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1. Wprowadzenie

W opisie biofizycznym oddziatywania czynnikéw srodowiskowych na poziomie narzagdowym
konieczne jest wprowadzenie upraszczajgcych zatozen, dzieki ktéorym badania stajg sie
mozliwe do przeprowadzenia. Po pierwsze, z catej gamy czynnikéw $rodowiskowych
(fizycznych, chemicznych, biologicznych) wybierany jest tylko jeden czynnik, dodatkowo

w ograniczonym zakresie charakteryzujgcych go parametrow. Z reguty, wptyw innych
czynnikow jest pomijany, a ich poziomy w Srodowisku nie sg nawet monitorowane

w przyttaczajgcej wiekszosci przeprowadzanych badan. W niniejszym opracowaniu wybrano
jako czynnik srodowiskowy promieniowanie elektromagnetyczne (PEM) w zakresie
czestotliwosci (0,5 + 30) GHz. Motywacjg wyboru wspomnianego zakresu PEM jest fakt,

ze zakres ten jest obecnie powszechnie wykorzystywany w komunikacji bezprzewodowe;.
Opis oddziatywan PEM o wyzszych lub nizszych czestotliwosciach z uktadami biologicznymi
przedstawia bogata literatura tematu [1-5].

Kolejnym ograniczeniem jest wybdr intensywnosci (zakresu intensywnosci) PEM
wykorzystywanego do naswietlania uktadu. Nalezy nadmieni¢, ze naturalnie wystepujaca
gestos¢ mocy PEM w rozwazanym zakresie czestotliwosci jest praktycznie zerowa

(107 W/m?, [6]), konieczne jest zdefiniowanie, umotywowanych fizjologicznie, warto$ci
progowych. W przypadku naswietlania organizmu cztowieka PEM w rozpatrywanym zakresie
czestotliwosci, organizm zachowuje sie jak szerokopasmowy odbiornik. Pochtaniana energia
jest catkowicie przeksztatcana na energie chaotycznych ruchéw termicznych i w rezultacie
nastepuje wzrost temperatury. Standardowo wykorzystywanym parametrem do okreslenia
efektéw termicznych jest wspdtczynnik absorbcji wiasciwej (SAR — Specific Absorption Rate),
wyrazany w uktadzie SI w [W/kg]. Uwzgledniajgc dodatkowo transport ciepta w organizmie
[7] mozemy wyznaczy¢ rozktad temperatury wewnatrz organizmu. Wartosci SAR i rozktady
temperatury sg najczesciej wykorzystywanymi parametrami do oceny skutkéw dziatania PEM
na organizm cztowieka, poniewaz sg to jedyne efekty dziatania PEM na uktady biologiczne [8-

9], ktérych wystepowanie jest bezdyskusyjne i ktére mozna precyzyjnie opisac iloSciowo.

W rozwazaniach nalezy takze uwzglednic¢ fakt absorpcji PEM przez tkanki. Silng absorpcje
wykazujg tkanki wysoko uwodnione. Do obliczenia efektéw absorpcyjnych mozna



zastosowac prawo absorbcji promieniowania (I(x) = 1(0)-exp(—x/D), gdzie D jest dtugoscia
absorpcji zalezng od czestotliwosci promieniowania). Prawo to jest dobrym opisem efektu
absorpcji, gdy wielkosé struktur wewnatrz uktadu jest wieksza od dtugosci fali
promieniowania. Obliczenia dla organizmu cztowieka dowodzg, ze dla PEM o czestotliwosci
wiekszej niz okoto 5 GHz (dtugos¢ fali A < 0,06 m), energia jest praktycznie catkowicie
absorbowana przez warstwy powierzchniowe ciata. Jedynym efektem naswietlania PEM
organizmu cztowieka jest wzrost temperatury poszczegdlnych warstw skory. W rezultacie,
rozpatrujgc dziatanie PEM na ukfad sercowo-naczyniowy mozna ograniczy¢ rozwazania do
zakresu czestotliwosci (0,5 + 5) GHz, co odpowiada energii fotonéw (2 +20)-10° eV

i dtugosci fali (0,6 + 0,06) m. Ze wzrostem czestotliwosci PEM absorbcja w skdérze wzrasta,
a obnizenie czestotliwosci wywotuje efekt odwrotny. Podane wartosci zostaty arbitralnie
wybrane.

Wartosci wspdtczynnika SAR sg wykorzystywane do okreslenia maksymalnych poziomoéw
absorbcji energii w organizmie cztowieka. Zazwyczaj SAR usredniany jest albo dla catego
ciata, albo dla matej masy probki (1 g lub 10 g tkanki). Pomijajgc doktadny opis metodyki
wyznaczania SAR [10-11], ktéra jest rozna w réznych krajach przyjmiemy, zgodnie z
europejskimi normami, SAR réwny 2 W/kg jako wartos¢ graniczng, co odpowiada natezeniu
pola elektrycznego E w tkance rzedu 40 V/m i indukcji magnetycznej B rzedu 1,3-107 T.
Wartosci te mozna zestawi¢ z wynikami oszacowan endogennych zjawisk elektrycznych

w organizmie cztowieka. Bazujgc na danych literaturowych [9, 12] mozna okresli¢, ze pola
elektryczne w skali narzgdowej sg zawarte w granicach (1 + 200) V/m, gestosci
generowanych pragddw nie przekraczajg 0,01 A/m?, a pola magnetyczne osiggajg maksymalnie
7-10~7 T. Mozna przeprowadzi¢ bezposrednie pordwnanie wartosci, ale bardziej poprawne
biofizycznie jest porownanie efektu dziatania pola z endogennymi szumami. Dla oszacowania
efektu traktujemy pole E jako sygnat. Aby sygnat zostat wykryty musi by¢ wiekszy od
endogennego szumu. Zatézmy, ze rozpatrujemy szum termiczny k-T (k — stata Boltzmanna
8,62-:10 eV/K, T — temperatura ciata 310 K). Jako miare sygnatu uznajemy prace (e-E-d)
wykonang przez pole E (40 V/m) dla przesuniecia tadunku elementarnego e (1,6-107° C)

na odcinku 10™ m (rozmiar komorki). Stosunek e-E-d/k-T jestrzedu 1,5%, co dowodzi

jednoznacznie zaniedbywalnego efektu dziatania PEM o rozwazanych parametrach.

Nalezy podkresli¢, ze wzrost temperatury organizmu cztowieka wystepuje takze w trakcie
wielu procedur diagnostycznych (ultrasonografia, tomografia rezonansu magnetycznego),
co nie jest uznawane za mozliwe zrédto zaburzenia homeostazy organizmu. Efekty termiczne
spowodowane zewnetrznym PEM o parametrach ponizej wartosci granicznych, zaréwno
bezposrednie, jak i posrednie (wiele parametrow odpowiedzialnych za homeostaze jest
funkcjg temperatury, [13]), stanowig niewielki utamek wystepujgcych naturalnie w uktadzie,
zachowujgcym homeostaze, szumow.

Oczywiscie, nie mozemy zaktada¢ a priori, ze efekty termiczne to jedyne efekty biologiczne
wywotane przez PEM w organizmie cztowieka. Hipotetycznie, PEM moze wywotywac caty



szereg efektéw nawet przy zerowych lub niewielkich zmianach temperatury (<1 K), ktére
okre$lane sg mianem efektéw nietermicznych. Wywotywanie efektéw nietermicznych oparte
jest na obserwacji, ze uktady biologiczne wytworzyty na drodze ewolucji mechanizmy
rejestracji bardzo stabych sygnatéw PEM w réznych zakresach czestotliwosci (zmyst wzroku,
termoreceptory). Bardzo niska gestos¢é mocy PEM w srodowisku naturalnym wyklucza
koniecznos$¢ wytworzenia detektoréw tego zakresu promieniowania na drodze ewolucji,
podobnie jak w przypadku promieniowania jonizujgcego. Aktualnie wystepujgce gestosci
mocy PEM przekraczajg znaczgco warto$ci naturalne. W zwigzku z tym, problem
poszukiwania nietermicznych efektéw oddziatywania PEM z uktadami biologicznymi jest
interesujgca tematykg badawcza rozwijang od wielu lat na bazie rozwazan teoretycznych, jak
i eksperymentéw przeprowadzanych na réznych uktadach modelowych [14-18].

W niniejszym opracowaniu ograniczono rozwazania do mozliwych nietermicznych efektéw,
ktére moze wywotaé¢ w uktadzie sercowo-naczyniowym PEM w zakresie czestotliwosci

(0,5 + 5) GHz.

2. Podstawowe informacje o anatomii i fizjologii uktadu sercowo-naczyniowego

Ponizej przedstawiono wybrane informacje dotyczgce opisu aktywnosci elektrycznej
ludzkiego serca. Petny opis uktadu sercowo-naczyniowego cztowieka jest dostepny w wielu
podrecznikach anatomii [19] i fizjologii [20]. Komdrki ludzkiego serca wykonujg w istocie
dwie funkcje. Pierwszg jest generowanie i rozprowadzanie w skoordynowany sposdb
potencjatéw czynno$ciowych, ktére powodujg skurcz komérek mie$niowych i ostatecznie
pompowanie krwi do uktadu krwionosnego. Opis biofizyczny obu funkcji sprowadza sie do
generowania i przewodzenia impulséw elektrycznych (potencjatéw czynnosciowych)

w cykliczny sposéb (czas jednego cyklu pracy ludzkiego serca wynosi okoto 1 s).

W pierwszym kroku cyklu generowane sg potencjaty czynnosciowe w wezle zatokowo-
przedsionkowym (SA — Sinoatrial) zlokalizowanym w $cianie prawego przedsionka przy ujsciu
zyty gtéwnej gornej. Komorki wezta SA, w odrdznieniu od komérek miesniowych serca
(kardiomiocytéw), charakteryzuja sie brakiem potencjatu spoczynkowego, co skutkuje
rytmicznym generowaniem potencjatéw czynnosciowych (naturalny rozrusznik serca).
Przeprowadzone badania dowodzg, ze samoistna czestotliwos¢ generacji potencjatéw
czynnosciowych w wezle SA wynosi okoto 100 impulséw na minute. Generowany w wezle SA
potencjat jest rozprowadzany do kardiomiocytéw przedsionkdw przez uktad widkien
nerwowych, wywotujgc ich skoordynowany skurcz. Nalezy podkresli¢, ze transport
potencjatu czynnos$ciowego jest w istocie przemieszczaniem sie strefy depolaryzacji wzdtuz
btony komérkowej. Dotyczy to zardwno komérek nerwowych, jak i komdrek miesniowych
serca. Transport potencjatu miedzy komérkami (komunikacja miedzykomdrkowa) odbywa
sie w strukturach synaptycznych. Jest to szczelina miedzy koricem jednej komorki (czes¢
presynaptyczna) i poczgtkiem drugiej (czes¢ postsynaptyczna). W przypadku gdy do
transportu miedzykomodrkowego konieczna jest dyfuzja réznych zwigzkéw chemicznych
(neurotransmitery), szczelina synaptyczna wynosi okoto 50 nm (synapsa chemiczna). Drugi



rodzaj potgczenia stanowi synapsa elektryczna (szczelina (2 + 4) nm), w ktdrej nastepuje

przeptyw jondw miedzy komérkami, bez udziatu neurotransmiterdw.

Rys. 1. Fala depolaryzacji przesuwajaca sie do koniuszka serca oraz wektor elektryczny serca.

W skali catego serca skoordynowang depolaryzacje wielu kardiomiocytéw w przedsionkach
mozna zobrazowa¢ jako fale (strefe), ktéra przesuwa sie w kierunku koniuszka serca (Rys. 1).
Po zakonczeniu skurczu fala wygasa, co zwigzane jest z osiggnieciem przez potencjat btony
kardiomiocytéw przedsionkdw wartosci potencjatu spoczynkowego. Przedsionki oddzielone
sg od komor serca warstwa tkanki fgcznej, ktéra elektrycznie jestizolatorem. Stad
depolaryzacja przedsionkéw nie moze bezposrednio wywotac depolaryzacji komér. Jedynym
miejscem, przez ktére potencjat czynnosciowy moze pokonac izolator fgcznotkankowy jest
wezet przedsionkowo-komorowy (AV — Atrioventricular). Wezet AV podobnie jak wezet SA
wykazuje automatyzm w generowaniu potencjatu czynnosciowego, ale o nizszej
czestotliwosci niz wezet SA. Pomijajgc doktadny opis mechanizmu, ostatecznie wezet AV
generuje potencjaty czynnosciowe o czestotliwosci identycznej jak wezet SA. Dodatkowo,
przewodzenie impulséw w wezle AV jest bardzo wolne (okoto 0,05 m/s), co zapewnia
opdznienie skurczu komér w stosunku do skurczu przedsionkéw. Wiékna nerwowe (peczek
Hisa, wtékna Purkiniego) rozprowadzajg w $cianach komér potencjaty czynnosciowe,
wywotujgc skoordynowany skurcz kardiomiocytéw komér serca. Podobnie jak w przypadku
przedsionkéw obserwujemy fale depolaryzacji, ktéra przesuwa sie w kierunku koniuszka

serca.

Nalezy podkresli¢, ze budowa uktadu bodZzcoprzewodzgcego serca zapewnia skurcz
kardiomiocytéw w réznych czesciach narzadu zgodnie z okre$lonym schematem czasowym.
Zapewnia to wypetnienie podstawowej funkcji serca. Tleni rézne substancje odzywcze sg
dostarczane do tkanek, a CO2 oraz produkty przemiany materii sg eliminowane w ilo$ciach
zapewniajgcych homeostaze. Poniewaz organizm cztowieka funkcjonuje w réznych
warunkach srodowiskowych, konieczne staje sie dostosowanie transportu substancji do
aktualnego zapotrzebowania réznych czesci ustroju. W organizmie cztowieka zmiany
transportu sg wywotywane przez zmiany predkosci przeptywu objetosciowego krwi



w uktadzie naczyniowym, co jest wywotywane, miedzy innymi, przez zmiany rytmu serca.
Powszechnie uzywanym parametrem klinicznym do charakterystyki rytmu jest tetno, czyli
liczba cykli pracy serca obserwowanych w ciggu jednej minuty.

Uogdlniajgc, mozna stwierdzié, ze funkcjonowanie organizmu cztowieka (zachowanie
homeostazy) zalezy od poprawnego funkcjonowania mechanizméw regulacyjnych w obrebie
uktadu sercowo-naczyniowego. Zmiany rytmu serca i ci$nienia tetniczego zachodzg

z wykorzystaniem réznych struktur autonomicznego uktadu nerwowego (AUN) [20].
Mechanizm regulacji najczesciej oparty jest o zasade ujemnego sprzezenia zwrotnego.
Sygnaty z réznorodnych receptoréw przesytane sg wiéknami aferentnymi do odpowiednich
struktur mézgu. Doktadna lokalizacja struktur mézgu odpowiedzialnych za analize sygnatéw
receptoréw nie jest obecnie znana [21-23]. Po dokonanej w mdzgu analizie wtéknami
eferentnymi, z wykorzystaniem wspdtczulnej (sympatycznej) czesci AUN przesytane sg
sygnaty do wezta SA zwiekszajgc czestotliwosé generowanych potencjatéw czynnosciowych.
Odwrotny efekt wywotujg sygnaty przesytane przez przywspdtczulng (parasympatyczng)
czes¢ AUN, zmniejszajgc czestotliwosé sygnatéw. Komdrki AUN nie uczestniczg w wyzwalaniu
skurczu kardiomiocytdw w sercu, ale uwalniajg jedynie neuroprzekazniki przyspieszajace lub
zwalniajgce skurcze serca. Osrodek przyspieszajgcy prace serca dziata za posrednictwem
wtokien wspotczulnych i powoduje uwalnianie z zakonczen pozazwojowych noradrenaliny.
Powoduje ona przyspieszenie akcji serca, czyli serce kurczy sie z wiekszg czestoscig. Osrodek
zwalniajacy prace serca dziata poprzez wtdkna przywspétczulne i powoduje uwalnianie
acetylocholiny. Ten mediator powoduje zwolnienie akcji serca, czyli serce kurczy sie

z mniejszg czestos$cig. Nalezy przypomnieé, ze wezet SA generuje naturalnie sygnaty

z czestotliwoscig okoto 100 impulséw na minute. W organizmie cztowieka, homeostaza

w spoczynku wymaga przewagi dziatania przywspétczulnej sktadowej AUN.

Lista czynnikéw ustrojowych, ktére mogg modyfikowaé dziatanie wezta SA jest bardzo dtuga.
Obejmuje ona zaréwno baroreceptory tetnicze (mechanoreceptory) czute na rozcigganie
naczyn, metaboreceptory (chemoreceptory) wrazliwe na zmiany cisnienia gazéw
oddechowych i pH, liczne hormony (adrenalina, glukagon, tyroksyna, insulina), jaki poziomy
potasu, wapnia i magnezu. Istniejg w ustroju takze bardziej ztozone mechanizmy regulacyjne.
Jako przyktad mozna podac receptory cisnienia krwi w nerkach. Zadaniem tych receptoréw
jest utrzymanie ci$nienia krwi powyzej poziomu zapewniajgcego prawidtows filtracje
nerkowg. Obnizenie cisnienia (miazdzyca tetnic nerkowych) spowoduje wygenerowanie

przez receptory nerkowe sygnatéw pobudzajgcych prace serca w celu podwyzszenia cisnienia
krwi w catym ukfadzie naczyniowym [24].

Mozna by uzna¢ PEM jako jeden z zewnetrznych czynnikdéw modyfikujgcych czestotliwos$¢
skurczow wezta SA. Wystgpienie wyzej opisanego mechanizmu regulacji wymagatoby jednak
obecnosci receptoréw PEM w organizmie cztowieka. Do tej pory receptory dla tego zakresu
czestotliwos$ci promieniowania nie zostaty odkryte. Podobna sytuacja wystepuje dla
promieniowania jonizujgcego. Brak receptoréw w organizmie cztowieka wynika z bardzo
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niskich gestosci mocy PEM czy natezenia promieniowania jonizujgcego w $rodowisku
naturalnym. Nie wyklucza to oczywiscie, ze PEM moze modyfikowaé dziatanie innych
receptoréw sterujgcych pracg uktadu sercowo-naczyniowego.

3. Diagnostyka uktadu sercowo-naczyniowego w praktyce klinicznej

Przedstawienie klinicznej diagnostyki uktadu sercowo-naczyniowego nalezy rozpoczg¢ od
przypomnienia wybranych danych anatomicznych. Serce dorostego cztowieka wazy

(250 +350) g i zawiera okoto 10'° komérek. W przyttaczajgcej wiekszosci (99%) sg to
kardiomiocyty. Jest oczywiste, ze kardiomiocyty sg Zzrodtem rejestrowanych sygnatow

w roznych procedurach diagnostycznych. Rejestracja sygnatéw pochodzgcych z 1% komérek
uktadu bodzcoprzewodzacego nie jest mozliwa w testach klinicznych. Do badania
potencjatow elektrycznych komérek nerwowych konieczne jest zastosowanie mikroelektrod
(mikro neurologia). Technike tg stosuje sie w eksperymentach zwierzecych, ale w badaniach
klinicznych nie jesti najprawdopodobniej nigdy nie bedzie powszechnie stosowana.

Standardowa diagnostyka pracy serca oparta jest na pomiarze potencjatow elektrycznych

na powierzchni ciata pacjenta. Przedstawiong na rys. 1 fale (strefe) depolaryzacji mozna
opisac jako uktad wielu (milionéw) miniaturowych dipoli elektrycznych. Korzystajgc z zasady
superpozycji, sumujemy wektory momentéw dipolowych, opisujgc fale depolaryzacji jednym
wypadkowym momentem dipolowym (wektor elektryczny serca). Wektor elektryczny serca
zmienia orientacje w przestrzeni oraz wartosé w czasie, czyli w roznych fazach cyklu pracy
serca. Warto podkresli¢, ze podana interpretacja zostata zaproponowana przez

W. Einthovena w 1903 roku.

Powszechnie wiadomo, ze dipol elektryczny wytwarza pole elektryczne w otaczajacym go
osrodku. Wektor elektryczny serca wytworzy w klatce piersiowej rozktad pola elektrycznego,
ktéry bedzie sie zmieniat w trakcie cyklu pracy serca. Obliczenie rozktadu pola elektrycznego
wymaga znajomosci geometrii i wartosci parametrow elektrycznych tkanek wewnatrz klatki
piersiowej i jest teoretycznie mozliwe z zastosowaniem metod numerycznych. W praktyce
klinicznej obliczenia nie sg wykonywane. Warto zwréci¢ uwage, ze tkanki wewnatrz klatki
piersiowej majg niezerowg, ale skonczong i okreslong przewodnos¢ elektryczng. W rezultacie
wewnatrz klatki piersiowej ptyng prady elektryczne, ktore nie przenikajg jednak przez
powierzchnie skory, co mozna prosto sprawdzi¢ do$wiadczalnie. Sytuacja taka jest mozliwa,
gdy linie pola elektrycznego sg réwnolegte do powierzchni ciata pacjenta.

W standardowym badaniu elektrokardiograficznym (EKG) umieszczamy na powierzchni ciata
pacjenta 10 elektrod (4 na konczynach i 6 na klatce piersiowej) w scisle okreslonych
pozycjach. Rejestrowane sg przebiegi potencjatu na powierzchni skéry w trakcie kilku cykli
pracy serca przy zatrzymanym oddechu. Doktadny opis metody jaki interpretacje wynikow
badania podano w wielu dedykowanych zagadnieniu podrecznikach [25-27]. Warto wyraznie
podkresli¢, ze standardowe EKG odzwierciedla gtéwnie dziatanie kardiomiocytéw. Informacje
o uktadzie bodZcoprzewodzgcym serca dotyczg wytgcznie blokady przewodzenia lub



opdznien w przewodzeniu sygnatdw przez witdkna nerwowe. Ograniczenie to dotyczy takze
modyfikacji badania EKG polegajgcej na badaniu EKG w trakcie wysitku fizycznego
(wysitkowe EKG) lub rejestracji przebiegéw EKG przez 24 godziny (badanie holterowskie,
wprowadzone przez N. J. Holtera w 1965 roku). Nalezy podkresli¢, ze wszystkie badania EKG
sg praktycznie badaniami nieinwazyjnymi.

Nieinwazyjne badania regulacji pracy serca przez AUN mozemy wykonac jedynie w sposob
posredni. Wiadomo, ze zmiany rytmu serca sg wywotywane pobudzeniem AUN.
Wyznaczamy w okreslonym interwale czasowym (kilka do kilkudziesieciu minut) jak zmienia
sie czas trwania cyklu pracy serca (HRV — Heart Rate Variability). W praktyce klinicznej,
korzystajac z przebiegédw EKG, wyznaczamy wartosci odstepdw R-R (zatamek o najwiekszej
amplitudzie). Wartosci HRV posrednio odzwierciedlajg relacje miedzy wptywami czesci
wspoétczulnej i przywspodtczulnej AUN na dziatanie wezta SA. Wyznaczone przebiegi HRV sg
poddawane analizie w domenie czasu oraz po wykonaniu analizy fourierowskiej, w domenie
czestotliwosci [28]. Za najbardziej znaczace dla charakterystyki AUN przyjmuje sie parametry
otrzymane z analizy fourierowskiej przebiegéw HRV. Réwnolegle z pomiarami HRV dokonuje
sie pomiaréw zmiennosci ciSnienia tetniczego skurczowego i rozkurczowego (BPV —Blood
Pressure Variability) [29] oraz wskaznikdw hemodynamicznych serca wyznaczanych na
podstawie pomiarow impedancji klatki piersiowej (kardioimpedancja) [30]. Przeprowadzone
badanie pozwala wyznaczy¢ okoto 50 parametréw o rdznej warto$ci diagnostyczne;.
Pomijajgc szczegdtowe rozwazania, podstawowq informacjg uzyskang z badania jest relacja
aktywnosci wspotczulnej i przywspotczulnej czesci AUN. Pamietajmy, ze AUN uczestniczy

w regulacji sygnatéw generowanych przez wszystkie receptory dziatajgce na wezet SA.
Analiza HRV nie pozwala na identyfikacje, ktéry(e) receptor(y), jest odpowiedzialny za
obserwowane zmiany. Dla umozliwienia porownywania wynikéw badan réznych pacjentéw,
czy tez wptywu czynnikdw zewnetrznych (PEM) dla konkretnego przypadku, musimy
stosowac identyczne warunki badania (pora dnia, pozycja ciata, zazywanie lekéw, dieta przed
badaniem, komfort psychiczny, czestos¢ oddechéw, itd.). Rozbudowana standaryzacja
warunkow badania jest jedynym sposobem pozwalajgcym zagwarantowac, ze obserwowany
efekt pochodzi od pobudzanego receptora lub zastosowanego czynnika zewnetrznego. Brak
mozliwosci standaryzacji eliminuje uzyteczno$¢ analizy HRV w ocenie AUN.

Jednym z niewielu wyjatkéw, dla ktérych standaryzacja warunkéw nie jest krytycznym
ograniczeniem jest badanie baroreceptoréw tetniczych. Baroreceptory sg zakorczeniami
aferentnych wtékien czuciowych zlokalizowanymi w tuku aorty oraz w zatoce szyjne;j.

W uproszczonym modelu zaktada sie, ze wzrost cisnienia tetniczego stymuluje prace
baroreceptoréw, ktére hamujg wptyw czesci wspdtczulnej AUN na serce i na naczynia
obwodowe. W rezultacie powstaje przewaga aktywnosci czesci przywspodtczulnej,
konsekwencja czego jest zmniejszenie HRV i rzutu serca, jak réwniez zwiekszenie Srednic
naczyn, co z kolei powoduje spadek naczyniowego oporu obwodowego. W sytuacji
odwrotnej, spadek cisSnienia tetniczego powoduje zahamowanie dziatania baroreceptorow,
wzrost aktywacji czesci wspodtczulnej AUN, zwezenie naczyn oraz zwiekszenie HRV i rzutu



serca. Procedura pomiarowa oparta jest na jednoczesnym pomiarze HRV i BPV. Do oceny
odruchu z baroreceptoréw najczesciej stosuje sie parametr okreslany jako wrazliwosé
baroreceptoréw (BRS —BaroReflex Sensitivity). Wyznaczenie BRS jest oparte na okresleniu
trzech lub wiecej kolejnych cykli serca, w przebiegu ktérych obserwowane jest wydtuzenie
odstepdw R-R poprzedzone stopniowym wzrostem skurczowego ci$nienia tetniczego lub
stopniowe skrdcenie odstepow R-R poprzedzone stopniowym spadkiem skurczowego
ci$nienia tetniczego. Kolejne zmiany ci$nienia muszg by¢ wieksze niz 1 mmHg, a zmiany
dtugosci R-R wieksze niz 4 ms. Ostatecznie wyznaczany jest kat nachylenia prostej regresji dla
kazdej tak wyodrebnionej sekwencji. Im wieksza liczba sekwencji, tym doktadniejszy

usredniony wynik pomiaréw BRS.

Wyzej omdéwione metody s3 najczesciej wykorzystywane w praktyce klinicznej do
interpretacji przeprowadzanych eksperymentéw. W literaturze tematu proponowanych jest
wiele innych metod analizy przebiegéw HRV i BPV [31,32]. Oprécz wyzej opisanych metod
nieinwazyjnych stosowane sg takze metody posrednie (test Ewinga, proba Valsavy)

oraz metody inwazyjne. W ostatnich latach, podobnie jak w innych dziatach medycyny,

podejmowane sg proby wykorzystania sztucznej inteligencji do diagnostyki AUN [33,34].
4. Kardiologiczne aspekty dziatania PEM na organizm

Badania wptywu PEM na uktad sercowo-naczyniowy sg przeprowadzane gtéwnie w skali
narzgdowej. Schemat prowadzonych eksperymentéw jest zgodny z powszechnie
akceptowanym wzorcem w badaniach medycznych. Jedna grupa osobnikéw poddawana jest
dziataniu PEM o scisle okreslonych parametrach. Wykorzystujemy do tego celu dedykowane
uktady antenowe zapewniajgce powtarzalne parametry PEM i zaplanowane schematy
czasowe lub zwykte aparaty telefoniczne. Pomiar wptywu PEM na dziatanie uktadu sercowo-
naczyniowego przeprowadza sie okreslajgc dziatanie AUN, opisywane wynikami analizy
mierzonych przebiegdw HRV. Stosujgc omowione wyzej metody, wyznaczamy kilkadziesigt
parametrow. Uzyskane wyniki odnosimy do wynikow grupy kontrolnej, stosujgc mniej lub
bardziej zaawansowany aparat statystyczny. Z grupy kilkudziesieciu parametréw,

w niektorych eksperymentach, wyrdzniamy kilka potwierdzajgcych dziatanie PEM, o ile takie
réznice wystepujg. Interpretacja przyczynowo skutkowa obserwowanych réznic w skali

molekularnej nie jest z reguty podawana.

Jako przyktady tego typu eksperymentdw mozna podaé prace [35, 36]. W badaniach
poddawano ekspozycji PEM grupe ochotnikdéw polem o czestotliwosci 1,788 GHz, sktadowej
elektrycznej 46 V/m w interwatach 18. minutowych, co skutkowato SAR réwnym 0,405 W/kg.
Dodatkowo ekspozycje PEM potgczono z testem ortostatycznym (pomiar zmian cisnienia i
tetna w pozycji lezgcej i stojgcej). Wyniki sugerujg wzrost aktywnosci gatezi przywspotczulnej
AUN, ktére byty obserwowane jedynie w pozycji lezgcej. Nalezy podkresli¢, ze wzrost
aktywnosci czesci przywspotczulnej ma korzystny wpltyw na ogdlng kondycje serca, o ile
tetno nie spada ponizej 60 uderzeri/minute (bradykardia). W innym eksperymencie [37]
naswietlano przez 26 minut ochotnikéw stosujgc jako Zrodto PEM standardowy aparat



telefoniczny pracujgcy z czestotliwo$cig 900 MHz. Zaobserwowane rdznice dotyczg dwéch
parametréow, jednego wyznaczanego w domenie czestotliwosci i jednego w domenie czasu.
Autorzy konkludujg jednak, ze obserwowany efekt jest najprawdopodobniej efektem
losowym a nie rzeczywistg réznicg, co moze wynikaé z matej liczby (26) badanych
przypadkéw. Przeprowadzone w Zaktadzie Biofizyki CM UJ badania (dane w trakcie
opracowywania) takze nie potwierdzajg wptywu ekspozycji PEM na parametry
charakteryzujgce HRV. Prowadzone byty takze badania [38] pracownikéw radiowych

i telewizyjnych stacji nadawczych. W tych badaniach parametrem wyrézniajgcym
uczestnikow badania byt czas pracy (rzedu 20 lat) na stanowiskach zwigzanych z ekspozycja
na PEM o niskiej i wysokiej czestotliwosci, odpowiednio (30 +300) MHz i (0,3 + 3) GHz.
Nalezy zwréci¢ uwage, ze w tych badaniach nie mozna dokfadnie okreslié¢ czasu ekspozyciji.
Analiza HRV wykazata wzrost wptywu wspédtczulnej czesci AUN skorelowany z czasem pracy.
Whnioskowanie Autoréw, ze podobne efekty mogg zachodzi¢ dla oséb mieszkajgcych

w poblizu stacji bazowych telefonii komdrkowej, wydaje sie by¢ nadinterpretacjg, ktéra nie
ma odzwierciedlenia w prezentowanych wynikach badan. Prowadzone sg takze badania

na materiale zwierzecym. W tym przypadku do rejestracji HRV stosujemy elektrody igtowe
zamiast powierzchniowych stosowanych w badaniach pacjentéw. Dodatkowo konieczne jest
w eksperymentach zwierzecych zastosowanie anestezji dla przeprowadzenia pomiardw, co
moze wptywaé na uzyskane wyniki. W badaniach [39] poréwnywano przebiegi HRV krélikéw
przy zastosowaniu laboratoryjnego uktadu antenowego (czestotliwos¢ 1,788 GHz, sktadowa
elektryczna 160 V/m) i pola emitowanego przez stacje bazowq (czestotliwos¢

(1,805 + 1,870) GHz, sktadowa elektryczna 160 V/m). Pomiary przeprowadzono w 7.
kolejnych interwatach czasowych (kontrola, 5 cykli naswietlania, kontrola). taczny czas
pomiaru wynosit 210 (7 x 30) minut. Dla obu grup badawczych zaobserwowano wzrost
aktywnosci przywspétczulnej sktadowej AUN, co skutkuje obnizeniem tetna.

Prowadzone sg takze badania, w ktérych zaweza sie grupe badang lub uzupetnia sie pomiary
HRV o pomiar innych parametréw fizjologicznych. Przyktady pierwszej grupy badan mozna
znalezé w pracy przeglagdowe] [40], w ktérej podsumowano badania oséb, u ktérych
postuluje sie wystepowanie nadwrazliwosci elektromagnetycznej (EHS — Electromagnetic
HyperSensitivity). Szczegétowe omdwienie korelacji miedzy ekspozycjag PEM i EHS zostanie
pominiete, poniewaz zostato przedstawione w pracy [41]. Na podstawie analizy danych 95.
przypadkéw Autorzy stwierdzili rézne zmiany parametréw HRV, ktdre jednak nie sg istotnie
statystycznie. Generalnie mozna jedynie okresli¢ trend w korelacji wzrostu HRV i wzrostu
aktywnosci przywspétczulnej gatezi AUN. Przyktadem drugiej grupy prac sg badania,

w ktorych pomiary HRV uzupetniono o rutynowe (uktad elektrod 10-20) badania
elektroencefalograficzne (EEG) [42]. Gtéwnym celem badan byta préba sprawdzenia korelacji
miedzy pomiarami EKG (HRV) i EEG na grupie 20 ochotnikéw. Efekty badano dla dwdch
czasow ekspozycji 10 i 40 minut stosujgc telefon komdérkowy jako zrédto PEM.
Podsumowanie przeprowadzonych eksperymentéw sprowadza sie do stwierdzenia, ze
problem wymaga dalszych badan, poniewaz nie zaobserwowano zadnych réznic parametréw



spowodowanych ekspozycjg ani tez zadnych korelacji pomiedzy wynikami EKG i wynikami
EEG.

Syntetyczne podsumowanie badan nad wptywem ekspozycji PEM na ukfad sercowo-
naczyniowy podano w pracy [43]. Przeglad systematyczny czterech baz danych pozwolit
wyrdzni¢ 1601 publikacji dotyczgcych, szeroko rozumianego, tematu oddziatywania PEM

na organizm cztowieka. Dla przeprowadzenia metaanalizy Autorzy ograniczyli sie do badania
wptywu PEM o sktadowe] elektrycznej poréwnywalnej do tej, jaka jest obserwowana

w $rodowisku cztowieka (ponizej 2 V/m). Uzyskane wyniki wskazujg, ze 3 parametry w
domenie czasu, odchylenie standardowe odstepéw R-R (SDNN), procent kolejnych odstepoéw
R-R, ktére réznig sie o wiecej niz 50 ms (PNN50) oraz odchylenie standardowe obliczane

w interwatach 5 minut przez okres 24 godzin zmniejszajg sie w wyniku ekspozycji PEM. Nie
stwierdzono natomiast zadnych réznic w parametrach obliczanych w domenie
czestotliwosci. Opierajgc sie na tych wynikach, mozna wnioskowa¢, ze efektem ekspozycji
jest bardziej regularna praca serca, co potwierdzajg mniejsze rozrzuty odstepéw R-R.

Podany wyzej opis zmian HRV w wyniku ekspozycji PEM potwierdza brak jednoznacznych
wnioskéw. Dodatkowym problemem jest brak interpretacji na poziomie molekularnym
efektéw obserwowanych w niektérych eksperymentach. Na przyktad dane podane w pracy
[43] automatycznie generujg nierozstrzygniete pytanie. Skoro w domenie czasu
obserwujemy ograniczenie fluktuacji tetna, a w domenie czestotliwosci skorelowanej

z dziataniem AUN nie obserwujemy zmian, to jaki czynnik jest w takim razie odpowiedzialny
za zmiany rytmu serca, gdy wykluczamy zmiany w dziataniu AUN? Ponizej podano proste
oszacowania na poziomie molekularnym, ktére nalezy traktowac jako wskazowke, gdzie
moga wystgpi¢ potencjalne efekty ekspozycji uktadu sercowo-naczyniowego cztowieka

na PEM.

W opisie efektdw dziatania bodzcow na ukfady biologiczne, nalezy uwzgledni¢ fakt, ze
wszystkie zachodzgce w uktadzie biologicznym procesy charakteryzujg sie okreslong skalg
energetyczng i czasowa. Jest oczywiste, ze nie mozna traktowac jako racjonalne
mechanizméw dziatania bodzcéw, ktére nie spetniajg zasady zachowania energii lub innych
podstawowych zasad zachowania. Poréwnanie energii kwantoéw (zwigzanej z czestotliwoscia)
PEM z energiami niezbednymi do zmiany struktury czy tez wzbudzenia biomolekut [44-46]
jednoznacznie dowodzi, ze mozliwe efekty muszg by¢ efektami ztozonymi, czasami
okreslanymi jako efekty wyzszego rzedu. Wprawdzie w organizmie cztowieka istniejg
receptory $wiatta widzialnego (okoto (400 + 800) THz) oraz promieniowania podczerwonego
(okoto (0,3 =+ 400) THz) [47], ale dla zakresu kilku GHz (energia kwantow rzedu peV)
receptory nie zostaty do tej pory zidentyfikowane w organizmie cztowieka. Jak wyzej
wspomniano, szansa na odkrycie takich receptoréw jest praktycznie zerowa. Nalezy takze
podkresli¢, ze uktad sercowo-naczyniowy dziata z czestotliwoscig rzedu 1 Hz a maksymalna
czestotliwos¢ procesow endogennych w organizmie cztowieka wynosi okoto 3 kHz.
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Wprawdzie gdérna granica jest réznie okre$lana w réznych Zrédtach, jestto jednak zawsze

zakres niskich czestotliwosci, okoto (6 = 9) rzedéw wielko$ci mniejszy od czestotliwosci PEM.

Osobnym problemem jest problem szuméw towarzyszacych wszystkim procesom
zachodzgcym w skali molekularnej. Zatézmy, ze opisujemy potencjat spoczynkowy komorki
(stan rdwnowagi dynamicznej) dla stezenia jondéw jednowartosciowych wewnatrz (cw)

i na zewnatrz (cz) komérki. Stan taki opisuje réwnanie Nernsta, doktadnie rozwazane w
kazdym podreczniku biofizyki. Stosunek cw/cz opisuje czynnik Boltzmanna (exp(—e-V/kT),
gdzie e to tadunek jonu (1,6-1071° C), V to potencjat btonowy (70 mV), k to stata Boltzmanna
(8,62:10™ eV/K), a T to temperatura bezwzgledna (310 K). Organizm cztowieka zachowuje
homeostaze dla rdznic temperatury rzedu 1 K. Obliczenia wskazujg, ze wzrost temperatury
do 311 K wywota spadek cw/cz 0 0,8%. Zaburzenia parametréw fizjologicznych na poziomie
1% sg naturalnym zjawiskiem, ktére nie zaburza homeostazy organizmu. Aby zaburzy¢
funkcjonowanie organizmu cztowieka musimy wywotaé¢ zmiany parametréw przekraczajgce
kilkukrotnie naturalne szumy, czyli na poziomie rzedu 5%.

Rozwazajgc dziatanie sktadowej elektrycznej PEM nalezy uwzgledni¢ wartos¢ pola
elektrycznego w btonie komdrkowej. Przyjmujgc wartos¢ bezwzgledng réznicy potencjatu
elektrycznego pomiedzy wewnetrzng i zewnetrzng powierzchnig btony (V) jako 70 mV

i grubos¢ btony (x) réwng 10 nm, otrzymujemy pole elektryczne wewnatrz btony (E =V / x)
rzedu 107 V/m. Zewnetrzne pole elektryczne, nawet rzedu (100 + 200) V/m nie wywota
zadnych efektéw wewnatrz btony (0,001%). Rdwniez nie zostanie zaburzone dziatanie
zaleznych od napiecia btonowych kanatow jonowych. Wprawdzie dziatanie stabych pdl
elektrycznych na zalezne od napiecia kanaty wapniowe byto proponowane [48], ale w tym
przypadku rozpatrywano dziatanie wolnozmiennych pdl na mediatory (NO, kalmodulina)
transportu wapnia, a nie bezposrednie dziatanie na transport jonéw przez btone. Nalezy
zwrdci¢ uwage, ze pole elektryczne w przypadku porazenia zmiennym prgdem elektrycznym
dziata gtéwnie na wezet SA, co powoduje, ze kardiomiocyty kurczg sie zgodnie

z czestotliwoscig wywotujgcego porazenie napiecia (50 Hz). Dodatkowym efektem
zwigzanym z obecnos$cig btony komdrkowej jest ekranowanie wnetrza komorki. Elektrycznie
btona komdrkowa jest izolatorem o statej dielektrycznej réwnej okofo 7. Linie sit pola
elektrycznego praktycznie nie wnikajg do wnetrza komdrki i tym samym zewnetrzne pole
elektryczne nie zaburza proceséw zachodzacych w cytoplazmie.

Poniewaz relacje natezen pdl elektrycznych eliminujg mozliwos¢ bezposredniego dziatania
PEM na kardiomiocyty, wydaje sie, ze jedynym mozliwym uktadem, na ktéry PEM moze
wptywaé w przypadku serca jest AUN. Bazujgc na literaturze tematu mozna stwierdzié, ze
modyfikacja dotyczy gtéwnie dziatania przywspodtczulnej czesci AUN. Rozpatrujgc réznice
pomiedzy wspbtczulng i przywspdtczulng czescig AUN mozna zwrdci¢ uwage na roznice

w synapsach chemicznych. Dziatanie synapsy jest podobne w obu przypadkach. Potencjat
czynnos$ciowy po dotarciu do kolbki presynaptycznej powoduje uwolnienie
neurotransmitera, ktory dyfunduje przez szczeline synaptyczng i ostateczne faczac sie
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z receptorami btony postsynaptycznej powoduje otwarcie réznego typu kanatéw jonowych.
W czesci przywspétczulnej neurotransmiterem jest acetylocholina, a w cze$ci wspodtczulnej
noradrenalina. Obydwa neurotransmitery sg prostymi zwigzkami chemicznymi, ale sg

w rézny sposoéb syntetyzowane w ustroju. Noradrenalina zalicza sie do katecholamin i jest
pochodng aminokwasu zwanego tyrozyng. Acetylocholina to ester kwasu octowego i choliny.
Nalezy pamieta¢, ze neurotransmitery dyfundujg przez szczeline synaptyczng (okoto 50 nm),
ktdra jest przestrzenig pozakomdrkowa i w ktérej nie wystepuje ochronne dziatanie btony
komorkowej. Przedstawiony schemat dziatania synapsy jest uproszczony i przy pogtebionej
analizie mozliwe bedzie zidentyfikowanie wiekszej liczby potencjalnych punktéw dziatania
PEM. Ta mozliwos¢ dziatania PEM nie byfa do tej pory rozwazana i nie istniejg publikacje
dotyczace tego tematu.

W przeciwienstwie do dziatania synaps w wezle SA, naturalnym rozruszniku serca, badanie
wptywu PEM na uktad bodZcoprzewodzacy serca nie ma racjonalnych przestanek. Potencjaty
czynnos$ciowe sg generowane w wezle SA, gdzie koriczy sie wptyw AUN. Transport
potencjatéw czynno$ciowych odbywa sie uktadem wtdkien nerwowych pobudzajgcych
kardiomiocyty w okre$lonym schemacie czasowym. Biofizycznie proces sprowadza sie do
przemieszczania sie strefy depolaryzacji wzdtuz aksonu lub miedzy weztami Ranviera (dla
aksonow z otoczkg mielinowg). Korzystajgc z prostego modelu elektrycznego btony
komdrkowej (réwnolegte potgczenie kondensatora i opornika), transport strefy depolaryzacji
mozna opisac rownaniem rézniczkowym (tzw. rownanie telegrafistéw), ktérego parametrami
sg opornosé elektryczna i pojemnos¢ jednostki dtugosci btony komérkowej. Poniewaz
zewnatrzkomorkowe pola elektryczne sg zbyt stabe, aby mogty modyfikowac¢ parametry
btony, nie moga tym samym modyfikowaé transportu sygnatéw w uktadzie
bodZcoprzewodzgcym serca cztowieka.

Teoretycznie mozliwe jest takze badanie dziatania PEM na baroreceptory tetnicze.

W standardowym badaniu mierzy sie réwnolegle HRV i BPV. Trudnosci w wykorzystaniu
baroreceptoréw do oceny dziatania PEM tkwig w mechanizmie ich dziatania. Sygnaty
baroreceptoréw z wykorzystaniem AUN powodujg nie tylko modyfikacje HRV, ale
jednocze$nie zmieniajg napiecie miesni w scianach naczyn krwionosnych, co wywotuje
zmiane Srednicy naczyn i tym samym parametréw hemodynamicznych ukftadu. Opdr
naczyniowy jest odwrotnie proporcjonalny do czwartej potegi srednicy naczynia (réwnanie
Hagena i Poiseuille’a). Tym samym zmiany Srednicy naczynia bedg maskowac korelacje
dziatania baroreceptoréw (pomiar BPV) ze zmianami HRV. Wartos$¢ diagnostyczng parametru
BRS (wrazliwos¢ baroreceptorow) wydaje sie wiec ograniczona.

5. Podsumowanie

Reasumujgc mozna stwierdzi¢, ze dziatanie PEM na uktad sercowo-naczyniowy nie zostato do
tej pory jednoznacznie potwierdzone. Na poziomie molekularnym nie zostat zaproponowany
i potwierdzony eksperymentalnie zaden efekt, ktéry miatby wywotywaé zmiany dziatania

uktadu. Dysponujemy jedynie dtugg lista hipotetycznych efektéw dziatania PEM na organizm
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cztowieka [49-51], ktdra zawiera rozwazania czysto teoretyczne, oparte w wielu przypadkach

na dyskusyjnych zatozeniach.

W pewnym sensie odwrotna sytuacja jest na poziomie narzgdowym. Dysponujemy bardzo
duzym materiatem doswiadczalnym, ktéry jest pozbawiony dogtebnej interpretacji. Nalezy
zwréci¢ uwage, ze badania dziatania AUN poprzez pomiar HRV sg rutynowg procedurg
diagnostyczng. W wielu osrodkach dysponujemy komercyjnie dostepng aparaturg wraz

z oprogramowaniem do standardowej analizy wynikdw, uzyskane wyniki eksperymentalne sg
jednak niejednoznaczne. Czes¢ wynikdw nie potwierdza dziatania PEM na uktad sercowo-
naczyniowy, ale opublikowano réwniez prace sugerujgce modyfikacje dziatania
przywspotczulnej czesci AUN w wyniku ekspozycji PEM. Uzyskanie ostatecznych wnioskéw
wymaga przeprowadzenia dalszych badan.
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