subjects, and arterial elasticity measuring techniques. The objectives
of the study were to examine whether breath-hold diving affects hemodynamic and arterial
elasticity parameters and whether the differences are affected by applied protocols: 'deep'
dive, simulating competitive breath-hold diving and 'repeated diving', simulating long-term

diving in competitive spearfishing.

Materials and methods: Nine experienced, seemingly healthy divers, aged 19 to 52, were
included in the interventional cross-clinical trial. After control arterial pressure measurements
with Arteriograph and pulse wave analysis with SphygmoCor, subjects were randomized into
two groups according to the first applied open sea diving protocol. After the dive, peripheral
and central systolic and diastolic pressures (Psist, cPsist, Pdiast and cPdiast), peripheral and
central augmentation indices (pAlx and cAlx) and heart rate were measured. After a two-day

break, a control measurement, a second dive and a re-measurement followed.

Results: Breath-hold diving significantly reduces AIx (from -41.9% + 8.3% to -60.0% + 6.0%
after deep dive and from -47.1% + 5.6% to -51.2% + 5.1% after repeated dives for pAlx
respectively; P = 0.004; from 7.2 % £ 5.6% to -4.1% + 4.2%, after deep and from 7.9% =+
3.9% to -0.1% =+ 2.9;% after repeated dive for cAlx respectively; P = 0.001) regardless of the

diving protocol applied.

Conclusions: The augmentation index is an indirect indicator of arterial elasticity, which is
acutely improved during breth-hold diving. Arterial systolic and diastolic pressures were also
reduced, with a significant effect of the type of dive on peripheral and central systolic

pressure.
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