1. Wstep

Dziatanie na organizm sportowca bodzcami fizycznymi o réznej intensywnosci,
odmiennym zakresie i czasie trwania byto tematem badan wielu naukowcoéw a zdobyta
na drodze empirycznej wiedza miata warto$¢ aplikacyjna i umozliwita praktykom spor-
tu optymalizowanie przygotowan sportowcoOw do zawodow (Amstrong i Maresh 1991,
Astrand i Rodhal 1986, Kubica i wsp.1989, Kubica i wsp.1998, Parkin i wsp.1999,
Pilch i wsp. 2006, Patka i wsp. 2006, 2007a). Najwigce] publikacji z zakresu fizjologii
1 biochemii sportu dotyczyto gtéwnie przedstawicieli dyscyplin typowo wytrzyma-
losciowych, co byto zwiazane ze stosunkowo prostym pomiarem wskaznikow funk-
cjonalnych organizmu, pozwalajacych oceni¢ sprawnos¢ mechanizméw zaopatrzenia
tlenowego ustroju podczas wysitkow fizycznych (Kubica i wsp. 1989). Nieco mniej
informacji dotyczy wysitkow o charakterze mieszanym i beztlenowym, wykonywa-
nych zaréwno konczynami gérnymi jak i dolnymi. Juz w 1961 roku Astrand i Saltin
stwierdzili, ze podczas wykonywania pracy wymagajacej izolowanego zaangazowa-
nia rak 1 n6ég badz jednoczesnego ich dziatania, dochodzi do zréznicowanych reakcji
fizjologicznych organizmu. Analizujac podstawowe wskazniki fizjologiczne podczas
wykonywania prostych czynno$ci rgkami i nogami (w izolowanych pozycjach cia-
fa), stwierdzili oni wyzsze warto$ci czgstosci skurczOw serca i ci$nienia tgtniczego
krwi oraz wentylacji minutowej pluc w ¢wiczeniach rekami (Astrand i wsp. 1968).
U sportowcow wyczynowych, jak na przyktad wio$larzy, kajakarzy czy przedstawicie-
li sportow walki w kazdym treningu duzy jest udziat wysitkéw konczynami gornymi.
Powoduje to, ze maksymalny minutowy pobdr tlenu jest bliski wartosciom uzyski-
wanym w tescie konczynami dolnymi. Niekiedy moze on wynosi¢ od 70 do 85% tej
warto$ci (Astrand i wsp. 1986, Tesch i wsp. 1984). Podobne wyniki uzyskal (Asmus-
sen i Hemmingsen 1958, Eston i Brodie 1986). Roznice w poziomie fizjologicznych
reakcji organizmu na wysitki fizyczne sa wynikiem mniejszej masy migsni konczyn
gornych niz konczyn dolnych (Astrand 1965, Bergh i wsp. 1966). Gorszy powrdt krwi
zylnej oraz mniejsza ekstrakcja tlenu w pracujacych migsniach konczyn gornych de-
cyduja w tych wysitkach o przewadze metabolizmu beztlenowego, czemu towarzyszy
wigksza akumulacja mleczanu we krwi (Schwade i wsp. 1977). Charakterystyczne jest
spowolnienie eliminacji LA i wcze$niejsze wystapienie progu przemian beztlenowych
przy daleko mniejszym wykorzystaniu tlenu (Bergh i wsp. 1974, Karlson i wsp. 1975,
Davis i wsp. 1976, Dolgener 1983, Zuchowicz i wsp. 1990, 1999). W dyscyplinach
sportu, takich jak: boks, judo, zapasy, kickboxing, pitka reczna, koszykowka czy ho-
kej na lodzie, gdzie podczas ,,walki sportowej” w sposob jednoczesny angazowane sa
konczyny gorne i dolne, obserwuje si¢ wigksze zmiany wskaznikow fizjologiczno-bio-
chemicznych w poréwnaniu z innymi dyscyplinami sportowymi.
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Metabolizm wysitkowy judoki podczas treningu czy walki turniejowe;j jest opar-
ty gléwnie na procesach anaerobowych. W tych warunkach obciazen fizycznych do-
chodzi znacznego uszkodzenia komoérek migsniowych, wigkszego niz w wysitkach
typowo aerobowych. Najsilniejszym bodzcem wywolujacym uszkodzenie komoérek
migsniowych jest stres mechaniczny i metaboliczny zwiazany z kosztem fizjologicz-
nym wysitku, ktory moze ulegaé nasileniu podczas pracy w wysokiej temperaturze
otoczenia (DuBose i wsp. 2002, Mitchell i wsp. 2002). W miejscach uszkodzenia
struktur efektorowych na tle zmian strukturalnych i metabolicznych rozwija si¢ stan
zapalny inicjowany przez cytokiny (Nieman 1997, Pedersen i Hoffman-Goetz 2000,
Koch 2010, Scott i wsp. 2011). Neutrofile pojawiaja si¢ w miejscu uszkodzenia w cia-
gu kilku godzin i sg obecne przez 24 godziny. Komorki te produkuja cytokiny proza-
palne oraz RFT i RFA. Z uszkodzonej komoérki migsniowej dyfunduja do krwi enzymy
komoérkowe oraz biatka migéniowe, np. mioglobina (Mb), (Armstrong 1984, Baum
1 wsp. 1997, Pedersen 1997, Gleeson 2002, Petibois 1 wsp. 2002, Baker i wsp. 2004,
Baltopoulos 2009, Figueiredo 2011, Lopes i Osiecki 2011). Wielu naukowcoéw uwaza,
ze uszkodzenie migéni wraz z czynnikiem neurokrynnym odgrywa decydujaca rolg
w odpowiedzi uktadu immunologicznego na wysitek fizyczny (Pedersen i wsp. 1997,
Brenner i wsp. 1998, Koch 2010, Mgdaras 2010).

Najlepsi zawodnicy judo w kategorii seniora w trakcie zawodow o charakterze
turniejowym rozgrywaja od 4 do 6 walk. W rywalizacji tej efektywny czas pojedynczej
walki judo wynosi 5 minut. Struktur¢ czasowa walki tworza na przemian sekwencje
walki i przerwy. Po uwzglednieniu przerw w trakcie walki, jej globalny czas wynosi
okoto 460 s (7 min 40 s). W przypadku gdy w limitowanym czasie walki zawodnicy
nie uzyskaja przewagi punktowej, rozgrywana jest dogrywka, ktéra moze trwac nawet
kolejne 460 s (Lech i wsp. 2007).

Na strukturg czasowa walki sktadaja si¢ dziatania techniczno-taktyczne zawodni-
koéw. Analiza tych elementow wskazuje na schematyczne rozgrywanie walki judo. Na
przyktad, gdy rozpatrywane beda tylko akcje przynoszace punkty, to mozna zaobser-
wowac stopniowa progresje aktywnosci zawodnikow od pierwszej do trzeciej minuty,
a spadek w czwartej oraz jej wzrost (ktdérego warto$¢ determinuje poziom sportowej
rywalizacji) w ostatniej minucie (Lech i wsp. 2007).

Konstrukcja czasowa walki judo byta juz przedmiotem badan wielu naukowcow
(Sikorski i wsp. 1982, Sterkowicz i wsp. 1999b, Lech i wsp. 2007), jednak ze wzgledu na
ciagla ewolucje dyscypliny, na ktora maja wptyw chociazby zmiany przepiséw walki, jej
model powinien podlega¢ uaktualnieniom. Zatem niemozliwe jest skonstruowanie labo-
ratoryjnego testu imitujacego walkg. W niniejszych badaniach, po uwzglgdnieniu struk-
tury czasowe] pojedynczej walki oraz rywalizacji turniejowej, podjgto probe stworze-
nia najbardziej zblizonych sekwencji wysitkowych do wysitkéw turniejowych w judo.
Biorac pod uwage fakt, ze liczne miedzynarodowe zawody odbywaja si¢ w roznych
warunkach termicznych, co (jak wskazuja niektére doniesienia) moze mie¢ wplyw na
przebieg fizjologicznych i biochemicznych reakcji oraz przebieg walki, serie pulsacyj-
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nych wysitkow o charakterze anaerobowym, wykonywane byty w r6znych warunkach
termicznych. Praca w $rodowisku o podwyzszonej temperaturze otoczenia aktywizuje
w wigkszym stopniu, niz wysitek w pokojowej temperaturze otoczenia, poszczeg6lne
uktady funkcjonalne organizmu (Kubica 1979, 1995, Kubica wsp. 1996, Pilch i wsp.
2006). Przejawem takich reakcji adaptacyjnych sa przede wszystkim zmiany pojemno-
$ci minutowej serca (Luurilla 1992). Sa one warunkowane zwigkszeniem si¢ objgtosci
wyrzutowej serca (SV), na skutek przemieszczenia si¢ wigkszej objetosci krwi z maga-
zynow krwi w trzewiach do obszaru skory i zmiany objgtosci osocza (%APV). Te ostat-
nie sa dobrym wskaznikiem stopnia dehydratacji organizmu, na co zwrocil uwage juz
w roku 1963 Robinson i wspdtpracownicy. Intensywne pocenie si¢ powoduje zmniejsze-
nie si¢ ustrojowych zasobéw wody w organizmie, co taczy si¢ ze zmniejszeniem objgto-
$ci osocza 1 elektrolitow, a w konsekwencji objetosci krwi. Gdy odwodnienie organizmu
przekroczy 2-3% masy ciata, to w sposéb istotny obniza si¢ zdolno$¢ do pracy fizycznej
(Szyguta 1997). Moze to rowniez prowadzi¢ do ryzyka uszkodzenia migséni szkieleto-
wych. Przejawem tego stanu fizjologicznego organizmu jest m.in. wzrost aktywnosci
we krwi takich enzyméw komoérkowych jak kinaza keratynowa (CK) i dehydrogena-
za mleczanowa (LDH), aminotransferaza asparaginianowa (AST) 1 alaninowa (ALT)
oraz wzrost stezenia biatka migsniowego mioglobiny (Mb), (Armstrong 1984, Pedersen
1 wsp. 1997, Petibois 1 wsp. 2002, Gleeson 2002, Baker 1 wsp. 2004, Figueiredo i wsp.
2011, Ghareeb 2011, Lopes i Osiecki 2011). Powyzsze wskazniki bywaja wykorzystane
do monitorowania treningu, jako odpowiedzi organizmu na obcigzenia wysitkowe a nie,
jako wskaznik przygotowania fizycznego czy poziomu sportowego. W sportach acy-
klicznych, m.in. judo, w ktérych o zwycigstwie zawodnikow decyduja dziatania tech-
niczno-taktyczne wykorzystanie tych wskaznikéw jest wysoce trudne i wymaga duzej
znajomosci procesow fizjologiczno-biochemicznych. U judokow, bokserow, zapasni-
kéw 1 innych przedstawicieli sportow walki powysitkowe zmiany aktywnosci LDH, CK
i stezenia Mb sa zazwyczaj wysokie. Jest to spowodowane specyfika tych wysitkow,
w ktorych jest duzy udzial pracy z ekscentrycznymi skurczami migsniowymi (Nehlsen-
-Cannarella 1 wsp. 1991, Ortenblad 1 wsp. 1997, Montain i wsp. 2000, Beaton i wsp.
2002a, 2002b, Gleeson 2002, Baker i wsp. 2004, Hiibner-Wozniak 2006, Park i wsp.
2008, Lopes i Osiecki 2011).

Wysitek fizyczny, ktory spowodowat uszkodzenie migéni nasila produkcje inter-
leukin prozapalnych w strukturach efektorowych. Sa one czg¢$cia wigkszej grupy po-
lipeptydow zwanych cytokinami, ktére odpowiadaja za powstawanie stanu zapalnego
zwiazanego z infiltracja neutrofili a nastgpnie makrofagéw, do miejsc objetych uszko-
dzeniem (Cannon i wsp. 1989, Bruunsgaard i wsp. 1997, Drenth 1 wsp. 1998, Nehlsen-
-Cannarella i wsp. 1991, Hoffman-Goetz i Pedersen 1994, Nieman 1994, Pedersen
1 wsp. 2001, Gleeson 2000, Nieman 2000, Febbraio i Pedersen 2002, Malm 2002, Vas-
silakopoulos 1 wsp. 2003, Peake 1 wsp. 2005, Starkie i wsp. 2005, Suzuki i wsp. 2006,
Pedersen 1 wsp. 2007, Koch 2010, Amorim i wsp. 2011, Scott i wsp. 2011). Zaréwno
cytokiny, syntezowane przez uszkodzone migsnie, jak i leukocyty przenosza informa-
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cje miedzy komorkami réznych tkanek 1 narzadow w organizmie czlowieka (Rhind
1 wsp. 1995, 2004, Miindel i wsp. 2010). Pelnig takze funkcj¢ indukcji biatek szo-
ku termicznego (HSP) wykazujacych dziatanie obronne i przeciwzapalne. Nasilenie
si¢ ekspresji cytokin kojarzone jest rowniez z tzw. ,,deficytem energetycznym”, ktory
moze pojawié si¢ podczas pracy fizycznej 1 wptywac na uwalnianie IL-6, co stymu-
luje uwalnianie zwiazkow energetycznych (Brattsand i Linden 1996). Réwnoczesnie
z uszkodzeniem migéni szkieletowych indukowane sa prozapalne cytokiny, do ktorych
naleza migdzy innymi IL-1p (Gleeson 2000, Parmigiani i wsp. 2006, Zembron-Lacny
1 Ostapiuk-Karolczuk 2008, Pedersen 2009, Main 2010, Cosio-Lima 2011). Uszko-
dzenia migsni szkieletowych inicjuja w pewnym stopniu odpowiedz zapalna zapo-
czatkowana uwalnianiem czynnikéw chemotaktycznych, oddziatujacych na komorki
immunologiczne. Neutrofile w ciagu kilku godzin od uszkodzenia kumuluja si¢ w tym
miejscu i pozostaja w nim do 24 godzin, a z kolei makrofagi az do 14 dni od zakoncze-
nia aktywnosci fizycznej (Fry 1992, Lindsay 1997, Northoff 1994, Weinstock 1997,
Gleeson 2000, Rhind 2001, Suzuki 2002, Malm 2002, Starkie 2003, Gleeson 2004,
Peake 2005, Starkie 2005, Gleeson 2007, Zembron-Lacny i Ostapiuk-Karolczuk 2008,
Main 2010, Cosio-Lima 2011).

Aktywacja o$rodkowego uktadu nerwowego przez prozapalne cytokiny odbywa
si¢ przy udziale podwzgorza, w ktorym zlokalizowane sg receptory cytokin. Polacze-
nie si¢ cytokin z receptorami powoduje aktywacje osi podwzgorzowo-przysadkowo-
-nadnerczowej oraz dysfunkcje osi podwzgdrzowo-przysadkowo-gonadowe;j.

W nastgpstwie tego we krwi wzrasta stezenie kortyzolu a zmniejsza si¢ steze-
nie testosteronu, co obserwuje si¢ w tzw. zespole przetrenowania (Salvador 1987).
Kumulacja interleukin w OUN moze stymulowaé depresj¢ i1 utratg apetytu czy zabu-
rzenia snu. Cytokiny wptywaja stymulujaco na produkcje biatek ostrej fazy (CRP)
w watrobie. [L-6 aktywuje limfocyty T i reguluje réznicowanie limfocytoéw B. Wpty-
wa ona takze na zwigkszenie produkcji biatek szoku termicznego (HSP) uwalnianych
z watroby, ktorych ekspresja wzrasta glownie wtedy, gdy komoérki narazone sg na
dzialanie wysokiej temperatury (Pedersen 2001, Gotab 2005, Pilch 2011). Wysitek
fizyczny, ktory doprowadzit do przyrostu temperatury wewngetrznej ciata o 1°C po-
woduje stymulacj¢ osi podwzgorzowo-przysadkowo-nadnerczowej, co prowadzi do
uwalniania katecholamin i cytokin oraz wptywa na wzrost liczby leukocytow kraza-
cych w krwiobiegu (Rhind 2004). Zwigkszone pobieranie aminokwasow przez wa-
trobg do syntezy HSP moze by¢ jedna z przyczyn obnizenia st¢zenia glutaminy we
krwi, substratu niezbednego do funkcjonowania leukocytow, co wywotuje supresje
funkcji komorek uktadu immunologicznego, a w konsekwencji moze to prowadzi¢ do
nasilania si¢ infekcji (Nieman 1994, Steensberg 2001, Starkie 2005, Pedersen 2005,
Pilch 2011, Cosio-Lima 2011). W pismiennictwie fachowym mato jest komplekso-
wych danych o przebiegu proceséw zapalnych, indukowanych wysitkiem fizycznym
o acyklicznym charakterze i duzej intensywno$ci wykonywanym zwtaszcza w pod-
wyzZszonej temperaturze.
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Bialka szoku termicznego (HSP - heat shock proteins), dziatajace przeciwzapal-
ne zwane sg rowniez strukturami opiekunczymi. Chronia one inne biatka organizmu
przed nieprawidtowymi zmianami, polegajacymi na wygaszaniu efektow dziatania
czynnikéw stresu (De Maio 1995, 1999, Kresfelder 2006, Wheeler 2006, Cymers
2004, Pilch 2011, Hom 2012). Biosyntezg tych struktur obserwuje si¢ nie tylko pod
wyptywem bodzcow fizycznych, chemicznych czy termicznych, ale réwniez w wa-
runkach fizjologicznych, kiedy organizm cztowieka nie jest obciazony dzialaniem
bodzcow stresogennych (Morimoto 1998, Suzuki 2006, Lanneau 2008, Giuliano 2011,
Pilch 2011, Hom 2012). Wptywaja one réwniez na prawidtowe funkcjonowanie kom-
plekséw MHC (major histocompatibility complex), odpowiedzialnych za prawidlowe
funkcjonowanie uktadu odpornosciowego. HSP70 funkcjonuja rowniez jako antyge-
ny na powierzchni komoérek. Wzmozona ich ekspresja moze zosta¢ wywotana przez
szkodliwe czynniki pochodzenia egzo- i endogennego, do ktorych zalicza si¢ procesy
fizjologiczne, stres srodowiskowy czy stany patofizjologiczne (np. hipertermia, meta-
bolity, niedobor glukozy, cytokiny, alkohol, wolne rodniki, stres neurohormonalny czy
wirusy i bakterie), (Kilianska 2002). Wykazano, ze biatka szoku termicznego uczest-
nicza w ochronie mig$nia sercowego, migsni szkieletowych 1 watroby przed uszkodze-
niem spowodowanym niedotlenieniem i reperfuzja (Mizushima i wsp. 2000). Ekspre-
sja biatek HSP70 osiaga bardzo wysoki poziom w warunkach stresu, w tym wysokiej
temperatury otoczenia (Aufricht, 2005, Melling 2007, Roshan 2009, Pilch 2011, Hom
2012). Wysoka temperatura moze istotnie zwigkszy¢ ekspresje biatka HSP70 w izo-
lowanych limfocytach ludzkich, cho¢ notuje si¢ roznice osobnicze ujawniajace si¢
zardwno przed, jak 1 po zadziataniu bodzca cieplnego (Laszczynska 2007).

Typowa reakcja organizmu cztowieka na uszkodzenie komoérek podczas wysitku
fizycznego jest reakcja zapalna. Przejawia si¢ ona wzrostem biatek ostrej fazy, ktorej
podstawowym stymulatorem jest interleukina 6 (IL-6). Wzrost stezenia [L-6 w stanie
zapalnym, bedacym nastepstwem wykonywania pracy fizycznej, powoduje ekspresje
HSP (Morton i wsp. 2009, Hom 2012).

Praca fizyczna wptywa gtownie na zmiany w stezeniu HSP70 1 72 (Njemini 2002,
Pilch 2011). Zakres zmian notowany w HSP70 zalezy gtdéwnie od jego intensywnosci,
czasu trwania oraz i wielkosci aktywowanych grup migsniowych, na co zwrdcita uwa-
ge Liu wsp. (2000) oraz od typu aktywowanych w czasie pracy wtokien migsniowych
(Ecochard 2000, Pilch 2011, Hom 2012).

Praca fizyczna o charakterze anaerobowym w warunkach deficytu tlenowego pro-
wadzi do mikrouszkodzen tkanek mig$ni, a niekiedy nawet do apoptozy komorek. Aby
takim zjawiskom przeciwdziata¢ biatka HSP70 zapobiegaja uszkodzeniom tkanek
oraz przywracaja integralno$¢ cytoszkieletu (Mayer 2005, Pilch 2011). Wzrost eks-
presji biatek HSP70 wywotany wysitkiem fizycznym lub skojarzanym bodzcem wy-
sitkowo-termicznym moze by¢ rowniez uzalezniony od zréznicowania osobniczego
(Xiao 1 wsp. 2003 i Yamada 1 wsp. 2007). Stwierdzono bowiem, ze aklimacja cieplna
wplywa na zmiany w obrebie uktadu immunologicznego. Nastepuje wzrost stezenia
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interleukiny antyzapalnej (IL-10) oraz wzrost stezenia biatek HSP72 w surowicy krwi.
U wytrenowanych zawodnikow stwierdzono wyzsze st¢zenie spoczynkowe HSP70
oraz zmniejszenie si¢ st¢zenia tego bialka w okresie przerwy startowej (Morton 2008).
Mozna zatem stwierdzi¢, ze stopien wytrenowania ma wpltyw na st¢zenie HSP (Liu
1 wsp. 2000).

Uwaza sig, ze stezenie HSP70 moze spetniac rolg indywidualnego wskaznika shu-
zacego do oceny podatno$ci danej osoby na dziatanie obcigzenia cieplnego (Rea 2001,
Pilch 2011).

Monitorowanie reakcji uktadu endokrynologicznego w trakcie treningow i zawo-
dow, a zwtaszcza hormonow peptydowych (np. hormonu wzrostu, insuliny) i stero-
idowych (np. kortyzolu, testosteronu) oraz pochodnych aminokwaséw (adrenaliny,
noradrenaliny, tyroksyny, melatoniny itd.), wydaje si¢ by¢ niezbedne w trenerskiej
praktyce. Z kolei znajomos$¢ tych reakcji umozliwia zawodnikom optymalizowanie
przygotowan do zawodow (Galbo 1981, 1983, Hackney 1988, Frenkl 1994, Zhang
1996, Opaszowski 2004, Obminski 2009, Chen 2008, Gorski 2010). Nie bez zna-
czenia sa hormony tropowe (adrenokortykotropina i folikulotropina) syntezowane
przez przedni plat przysadki mézgowej i modelujace dziatanie innych gruczolow oraz
B-endorfiny (Koztowski 1999, Vigas 2000, Bridge 2003, Opaszowski 2004, Chen 2008,
Ganong 2009, Obminski 2009, 2010). Warto zwréci¢ uwagg, ze trening fizyczny moze
obniza¢ st¢zenie niektorych hormonéw. Dotyczy to zwlaszcza treningdéw majacych
na celu modelowanie wydolno$ci aerobowej. Spowodowane jest to zmniejszeniem
zapotrzebowania na zwiazki energetyczne w zwiazku z poprawa techniki wykony-
wania ruchu a takze z usprawnieniem reakcji receptor — hormon. Zmiany hormonalne
uzaleznione sg od formy treningu fizycznego 1 wysitku fizycznego. Oba te czynniki
wplywaja na aktywnos$¢ uktadu nerwowego oraz profil hormonalny (Lehmann 1992,
Fray 1997, Vigas 2000, Opaszowski 2004, Chen 2008, Obminski 2009).

Odpowiedzia organizmu na czynniki stresogenne, w tym wysitek fizyczny, jest
aktywacja uktadu podwzgérzowo-przysadkowo-nadnerczowego i uktadu sympatyko-
-adrenergicznego, co moze stymulowac¢ sekrecj¢ hormondéw nadnerczowych i amin
katecholowych oraz modelowa¢ zmiany dziatania tych zwiazkow chemicznych (Mil-
lis 1985, Radomski 1998). Wysitki fizyczne, ktoérych intensywno$¢ przekracza 25%
potencjalnych mozliwosci organizmu moga wptywac¢ na zmiang st¢zenia hormonu
kortykotropowego (ACTH). Czynnikiem decydujacym o jego st¢zeniu w osoczu krwi
jest intensywnos¢ wysitku fizycznego (Schwarz 1990). Gdy przekracza ona 100% VO-
»max dochodzi do kilkukrotnego wzrostu st¢zenia tego hormonu. Bodziec termiczny
pochodzenia egzogennego takze moze wpltywaé na zmiany st¢zenia ACTH. Wysit-
kowy wzrost stezenia ACTH dziata stymulujaco na produkcje glikokortykosteroidow
przez kor¢ nadnerczy (Farrell 1983, Buono 1986).

Syntezowane w rdzeniu nadnerczy adrenalina (E) i noradrenalina (NE) przygoto-
wuja organizm do natychmiastowej reakcji, tak jak ma to na przyktad miejsce u judo-
kéw podezas walki. Wysitek fizyczny wpltywa na wzrost aktywnos$ci uktadu adrener-
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gicznego, co przejawia si¢ wzrostem st¢zenia adrenaliny i noradrenaliny. Aktywacja
tego ukladu moze by¢ modyfikowana takze przez inne czynniki, np. odwodnienie,
wzrost temperatury ciata, hipoksje, ochtodzenie czy pobudzenie emocjonalne.

Na og6t wzrost stezenia amin katecholowych jest proporcjonalny do intensyw-
no$ci wysitku fizycznego, a ukierunkowany trening fizyczny moze doprowadza¢ do
zmniejszenia przyrostow E 1 NE (Harris 1995, Watson 2005). Na uwage zashugu-
je fakt, ze wysitkowe zmiany tych hormonéw moga by¢ o ponad polowg mniejsze
u uprawiajacych sport niz u 0sob nietrenujacych. Wysitki o skrajnych obciazeniach
wywotuja wigksze zmiany st¢zenia E i NE u 0s6b trenujacych niz nietrenujacych. Ste-
zenie E zwigksza sig istotnie przy wysitkach dynamicznych o krotkim czasie trwania,
kiedy obciazenie przekroczy 50% wartosci maksymalnej obciazenia u osob nietrenu-
jacych i okoto 70% obciazenia u trenujacych (Chen 2008). W wysitkach o dtugotrwa-
tym czasie obserwuje si¢ stopniowy wzrost stezenia zarowno E jak i NE. Wysitkowe
obnizenie stezenia E i NE jest przejawem zmniejszonej aktywacji uktadu wspotczul-
no-nadnerczowego na drodze treningu fizycznego. Nie wplywa to jednak na zdolno$ci
do pracy fizyczne;j.

Pobudzenie uktadu wspolczulno-nadnerczowego w trakcie wysitku fizycznego
ma bardzo istotne znaczenie fizjologiczno-biochemiczne. Wskazuja na to doniesienia
naukowe, w ktorych opisano wptyw hamowania sekrecji amin katecholowych w trak-
cie wysilku fizycznego metoda farmakologiczna. Wynika z nich, ze sympatyczny
uktad nerwowy petni wazna rolg w trakcie wysitku fizycznego, kontrolujac mobiliza-
cj¢ pozamig$niowych zwiazkéw energetycznych i prace krazenia (Chwalbinska-Mo-
neta 1996). Prowadzi to w konsekwencji do uposledzenia zdolnosci wysitkowych.
Adrenalina ma podobny jak noradrenalina wplyw na przenikanie limfocytow do krwi,
ale noradrenalina jest znacznie stabszym stymulatorem komoérek uktadu immunolo-
gicznego. Istnieje wiele dowodow, ze to wiasnie adrenalina jest gldwnym czynnikiem
umozliwiajacym przenikanie komoérek NK do krwi w czasie wysitku fizycznego lub
stresu np. termicznego (Pedersen 1997).

Innym waznym hormonem syntezowanym w korze nadnerczy jest kortyzol odpo-
wiedzialny za stymulacje procesu glukoneogenezy, przez nasilenie katabolizmu biatek
tkanki mig$niowej, z ktorych uwalniane sa aminokwasy oraz mobilizacj¢ WKT uwal-
nianych z tkanki ttuszczowej. Glikokortykosteroidy modeluja gospodarke weglowo-
danowg i aminokwasowa oraz wzmagaja lipolityczne dzialanie E, NE i hGH oraz ha-
muja estryfikacje WKT, co powoduje zwigkszenie uwalniania WKT do krwi (Wheeler
1994, Chen 2008).

Kortyzol dziata rowniez hamujaco na syntezg przeciwcial uktadu immunologicz-
nego (Pilch 2009). Obserwuje si¢ rowniez dzialanie przeciwzapalne tego zwiazku
(Pflugbeil 2000). Wzrost stezenia kortyzolu nastgpuje przez uruchomienie osi, pod-
wzgborzowo-przysadkowo-nadnerczowej, co wynika z faktu sekrecji ACTH w sytu-
acjach stresu wysitkowego wytacznie za pomoca CRH (corticotropin-releasing hor-
mone), hormonu stymulujacego uwalnianie ACTH (Pilch 2009). Struktura docelowa
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dla hormonu adrenokortykotropowego jest kora nadnerczy, w ktdrej syntezowane sa
glikokortykoidy czy adrenokortykoidy. Pierwsze z nich oprocz wptywu na przemiang
materii utrzymuja reaktywnos$¢ naczyn krwionosnych na aminy katecholowe. Warto
zwrdci¢ uwagg, ze wzrost wydzielania kortyzolu notuje si¢ przy wysitkach o obcia-
zeniu rzedu 50-60% potencjalnych mozliwosci (Davies 1973, Bloom 1976, Cumming
1983). Wysitki o umiarkowanej intensywnosci nie modeluja st¢zenia tego hormo-
nu, co spowodowane jest prawdopodobnie krdotka ekspozycja nadnerczy na dziatanie
ACTH. Réwniez temperatura ciata, bodziec stresogenny, hipoinsulinemia itp, moga
prowadzi¢ do wzrostu stezenia kortyzolu (Krogulski 1986, Parmigiani 2006). Naj-
wigkszy wzrost stezenia C notuje si¢ w okresie regeneracji (McMurrat 2000, Daly
2004). Na uwage zastuguje fakt, ze wysitek fizyczny zwigksza szybko$¢ usuwania
C, a zarejestrowanie jego zmian mozliwe jest wtedy, gdy wzrost jego produkcji prze-
wyZsza tempo jego usuwania.

Podobna rolg jak kortyzol w stymulacji WKT odgrywa hormon wzrostu (hGH),
ktory rownoczes$nie zmniejsza zuzycie glukozy przez komorki. Synteza tego hormonu
przez komorki somatotropowe przedniego ptata przysadki mozgowej zalezy od stgze-
nia hormonéw podwzgoérzowych (Chwalbifiska-Moneta 1996). Hipoglikemia, stres,
testosteron czy wysitek fizyczny doprowadza do wzrostu st¢zenia tego hormonu, kto-
rego wielko$¢ uzalezniona jest od czasu trwania i intensywnosci wysitku fizycznego
(Sutton 1978, Galbo 1981, Virul1985, Krogulski 1986, Leppaluoto 1987, Reilly 1997,
Pilch 1998, Vigas 2000, Opaszowski 2001, Busko 2005). Na uwagg zastuguje fakt, ze
wysitek fizyczny o charakterze tlenowym moze modelowa¢ w mniejszym stopniu niz
wysitek o charakterze beztlenowym stezenie tego hormonu, a wysitki sitowe moga
zwigkszy¢ nawet kilkakrotnie jego st¢zenie (Sutton 1976, Reilly 1992). Za zdecydo-
wanie wigksze st¢zenie hGH w wysilkach o charakterze anaerobowym odpowiada
rownoczesny wzrost uwalniania noradrenaliny. Hormon wzrostu bierze udziat w mo-
bilizacji substratow energetycznych, nasilajac procesy zachodzace w watrobie oraz
lipolize w tkance tluszczowej. Hormon wzrostu, jak i pozostate hormony peptydowe,
wykazuje duza warto$¢ diagnostyczng w ocenie stopnia adaptacji do wysitkow mak-
symalnych (Obminski 2010).

Testosteron, podstawowy hormon anaboliczny, przyczynia si¢ m.in. do hipertrofii
masy migéni szkieletowych (Zitzmann i Nieschlag 2001). Wysitek fizyczny zwigksza
stezenie testosteronu we krwi, a najwyzsze spoczynkowe wartosci osiaga on podobnie
jak kortyzol w godzinach porannych (Mgdaras 2010). Zazwyczaj jego stgzenie jest
proporcjonalne do intensywnosci wysitku, jednak na uwage zastuguje fakt, ze dhu-
gotrwaly wysitek moze mie¢ zarowno dodatni jak i ujemny wptyw na jego wartos$ci
(Semple i wsp.1985, Cumming i wsp. 1983, Lutostawska i wsp. 1991, Wheeler 1 wsp.
1994, Hackney 1 wsp. 1997, Parmigiani i wsp. 2006). Medaras$ (2010) stwierdzit, ze
wysitki dlugotrwate moga doprowadza¢ do obnizenia jego st¢zenia, co utrzymuje si¢
zazwyczaj przez kilka dni. Jest to prawdopodobnie zwigzane ze wzrostem stgzenia
kortyzolu, ktory wptywa hamujaco na wydzielanie LH (luteinizing hormone) oraz ha-
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muje jego dziatanie na komorki srodmiazszowe jadra (Wheeler 1991, Obminski 2009).
Cumming (1986) w swoich badaniach zaobserwowat wzrost st¢zenia T pod wplywem
krotkotrwatych intensywnych wysitkow fizycznych, podczas ktorych stosowano ob-
ciazenia maksymalne i supramaksymalne. Dodatnie zmiany T w okresie regeneracji
przyspieszaja procesy odbudowy zasobdw glikogenu oraz odbudowg biatek (Wheeler
1 wsp. 1984, Mroczko 1 Medras 2007).

Hormony endogenne (testosteron i kortyzol) moga mie¢ istotny wptyw na meta-
bolizm komoérkowy podczas adaptacji do wysitku fizycznego, jak i w czasie regenera-
cji, poniewaz dziataja modyfikujaco na procesy anaboliczno-kataboliczne (Vervoorn
i wsp. 1991, Urhausen i wsp. 1995, Obminski 2010). Przez niektérych naukowcow
stosunek kortyzolu do testosteronu uwazany jest za wskaznik przetrenowania (Leh-
mann 1997).

Wysitek fizyczny, ktory aktywuje OUN wptywa na stan emocjonalny organi-
zmu cztowieka. Uzasadnione jest zatem wykorzystywanie pracy fizycznej do mode-
lowania zachowan emocjonalnych nie tylko sportowcow, ale i 0sdb nietrenujacych.
Najczesciej badanymi peptydami opioidowymi sa endorfiny i enkefaliny, ktore dzia-
faja jako neurotransmitery i neuromodulatory w OUN (Nakao 1 wsp.1978, Grossman
i Sutton 1985). Te same czynniki, ktore wpltywaja na wyzsze stezenie ACTH, wpty-
waja na wzrost stezenia  endorfiny, ktora podobnie jak adrenokortykotropina synte-
zowana jest w przysadce mozgowej (deMeirleir 1 wsp.1986, Elias 1 wsp. 1986, Yoon
i Park 1991). Wyczerpujacy wysitek fizyczny moze doprowadzi¢ do wzrostu st¢zenia
B endorfiny $rednio o 200% (Colt i wsp. 1981, Farrell 1985, Pierce i wsp. 1993).
Jednak zmiany te dotycza wysitkow, ktérych intensywno$¢ nie byta nizsza niz 60%
VO,max i spowodowata wzrost st¢zenia mleczanu we krwi korelujacego ze wzro-
stem endorfin (Taylor i wsp. 1994, Goldfarb i Jamurtas 1997, Goldfarb i wsp.1998,
Ghareeb 2011). Zwigkszona sekrecja B-endorfin w trakcie wysitku moze zmniejszaé
odczucie bolu oraz odczucie uciazliwos$ci pracy, a osoby uprawiajace systematyczne
¢wiczenia fizyczne odczuwaja po ich zakonczeniu zadowolenie i szybciej sig regene-
ruja (Grossman 1985, Goldfarb i wsp. 1991, Pedersen 1997, Koztowski i Nazar 1999,
Chen 2008). Aby lepiej zrozumie¢ dziatanie zwiazkéw opioidowych podczas Ewi-
czen fizycznych, jak i po ich zakonczeniu, nalezy analizowac¢ profil zmian B-endorfin
w zaleznosci od czasu trwania wysitku 1 jego intensywnos$ci oraz poréwnaé zakres
zmian do innych hormonow stresogennych (Schwarz i Kindermann 1990, 1992, An-
gelopoulos 2001).

Wyboér podjetej problematyki badawczej wydaje si¢ by¢ wysoce uzasadniony,
poniewaz w dostgpnym piSmiennictwie krajowym i zagranicznym czuje si¢ niedosyt
opracowan dotyczacych wptywu anaerobowych pulsacyjnych wysitkow fizycznych
wykonywanych konczynami goérnymi i dolnymi w réznych temperaturach otoczenia
na zmiany wskaznikoéw fizjologiczno-biochemicznych.

Wyniki niniejszych badan winny umozliwi¢ teoretykom i praktykom sportu opty-
malizowanie programow treningowych.
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Cel badan

Zasadniczym celem podjetych badan byto okreslenie czy pulsacyjne anaerobo-
we ¢wiczenia fizyczne angazujace konczyny gorne i dolne w réznych temperaturach
otocznia bgda w takim samym stopniu wptywaly na zmiany markeréw uszkodzenia
migéni szkieletowych i1 wskaznikéw biochemicznych krwi?

Czy w tych wysilkach pulsacyjnych przebieg procesow zmeczenia bedzie taki
sam w pokojowej 1 podwyzszonej temperaturze otoczenia?

Czy srodowisko termiczne, w ktorym wykonywane sg anaerobowe wysitki pulsa-
cyjne bedzie decydowato o sprawnosci wysitkowej organizmu, a w szczegdlnosci czy
bedzie ono determinowato wysokos$¢ generowanej mocy maksymalnej 1 ilo$¢ pracy
wykonywanej w warunkach deficytu tlenowego?



