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Aktywnos¢ ruchowa jako dystres

Physical activity as a distress

ZBIGNIEW JETHON

Panstwowa Wyzsza Szkota Zawodowa im. Witelona w Legnicy

W promocji zdrowia i innych dziedzinach profilaktyki aktywnos¢
fizyczna jest jednym z kluczowych kierunkéw wzmacniania zdrowia
i przeciwdziatania czynnikom ryzyka choréb. Prozdrowotna wartosé
aktywnosci fizycznej zostata potwierdzona gtéwnie badaniami
epidemiologicznymi. Badania laboratoryjne wskazujg jednak na
zagrozenie zdrowia w razie wykonywania wysitkéw o nadmiernej
intensywnosci, nadmiernie dtugim czasie trwania, zawierajacych
ekscentryczng komponente lub inne czynniki, ktore zwigzane sa
z okreslonym charakterem obcigzenia. W pracy przedstawiono
prawdopodobne zagrozenia zdrowia, wystepujace podczas
jednorazowego wykonania ¢wiczenia oraz podczas wielokrotnego
jego powtarzania (treningu). Zwrdécono zwlaszcza uwage na te zmiany
w procesach wewnatrzustrojowych (mikrouszkodzenia), ktére ze
wzgledu na niewielkie objawy zazwyczaj sa pomijane. Nagromadzenie
sie efektow mikrouszkodzen prowadzi¢ moze do obnizenia wydolnosci
i sprawnosci narzadéw i tkanek, bioracych udziat w wysitku jako
sktadowe determinant wydolnosciowych. Wyniki badan wskazuja
jednak, ze niektére zmiany moga by¢ bodzcem indukujagcym adaptacje
wysitkowa. Przydatnos¢ dla adaptacji poszczegolnych zaktdcen procesow
wewnatrzustrojowych nie jest jednak w petni poznana.

Stowa kluczowe: aktywnosc¢ fizyczna promocja zdrowia, uszkodzenia
wysitkowe, stres oksydacyjny, apoptoza

In health promotion and other fields of prevention the physical activity
is one of the key concepts in health improvement and counteraction
of risk factors. Healthy value of physical activity is confirmed mainly by
epidemiologic investigations. Detailed laboratory experiments, however,
indicate health hazards during exercises with high intensity level, lasting
excessively long time, having an eccentric component or having a specific
character due to the kind of physical action. In this review there are
presented possible health hazards appearing during a single exercise
and during a set of exercises (training). Particularly there were discussed
those changes in the organism that are usually being neglected due to few
subjective symptoms. An accumulation of the microinjuries can resultin
the lowering of physiological efficiency, and performance of organs and
tissues involved in the exercise as parts of work determinants. However
the experimental results indicate that some changes can actas induction
stimuli for adaptation to physical work. Unfortunately the adaptive
importance of given disturbances is not clearly understood.

Key words: physical activity, health promotion, exercise injuries, oxidative
stress, apoptosis
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Zdrowie cztowieka uwarunkowane jest wieloma
procesami zaleznymi od ekspresji genéw. Procesy te
sg podczas rozwoju modyfikowane wplywami $ro-
dowiskowymi oraz efektami behawioru. Analizujac
naturalne i antropogeniczne uksztattowanie $rodo-
wiska bytowania wielokrotnie stwierdzano, ze dla
zdrowia szczego6lne znaczenie ma aktywnos$¢ ruchowa
oraz sposob odzywiania si¢, zwlaszcza dostarczanie
niezbednych sktadnikéw, ktorych organizm nie moze
syntetyzowac. Jednakze, dodatnie znaczenie ruchu jest
gléwnie poparte wynikami badan epidemiologicznych.
Poréwnujac grupy ¢wiczacych i nieéwiczqcych mozna
by}o stwierdzi¢, ze w tej drugiej grupie wystepuje
wiecej przypadkow choroby niedokrwiennej serca,
niewydolnosci uktadu krazenia, miazdzycy naczyn
krwionosnych, cukrzycy insulino-niezaleznej, osteo-
porozy, raka jelita grubego oraz niektérych innych
chordb [wigcej szczegdtow w 1, 2, 3, 4].

Powyzsze spostrzezenia nie zawsze dadzg si¢
poprze¢ badaniami laboratoryjnymi, w ktérych nie-
jednokrotnie zwracano uwage na ujemne aspekty
aktywnosci ruchowej. Stwierdzono mi.in., Ze w grupie
bylych sportowcéw wystepuje wigksza statystycznie
chorobowos¢ 1 umieralnos¢, gtéwnie w wyniku prze-
bytych urazéw, wypadkdw sportowych oraz z powodu
zmian degeneracyjnych w stawach [5]. Nadmiernie
intensywny trening wytrzymalo$ciowy stwarza zagro-
zenie dla funkcji serca [ 6]. W skrajnych przypadkach
moze doj$¢ do zejscia $Smiertelnego [ 7].

Ogodlnie przyjeta pozytywna ocena wplywu
aktywnosci fizycznej na zdrowie stata si¢ podstawa
opracowania réznych programow treningowych, rea-
lizowanych zazwyczaj w klubach, gdzie w zorganizo-
wany sposob wykorzystywano je w celu wzmocnienia
roznych aspektéw zdrowia. Rozpoznanie ujemnego
wptywu sedentarnego stylu zycia byto takze podstawa
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propagowania réznych form aktywnosci ruchowe;.
Przyjeto, ze zwigkszona intensywnos$¢ aktywnosci
ruchowej jest jednym z kluczowych zadan w promociji
zdrowia. Wiele o$rodkéw zajmujacych si¢ ta proble-
matyka oparto si¢ na modelu Toronto (HRF — Health
Related Fitness), opracowanym przez C. Boucharda
iR.J. Shepharda [8], ktory zaktada, ze sktadowe
wydolnosci fizycznej sa podstawa zdrowia i moga
by¢ dodatnio modyfikowane przez regularny trening
fizyczny [9, 10]. Wplyw ten odbywa si¢ poprzez
wykorzystanie genetycznych podstaw wydolnosci,
uwzgledniajgc sprawnos¢ procesow adaptacyjnych.
Nalezy jednak podkresli¢, ze mimo genetycznego
podloza aktywnosci ruchowej adaptacja wysitkowa
w duzym stopniu zalezy od rodzaju ruchu, jego in-
tensywnosci i czasu oddziatywania. Wplywy zwigzane
z odzywianiem, stylem zycia i warunkami srodowiska
bytowania moga dodatkowo modyfikowa¢ charakter
adaptacji wysitkowej, co powoduje bardzo zltozony
obraz jej uksztattowania.

Zgodnie z koncepcja HRF przyjmuje sig, ze cha-
rakter adaptacji wysitkowej zawiera elementy prozdro-
wotne. Sposob powstawania adaptacji prozdrowotnej,
oparty na podejsciu do aktywnosci ruchowej jako stresu
o dodatniej wartosci (eustres), zawiera jednak réwniez
procesy o watpliwym dla zdrowia znaczeniu. Najbardziej
widoczne ujemne efekty treningu fizycznego wystepuja
w sporcie klasyfikowanym. Obok najczesciej spotyka-
nych efektéw w postaci przemeczenia (przetrenowania)
stwierdza si¢ r6zne czynnosciowe i strukturalne zmiany;
zazwyczaj zwigzane z kierunkiem uprawianej dyscypliny
sportowej. W skrajnych przypadkach uszkodzenia te
moga prowadzi¢ do nagltych zgonéw podczas wykony-
wania wysitku [7]. Jednakze, réwniez rekreacyjna ak-
tywno$¢ ruchowa moze powodowac ujemne nastepstwa
[11, 12]. Powstaje to zwlaszcza u 0sob, ktére ze wzgledu
na wspotistniejace choroby oraz wydolnosciowg spraw-
no$¢ nie sg przystosowane do wykonania pracy o duzej
intensywnosci. Bledy spowodowane brakiem rozgrzewki,
naglym obcigzeniem o duzej intensywnosci, nadmier-
nym udzialem ekscentrycznej komponenty wysitkowej,
pomijanie w obciazeniu specyfiki zdolnosci wysitkowe;j
w zaleznosci od plci, wieku, istniejgcych choréb i inne,
sa najczestsza przyczyna.

Czynniki, ktére poprzez zmiany w determinan-
tach wysitkowych indukuja powstanie uszkodzenia,
mozna podzieli¢ na fizyczne i metaboliczne. Jako fi-
zyczne mozna m.in. wymienic zbyt duzy wzrost napie-
cia w obrebie sarkomeru, zbyt szybkie lub nadmiernie
intensywne rozwijanie mocy i przekroczenie spraw-
nosci usuwania ciepta metabolicznego. Metaboliczne
efekty zwigzane sg z rozmiarami zmian w przemianach
biochemicznych, z ktérych wigkszos¢ jest pochodna
procesow uwalniania energii wysitkowej.

Powstajacy obraz uszkodzenia jest najczesciej
pochodng obu grup czynnikéw, a réznice sg zwigzane

z rozmiarami zmian w poszczegdlnych procesach
(tab. I). Uszkodzenia te moga by¢ minimalne i sa
szybko usuwane w procesach naprawczych. Czasem
jednak proces reparacyjny nie zdgza usungé wszyst-
kich nastepstw, co prowadzi do nagromadzenia sig¢
mikrouszkodzen. Jak si¢ przyjmuje, stan taki jest
u sportowcoéw najczestszg przyczyng powstajacych
z wiekiem zmian degeneracyjnych w uktadzie ruchu.

Tabela I. Zmiany metaboliczne we wczesnej fazie mikrouszkodzen
Table I. Metabolic changes in the early phase of microinjuries

¢ Nadmierne wykorzystanie ATP — obniZenie stezenia ATP wzrost ADP i
AMP obnizenie stezenia fosfokreatyny, wzrost aktywnosci kinazy kreaty-
nowej, obnizenie aktywnosci ATPaz (zwtaszcza Ca?*-ATPazy), intensyfi-
kacja przemian puryn i pirymidyn

¢ Intensyfikacja przemian lipidéw btonowych — wzrost aktywnosci fosfoli-
pazy A-2, wzrost stezenia malonodialdehydu i 4-hydroksyalkenéw

e Zwiekszenie przemian kwasu arachidonowego — wzrost stezenia prosta-
glandyn PGE-2 i PGF-2, aktywacja lipoksygenazy i cyklooksygenazy

e Zaktocenie glikolizy fosforylacyjnej — wzrost stezenia mleczanu, aktywa-
cja dehydrogenazy kwasu mlekowego, obnizenie pH

e Zaktocenie funkcji mitochondrialnej — obnizenie intensywnosci prze-
mian w cyklu kwaséw trojkarboksylowych

e Intensyfikacja katabolizmu biatek — wzrost stezenia mocznika, wzrost
stezenia 3-metylohistydyny, aktywacja enzyméw proteolitycznych,
pojawienie sie w osoczu fragmentdw miozynowych MHC, troponiny Tnl
i troponiny TnT

e PodwyZszenie stezenia reaktywnych form tlenu — wzrost stezenia malo-
nodialdehydu i 4-hydroksyalkenéw, pojawienie sie w osoczu fragmen-
tow DNA i 8-hydroksydeoksyguanozyny

e Zaktocenie homeostazy jonéw wapnia — wzrost stezenia jondw wapnia
w mitochondriach i sarkoplazmie, aktywacja enzyméw wapniowozalez-
nych (fosfolipazy, proteazy), indukcja apoptozy

Przekroczenie tolerancji obcigzenia fizyczne-
go moze prowadzi¢ do mechanicznych uszkodzen
aparatu wi¢zadlowego oraz biatek sarkomerycznych
i cytoszkieletu. W nastepstwie powstaje odczyn za-
palny, ktory w czasie do kilku dni przejawia si¢ jako
tzw. opdzniony zespol bélowy migénia.

Nalezy podkresli¢, ze w kazdym wysitku fizycznym
wystepuja zmiany w procesach wewngtrzustrojowych,
ktére sa wyrazem udziatu poszczegélnych determinant
w sprostaniu zapotrzebowaniu wysitkowemu [ 13-15].
Posrednie i konicowe metabolity przemian energetycz-
nych przedostajg si¢ z pracujacych widkien migsnio-
wych do krwi, gdzie ich stezenie wykorzystywane jest
w okreslaniu wysokosci obcigzenia. Wigkszos¢ z nich
wraca do poziomu wyjsciowego (kontrolnego) w ciagu
minut lub godzin, lecz niektodre, jak np. aktywnosé
kinazy kreatynowej i enzyméw mikrosomalnych, lub
markeréw peroksydacji lipidow, moga utrzymywac si¢
przez kilka dni.

Znaczenie dtugotrwatej obecnosci w pracujacych
tkankach i we krwi podwyzszonego stezenia niekto-
rych metabolitow nie jest doktadnie poznane. Niektore
z nich, jak mleczan, amoniak, mioglobina, kreatynina,
mocznik, szybko znikaja, powracajac do poziomu
spoczynkowego. Cze$¢ jednak zmian —zwlaszcza tych,
ktore s3 pochodnymi proceséw reparacyjnych — utrzy-
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muja si¢ dlugo. Przyjmuje sig, Ze ta grupa zmian jest
czeg$ciowo wyrazem przemian, ktore sg podstawg ad-
aptacji organizmu do okre§lonych rodzajow obcigzen.
Moze ona mieé charakter fizjologiczny, prozdrowotny,
lub patologiczny, antyzdrowotny:

Przyktadem moze by¢ zwigkszone stezenie re-
aktywnych form tlenu wystepujace podczas pracy
fizycznej. Zrédtem ich powstawania s m.in. procesy
uwalniania energii, zaburzenia homeostazy jonowej
(zwlaszcza jonéw zelaza i wapnia), aktywnos¢ enzy-
mow tancucha oddechowego oraz aktywnos¢ oksydaz
blonowych (tab. IT). Ich obecnosé w tkankach zwigzana
jest z regulacja procesow istotnych rowniez dla spraw-
nosci widkien migsniowych [16-18]. Na przyktad,
utatwiaja one rozwijanie mocy w sarkomerze, jednak
tylko w zakresie submaksymalnej wartosci. Przeciw-
dziataja natomiast rozwijaniu mocy maksymalnej, co
prawdopodobnie ma zapobiega¢ powstaniu uszkodzen
biatek sarkomerycznych z powodu nadmiernych na-
prezen. Po przekroczeniu okreslonych stezen efekty
ich dziatania przybieraja dla zdolnosci wysitkowej
negatywna postac. Zazwyczaj negatywny efekt wigze
sie z intensywnoscig peroksydacji lipidéw zawartych
w btonach biologicznych. Skutkuje to zaktéceniem
homeostazy w strukturach otoczonych blonami wsku-
tek utraty funkcji przedzialowosci (kompartmentaciji).
We wiéknach mig$niowych zawarte sa substancje
antyoksydacyjne, obnizajace stezenie reaktywnych
form. Stwierdza si¢ przy tym pewnag zaleznos¢ od
typu wtdkna, a raczej od potencjatu przemian tleno-
wych (mitochondrialnych). Widékna typu I, ktére ten
potencjat maja najbardziej rozwiniety, sa szczegélnie
podatne na efekty peroksydacji lipidéow. Przypuszczal-
nie zwigzane jest to z wigksza mozliwoscig ucieczki
elektronow z mitochondrialnego uktadu transportu-
jacego w poréwnaniu z innymi typami wiékien.

Innym przyktadem moze by¢ zmiana funkcji
lizosomalnej. Lizosomy sa gtéwnymi strukturami
wewngtrzkomoérkowymi, w ktérych wystepuje de-
gradacja biatek, lipidéw, weglowodoréw i kwasow
nukleinowych. W nadmiernie intensywnym wysitku
fizycznym wystepuje stymulacja aktywnosei réznych
hydrolaz lizosomalnych, wéréd ktérych zwtaszcza
B-glukuronidaza jest uznawana za ilosciowy wskaznik
uszkodzenia wtdkien szkieletowych. Badania przepro-
wadzone w warunkach, w ktérych nie wystepowaty
czynniki traumatyzujace, wykazaly jednak, ze w tym
wypadku takze wystepuje aktywacja lizosomow [ 19].
W zaleznosci od typu widkna migsniowego stopien
podwyzszenia aktywnosci B-glukuronidazy, arylsul-
fatazy A i N-acetylo--glukozaminidazy byt rézny.
Najwicksze zmiany stwierdzono we widknach ITA (X)),
podczas gdy we wtdknach IIB tylko aktywnos¢ §-glu-
kuronidazy byta w okresie powysitkowym statystycz-
nie istotnie wyzsza. Lizosomy s3a czynne w procesie
katabolicznym zwanym autofagia. Jej funkcja jest
degradacja zmienionych lub uszkodzonych organelli

Tabela I1. Najczesciej wystepujace zrodta powstawania reaktywnych form tlenu
Table II. Most frequent sources of reactive oxygen forms

e Ucieczka elektronéw z mitochondrialnego uktadu transportujacego
(cytochromy fancucha oddechowego)

e Zwiekszenie procesu utleniania puryn

e Uszkodzenie biatek zawierajgcych zelazo (mioglobina, ferrytyna)
e Zaburzenie homeostazy jonéw wapnia

e Wzrost aktywnosci oksydaz btonowych we widknach miesniowych
e Wzrost aktywnosci cytosolowych enzyméw katabolicznych

e Stres przyscienny w naczyniach krwionosnych

komérkowych. We wiéknach migsniowych proces ten
ma podstawowe znaczenie dla utrzymania wlasciwego
poziomu homeostazy wewnatrzkomérkowej w warun-
kach fizjologicznych i w stresie.

Analizujqc efekty powysitkowych zmian mozna
przyjac, ze w warunkach zwyk}ych ich rozlegtos¢
i intensywno$¢ zmniejsza si¢ podczas restytucji. Po-
wstaje uzasadnione pytanie w jakim stopniu te zmiany
sa bodzcem, ktory stymuluje procesy przeksztatcen
widkien migsniowych oraz zmiane w innych narzadach
i tkankach, wyksztalcajac adaptacje do danych warun-
kéw pracy. Pytanie jest zwlaszeza istotne w stosunku
do tych proceséw, ktore przyjmowane sg jako przejaw
trwatych uszkodzen. Jednym z tego typu zaburzen jest
apoptoza, ktéra wystepuje w komérkach ulegajacych
degradacji. Obecne w wysitku fizycznym czynniki
indukujace apoptoze, wystepuja we wioknach migsnio-
wych oraz w innych narzadach i tkankach [20, 21].

Apoptoza jest wysoce konserwatywnym typem
programowanej $mierci komorki. Oprécz niej nalezg
jeszcze do tej grupy autofagia i nekroza (tab. III). Oile
proces apoptozy i autofagii do swojego przebiegu wy-
maga energii i na pewnym etapie moze by¢ odwrdcony;
nekroza do swojego przebiegu nie wymaga energii,
a wywotane przez nig uszkodzenia sg nieodwracalne.
Indukcja apoptozy nastepuje w wyniku uruchomienia
procesow, ktore sie dzieli na droge mitochondrial-
ng, receptorows i zwigzang z ekspresja biatka p53.
Najczestsza postacig jest szlak indukowany przez
czynniki zewnetrzne pobudzajace receptory blonowe,
ktore zawieraja tzw. domene $mierci. Pobudzenie to
moze by¢ réwniez dokonane przez atak limfocytow
T cytotoksycznych. Mozliwa jest ponadto indukcja
apoptozy poprzez polaczenie biatek btonowych Fas
i FasL w obregbie tej samej komorki [22]. Szlak ten

Tabela I1l. Czynniki indukujace apoptoze w tkankach (poza migsniami szkie-
letowymi
Table 111 Factors inducing apoptosis in tissues (apart from skeletal muscles)

* Reperfuzja

e Hormony stresowe

e \Wzrost temperatury

¢ Bezposrednia indukcja stresu oksydacyjnego przez substancje uwalnia-
ne z miesni

e Cytokiny

e Mobilizacja neutrofilow

¢ Specyficzne zmiany wysitkowe w narzadach i tkankach
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nazywany jest droga wewnetrzng, w odréznieniu od
drogi wewnetrznej mltochondrlalne] lub retikularne;j.
Szlaki przebiegaja w oparciu o aktywnos¢ kaskady
enzymatycznej, w sktad ktorej wechodzg tzw. kaspazy
(cystein-dependent asparginian specific proteases).
Proces konczy sie degradacjag DNA oraz niszczeniem
biatek cytoszkieletu, co przejawia si¢ fragmentacja ko-
morki. Fragmenty te sa usuwane droga fagocytozy:

W odréznieniu od komérek jednojadrzastych
wildkna migéni szkieletowych zawieraja wiele jader.
Apoptoza wystepujaca w takim widknie z reguly nie
obejmuje wszystkich jader. Wi6kno moze wigc naj-
czesciej spetniac dalej swojg role, zwlaszceza ze komoérki
satelitarne moga przekaza¢ jadra, regenerujac w ten
sposob uszkodzone fragmenty. Przebieg apoptozy we
widknach migsniowych jest ponadto modyfikowany
jego typem, czyli jego potencjalem przemian energe-
tycznych (tab IV) Najbardziej podatne sa wtékna
typu I, a najmniej typu IIB. Biorac pod uwage fakt,
ze migs$nie nie sg pod wzgledem typologii wlékien
homogeniczne, obecnos¢ i liczba posrednich i hybry-
dowych typéw widkien oddziatuje dodatkowo na efekt
koncowy [23, 24].

Tabela IV. Wystepowanie apoptozy w miesniach
Table 1V. Apoptosis occurrence in muscles

Czynniki indukujgce
jony wapnia, glikokortykoidy, katecholaminy;
reaktywne formy tlenu, tlenek azotu, uszkodzenia
mechaniczne, hipokinezja, ubichinon, wzrost
temperatury, niedotlenienie, zakwaszenie

Podatnos¢ wtokien miesniowych
1> IA(X) > 1B

Specyfika wtokien miesniowych cztowieka

- brak Apaf-1

- niezdolnos¢ aktywacji kaspaz typu Il poprzez cytochrom ¢ (mechanizm
mitochondrialny)

Odmienna sytuacja wystepuje w narzgdach
i tkankach zbudowanych z komoérek jednojadrzastych.
Indukcja w nich apoptozy czynnikami pochodzenia
wysitkowego wywoluje degradacje dotknietych ko-
morek. Wsréd réznych narzadéow przypuszezalnie
najbardziej sg narazone nerki jako narzad usuwajacy
z organizmu poSrednie i koncowe produkty ré6znych
przemian. Wysitek uwalnia te produkty do krwi,
wzbogacone dodatkowo o niezmetabolizowane frag-
menty uszkodzonych biatek i kwasoéw nukleinowych.
Aktywuja one czynniki rozpoczynajace proces degra-
dacji komorki, ktory jest m.in. nadzorowany przez
angiotenzyne II. Hormon ten indukuje, poprzez recep-
tory AT11AT2, powstawanie reaktywnych form tlenu
oraz zwigksza ekspresje biatka p53 [ 25, 26]. Badanie
stresu oksydacyjnego w nerkach wskazuja jednak, ze
nie zawsze dochodzi do wolnorodnikowej indukcji
apoptozy w tym narzadzie [ 27 |. Czasem powstaje ona
w wyniku ekspresji biatka p53.

Wsréd wielu mozliwych ujemnych skutkow ak-
tywnosci ruchowej szczegdlnie zwraca uwage wplyw
na uktad odpornosciowy. W sporcie, w zalezno$¢ od
wysokosci obcigzen fizycznych podczas treningu,
wystepuje zwigkszona wrazliwo$¢ na infekcje. Jako
ujemne efekty stwierdza si¢ zmian¢ rozmieszczenia
i obwodowego stezenia subpopulacji limfocytarnych,
obnizenie aktywnosci krwinek bialych, szczegdlnie
granulocytéw i limfocytow NK, obnizenie stezenia
w osoczu immunoglobulin IgA, IgG i IgM, odchylenia
w ilo$ci uwalnianych pro- i antyzapalnych cytokin
iinne [28, 29]. Juz w czasie i bezposrednio po jed-
norazowym wysitku pojawia si¢ poczatkowo szybki
wzrost liczby krwinek biatych, po ktérym w okresie
restytucyjnym stezenie to opada ponizej poziomu
wyjSciowego. W osoczu krwi narasta st¢zenie inter-
feronu y (IFN-y), czynnika nekrotycznego guza-o.
(TNF-a.), niektérych interleukin (IL-1, IL-2, IL-6),
biatka C-reaktywnego i fragmentu komplementu
[28, 29]. Zazwyczaj zmiany te sa niewielkie. Jednak-
ze, we wspéltdzialaniu z innymi zaburzeniami moga
stwarzaé ryzyko uszkodzen zdrowia.

Specyficzng formg uszkodzenia zdrowia jest
u mlodych kobiet wysitkowa triada kobieca. Skta-
daja si¢ na nig zakltécenia funkeji rozrodczej (ame-
norrhoe), zaburzenia odzywiania (anorexia, bulimia)
izmniejszenie mineralizacji kosci (osteopenia, osteo-
porosis). Gtéwna przyczyna sa zmiany w stylu zycia,
a zwlaszcza ograniczenie zywienia w celu uzyskania
zadanej sylwetki ciata (tab. V). W efekcie dochodzi
do niedoboru hormonéw gonadotropowych przysad-
ki mézgowej i estrogendéw. Ograniczenie odzywiania
prowadzi do réznych niedoboréw substancji odzyw-
czych, co skutkuje zakléceniami mineralizacji kosci
iimmunosupresja [ 30, 31].

Organizm nie jest oczywiscie bierny wobec zak16-
cen, ktére mogg uszkadzaé zdrowie. Dysponujac efek-
tywnymi procesami hamujacymi rozwdj negatywnych
zmian oraz procesami naprawczymi ogranicza inten-
sywnos¢ zaklocen, a nawet ukierunkowuje powstate
odchylenia stymulujac adaptacje. Objecie catosci
procesu adaptacji i jej efektéw wymaga ustalenia, jakie

Tabela V. Gtéwne czynniki ryzyka wysitkowej triady kobiece]
Table V. Main risk factors of athletic female triad

e Trening fizyczny — dtugotrwate obcigzenie, niewielka intensywnosc,
mate obcigzenie statyczne (grawitacyjne)

e Dieta - niedobor kaloryczny (gtodzenie), niedobér soli wapnia i witami-
ny D,, inne niedobory specyficzne

e Regulacja hormonalna — wzrost stezenia hormonéw ptciowych pocho-
dzenia nadnerczowego, wzrost stezenia lutropiny i obnizenie wskaznika
FSH:LH, podczas treningu obnizenie stezenia estradiolu, FSH, LH,
nadczynnos¢ tarczycy

e Stres — aktywacja osi podwzgdérzowo-przysadkowo-nadnerczowe] (wzrost
stezenia R-endorfin?), wzrost stezenia kortyzolu

e Sktad ciata - szczupta budowa ciata, niska zawartos¢ tkanki ttuszczowej

e Genetyczne predyspozycje — opdznione dojrzewanie ptciowe, niskie
stezenie estrogenu
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zmiany w funkcjach wewnatrzustrojowych zwigzane
sa z wysitkiem. Niestety, w tej dziedzinie nie ma kon-
sensusu. Jest wiele pogladéw, hipotez, a nawet definicji
co warunkuje przystosowanie do pracy fizycznej. Ba-
zujac na wlasnych wieloletnich badaniach, ich wyniki
pozwolily opracowaé liste determinant (tab. VI), ktére
sg czynne w czasie wysitku i treningu fizycznego [ 3].
Udziat poszczegdlnych sktadowych w pokrywaniu za-
bezpieczenia wysitkowego jest zalezny od charakteru
i intensywnosci obcigzenia. Utrudnia to jednoznacz-
ng odpowiedZ na pytanie o wartosci poszczegélnych
determinant. Dodatkowo sytuacj¢ komplikuje §rodo-
wisko zewnetrzne, w ktérym dana praca jest wykony-
wana. Moze ono w znacznym stopniu utrudniaé jej
realizacj¢ [15]. Ponadto, zmiany w poszczegdlnych
procesach osiggaja maksymalng sprawno$¢ w réznym
czasie. Na przyktad, dodatnie immunologiczne efekty
adaptacji w treningu uzyskuja maksymalne wartosci
w czasie, kiedy sprawnos¢ uktadu krazenia i metabo-
lizm energetyczny sa jeszcze w poczatkowym okresie
budowy przystosowania. Niemniej, wyniki badan
epidemiologicznych pozwalajg na zestawienie listy
prozdrowotnych efektow aktywnosci fizycznej, jezeli
pominie si¢ ilosciowa ich ocene.

Analizujac szczegbtowo aspekty adaptacji wysit-
kowej stwierdza si¢ w ostatnim okresie intensyfikacje
badan w niektorych jej obszarach. Dziedzing taka

Tabela VI. Fizjologiczne determinanty zdolnosci wysitkowej
Table VI. Physiological determinants of endurance

Metaboliczne zabezpieczenie pracy fizycznej

- wydolnos¢ beztlenowa bezmleczanowa (fosfagenowa) — zawartos¢
nukleotydéw adenylowych (ATR ADP AMP) i fosfokreatyny, aktywno3$¢
ATPazy i kinazy kreatynowej

- wydolnos¢ beztlenowa mleczanowa (glikolityczna) — zawartosé
glikogenu, proces rozktadu glukozy (glikoliza fosforylacyjna), stezenie
kwasu pirogronowego i mlekowego, aktywnos¢ enzymoéw glikolitycznych
(zwhaszcza heksokinazy, fosfofruktokinazy, dehydrogenazy mleczanowej)

- wydolnos¢ tlenowa — przemiany w cyklu kwaséw tréjkarboksylowych
(Krebsa), aktywnos¢ enzymdw cyklu, sprawno$¢ przenoszenia elektro-
néw w tancuchu cytochroméw (oddechowym)

Zdolno$¢ dostarczania tlenu i substratéw energetycznych

- sprawno$¢ wentylacji ptuc, pojemno$¢ dyfuzyjna tlenu i dwutlenku
wegla, sprawnos¢ funkcji uktadu krazenia, unaczynienie miedni i ilos¢
doptywajacej krwi, dyfuzja przezbtonowa tlenu i dwutlenku wegla
w tkankach, glikogenoliza, glukoneogeneza, lipoliza

Zdolnos¢ usuwania produktéw przemiany materii

- odprowadzanie posrednich i koncowych produktéw przemian z wnetrza
wiokien, sprawnos¢ proteolizy ,uszkodzonych” biatek we wtdknie,
sprawno$¢ metaboliczna watroby, sprawno$¢ funkgji nerek, pojemnosc
uktadéw buforujgcych

Termoregulacyjna wydolno$¢ organizmu

- wspdtczynnik sprawno3ci przemian energetycznych, sprawnos¢ mechani-
zmoéw transportu ciepta do powtok skérnych, proces pocenia sie

Sensoryczno-motoryczna funkcja koordynacyjna

- sprawno$¢ odruchéw postawnych i pozycyjnych, czucie kinestetyczne
i propriorecepcja, doktadno3¢ opracowanego i realizowanego algorytmu
ruchowego, funkcja koordynacyjna mézdzku

Neurohormonalna funkcja koordynacyjna

- sprawno$¢ nerwowych osrodkéw integrujacych (pola kojarzeniowe),
synteza i wyrzut hormonéw metabolicznych, koordynacja pobudzen
z uktadu adrenergicznego i cholinergicznego

moze by¢ znaczenie reaktywnych form tlenu. Nowe
wyniki badan wskazuja, ze spetniaja one istotng role
w ksztattowaniu adaptacji miesni do wysitku. Oznacza
to, ze reaktywne formy tlenu sg nie tylko czynnikiem
powodujacym uszkodzenie struktur i funkeji komorek
pracujacych, lecz moga by¢, przynajmniej w zakresie
tizjologicznych stezen, sygnatami regulacji rozwoju,
proliferacji, réznicowania komorek i tkanek zarow-
no w obszarach zaangazowanych w wysitku, jak tez
w tkankach nie zwigzanych bezposrednio z wysitkiem
[32, 33]. Wyniki badan potwierdzaja, ze ten rodzaj
sygnalizacyjnych grup chemicznych bierze udziat
wangiogenezie, biogenezie mitochondrialnej oraz
w regeneracji i hipertrofii wiékien mig§niowych.

Innym obszarem, ostatnio intensywnie badanym,
jest regulacja przemian energetycznych w mézgowiu
i calym organizmie. Stwierdzono, ze w podwzgdrzu,
jadrze migdalowatym i w hipokampie wystepuje szcze-
g6lnie silna ekspresja czynnika wzrostu pochodzenia
moézgowego (BDNF — Brain-derived Neurotrophic
Factor), dziatajacego poprzez receptor Trk. Ograni-
czenie tej ekspresji prowadzi do hiperfagii i otylosci
u zwierzat doswiadczalnych, podczas gdy podanie
BDNF znacznie ogranicza apetyt i obniza mase ciata
tych zwierzat [ 34]. Mechanizm tego zjawiska nie jest
dotad znany. Réwnocze$nie stwierdzono, ze BNDF
zwigksza takze aktywnos¢ ruchowa i podnosi spraw-
no$¢ migsénia sercowego [ 35]. Analiza tych faktow by¢
moze wytlumaczy wydluzenie czasu zycia aktywnego,
dtugowieczno$¢ oraz podwyzszony poziom zdrowia
u 0s6b ograniczajacych kalorycznos¢ pozywienia.

Duze praktyczne znaczenie ma wykazanie jaki
rodzaj treningu rekreacyjnego jest na]bardme] ko-
rzystny dla zdrowia. Na ogdt przyjmuje sig, ze trening
wytrzymalo$ciowy o umiarkowanej intensywnosci
najbardziej promuje zdrowie i zapobiega réznym
czynnikom ryzyka. W ostatnich latach wskazuje si¢
jednak, ze inne formy ¢wiczen moga by¢ takze istotne
w promocji zdrowia. Zwrdécono zwlaszcza uwage na
wysitek interwalowy, w ktérym krétkotrwata, nagta
intensyfikacja pracy, wykonywana na tle niskiego
wytrzymatosciowego obcigzenia moze by¢ korzystna
dlazdrowia [ 36]. Rozszerzenie zalecen stosowania tej
formy treningu na osoby starsze i obarczone choroba-
mi wymaga jednak dalszych badan.

Z przedstawionego przegladu Wynlkow badan
wplywu wys1ﬂ<u na organizm cztowieka mozna wysnué
wniosek, ze dodatni efekt, stwierdzany w badaniach
epidemiologicznych, nie zawsze pokrywa si¢ z rezul-
tatami badan laboratoryjnych. Programy promocyjne
aktywnosci fizycznej wymagaja w wielu wypadkach
modyfikacji w celu lepszego ich przystosowania do aktu-
alnych mozliwosci ¢ ¢wiczgeego. Wyniki badan wskazu]a}
takze, ze nawet w czasie wysitkéw o umiarkowanej in-
tensywnosci moga powsta¢ zmiany, ktére nawarstwiajac
sie bedg wywotywac¢ odlegle ujemne nastepstwa.
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