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Wykaz najczesciej stosowanych skrotow:

ROS - reaktywne formy tlenu

RNS - reaktywne formy azotu

RONS - reaktywne formy tlenu i azotu

H202 — nadtlenek wodoru

SOD - dysmutaza ponadtlenkowa

CAT — katalaza

GPx — peroksydaza glutationu

GR - reduktaza glutationowa

GSH — zredukowany glutation

KM — kwas moczowy

MDA — dialdehyd malonowy

TAS — catkowita zdolnos¢ antyoksydacyjna osocza

TOS — catkowita zdolno$¢ oksydacyjna surowicy

TRAP — catkowita zdolno$¢ zmiatania wolnych rodnikow
BDNF — neurotroficzny czynnik pochodzenia mézgowego
proBDNF — prekursor neurotroficznego czynnika pochodzenia mézgowego
HSP — biatka szoku cieplnego

CK — kinaza kreatynowa

LDH — dehydrogenaza mleczanowa

OSI — wskaznik stresu oksydacyjnego

WBC —kriostymulacja catego ciata

TBH — przegrzanie catego ciala

DOMS — zesp6t opdznionego bolu migsni

PCr — fosfokreatyna

ATP — adenozynotrifosforan

HSF — biatkowy czynnik transkrypcyjny



1. Wprowadzenie

Wspoélczesne biegi narciarskie nalezg do zimowych dyscyplin sportowych,
w ramach ktorych wyrdznia si¢ biegi o charakterze wytrzymatosciowym
I szybkosciowym (sprinty) (Krasicki, 2010). Rozkwit narciarstwa biegowego nastgpit
w latach 70-tych XX wieku, odtego czasu szybko$¢ zwickszyla si¢ najbardziej
ze wszystkich dyscyplin olimpijskich. Efektem tego zjawiska jest stala poprawa
wynikéw osigganych w trakcie zawodow 1 skracanie czasu niezbednego do pokonania
okreslonych dystansow (Losnegard, 2019). Szybko$¢ biegdw uzalezniona jest
od umiejetnosci wykonywania okreslonej techniki biegu w zmiennych warunkach
srodowiska. Aktualnie zawodnicy korzystaja z dwoch glownych stylow: klasycznego
| tyzwiarskiego, w ramach ktéorych powstalo wiele dodatkowych podtechnik
(Tjgnnds i wsp. 2019). Dobor techniki biegu odgrywa bardzo wazng role.
Zalezy on od indywidualnych umiej¢tnosci zawodnikéw, do ktorych zalicza sig:
orientacje w terenie, zdolno$¢ utrzymania rGwnowagi oraz umiejetnos¢é réoznicowania
i dostosowania ruchu doterenu i okrywy $nieznej w zmiennych warunkach
atmosferycznych (Krasicki, 2010).

W  poréwnaniu zinnymi dyscyplinami sportu, cecha charakterystyczng
narciarstwa biegowego sa takze dynamicznie zmieniajace si¢ warunki wysitku: szybkie
podbiegi wystepuja naprzemiennie z przerywanymi zjazdami, w trakcie ktorych
narciarze majg czas, zeby odzyskac utracong w trakcie podbiegu site (Losnegard, 2019).
Taki  uklad wysitku  odréznia tg  dyscypling  od wigkszosci  sportow
wytrzymato§ciowych, co nie pozostaje obojetne dla stanu zdrowia zawodnikow
(Kerr i wsp. 2016). Na szybkos¢ wptywaja rowniez takie czynniki jak: czas trwania
wyscigu, dystans i profil toru. Sezon startowy sportdw zimowych rozpoczyna sig¢
w grudniu i trwa az do marca, dlatego zawody odbywajg si¢ w zmiennych i trudnych
warunkach, takich jak wysoka wilgotno$¢ powietrza czy skrajnie niskie temperatury
otoczenia (Tjennas i wsp. 2019). Czynniki te przektadajg si¢ takze na wielko$¢ zuzycia
energii w trakcie wyscigow (Krasicki, 2010; Losnegard, 2019). Duza r6znorodnos¢
warunkéw, w ktorych rozgrywane sg zawody, wymaga stosowania wielu metod
i sSrodkéw treningowych majacych na celu dobre przygotowanie fizyczne zawodnikow.

Zabiegi odnowy biologicznej dla sportowcdéw to wazny element przygotowan
do startbw w zawodach. Masaze, kriostymulacja (WBC) i kapiele w saunie tagodza

skutki zmeczenia po treningu. Zabiegi te aktywujg mechanizmy adaptacyjne i obronne
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organizmu, ktére czynig odpornym na zmian¢ czynnikdw Srodowiskowych.
Pozwalaja tez szybciej doleczy¢ kontuzje i1 dzialajg profilaktycznie, zabezpieczajac
aparat ruchu przed urazami. Ponadto regeneruja organizm, wspomagajac usuwanie
zbednych produktow przemiany materii 1 uzupelnianie substancji energetycznych.
Przywracaja mig$niom sit¢ i elastyczno$¢, polepszaja kondycje psychiczng - dziataja
relaksujaco 1 wzmacniajaco, poprawiaja koncentracje. Sa niezbedne, by sportowiec
odprezyt si¢ i uwolnit od towarzyszagcych mu stresow (Stanek i Sieron, 2012;

Zychowska i wsp. 2017; Rymaszewska i wsp. 2018).

1.1 Fizjologiczno-biochemiczne aspekty wysiltku w narciarstwie biegowym

Dyscypliny wytrzymato$ciowe wymagaja Wysokiego poziomu sprawnosci
i wydolnosci fizycznej. Biegi narciarskie angazujg wszystkie glowne partie migsni,
charakteryzujg si¢ rowniez bardzo wysokim zuzyciem energii W jednostce czasu
(Sandbakk i Holmberg, 2017). Zuzycie energii w trakcie wyscigow w biegach
narciarskich zalezy od kilku czynnikow, migdzy innymi od poziomu wytrenowania
zawodnika, od czasu trwania wyscigu, dystansu, warunkow $rodowiskowych,
wykorzystywanej techniki oraz profilu toru (Krasicki, 2010; Losnegard, 2019).
Uprawianie narciarstwa biegowego na zawodowym poziomie, wymaga dobrego
przygotowania wydolno$ciowego, rozumianego przez wysoki poziom mocy tlenowej
1 beztlenowej, zdolnosci do rozwijania duzych predkosci oraz umiejetnosci rozwijania
sity w krotkim czasie (Undebakke i wsp. 2019). Z uwagi na te czynniki, swiatowej
klasy narciarze biegowi charakteryzuja si¢ wysokim poziomem putapu tlenowego
(VO2max > 65%) (Sandbakk, 2017).

Narciarstwo biegowe wymaga od zawodnikow umiejetnosci radzenia sobie
ze zmeczeniem, Szczegllnie w roznych warunkach $rodowiskowych. Zdolnosci
regeneracyjne i umiejetno$¢ utrzymania statego poziomu sity w tej dyscyplinie
sg szczegolnie istotne W okresie startowym, gdzie wysitki sprinterskie powtarzaja si¢
w krotkim okresie czasu i w skrajnie roznych warunkach $rodowiskowych
(Sandbakk i Holmberg, 2017; Undebakke i wsp. 2019). Szacuje si¢, ze srednie zuzycie
tlenu w trakcie zawodow narciarskich jest poréwnywalne z innymi dyscyplinami
szybko$ciowo-wytrzymatosciowymi wykonywanymi w tej samej jednostce czasu,

jednak w przypadku sprintow narciarskich (<1,8 km odpowiednio kobiety



I mezczyzni), dominuje wysilek w progu beztlenowym. Wysokie zuzycie tlenu w tego
typu biegach moze wynosi¢ nawet ~ 120 do 160% szczytowego zuzycia tlenu
(VOzpeak) (Losnegard, 2019; Tjgnnas i wsp. 2019). Na dluzszych dystansach, z uwagi
na wahania intensywnosci, pozyskiwanie energii na potrzeby wysitku obejmuje
wszystkie mozliwe systemy energetyczne organizmu. Zwickszenie poboru tlenu
w trakcie intensywnego wysitku wytrzymatosciowego wplywa na intensyfikacje reakc;ji
metabolicznych zachodzacych w organizmie, takich jak zuzycie energii i nasilenie
proceséw utleniania wewnatrzkomoérkowego. Zrodtem energii dla komorek w trakcie
wysitku fizycznego sg substraty energetyczne pozyskiwane z biatek, tluszczy
1 weglowodanow, ktore przeksztalcane sa w zwiagzki bedace nos$nikiem energii.
W wyniku przeksztatcenia substratow energetycznych w procesie przemian
metabolicznych ~w  organizmie, powstaje  wysokoenergetyczna  czasteczka
chemiczna — adenozynotrifosforan (ATP), ktora jest bezposrednim zrodtem energii
dla komorek organizmu. Proces pozyskiwania energii przy uzyciu ATP powstaje
poprzez rozpad wysokoenergetycznych wigzan reszt fosforanowych ijest Zrodtem
energii niezbe¢dnej dla wigkszosci przemian metabolicznych w komorce. Pozyskanie
energii z ATP  zachodzi w  mitochondriach  komoérek  mig$niowych
(Yoshida i wsp. 2013). ATP jest magazynowane w wiloknach mig$niowych, wraz
z fosfokreatyng (PCr), pokrywa zapotrzebowanie energetyczne jedynie w trakcie
krotkich iintensywnych wysitkow fizycznych, trwajacych od 3-15 sekund
(De Feo i wsp. 2003; Yoshida i wsp. 2013).

W przypadku dluzszej aktywnosci fizycznej komorki migsni szkieletowych
zaczynaja czerpa¢ energi¢ zinnych zrddet, gtownie z weglowodanoéw 1 tluszczow.
W zalezno$ci od rodzaju i intensywnosci wysitku, energi¢ pozyskuje si¢ przy uzyciu
czterech roznych mechanizméw resyntezy ATP (De Feo i wsp. 2003):

1. poprzez przeniesienie grupy fosforanowej z Pcr na ADP, przy udziale enzymu —
kinazy kreatynowej (CK).
Pcr + ADP - ATP + kreatyna
2. poprzez reakcj¢ kinazy adenylanowej, w ktorej z dwoch czasteczek ADP
powstaje jedna czgsteczka ATP katalizowang przez enzym - miokinazg.
ADP + ADP > ATP + AMP
3. w wyniku przemian beztlenowych, w ktorych kwas pirogronowy zostaje

przeksztatcony do mleczanu.
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4. w wyniku przemian tlenowych sprzezonych z transportem elektrondw

w tancuchu oddechowym.

Gdy wysitek jest dtugotrwaly, migénie korzystajg naprzemiennie z przemian
beztlenowych i tlenowych, wykorzystujac rezerwy glikogenu mig$niowego oraz
triacylogliceroli  (TG). Triacyloglicerole pod wptywem enzymu - lipazy
lipoproteinowej, rozktadane sg do glicerolu i wolnych kwaséw ttuszczowych (WKT),
ktore wchodzac w reakcje B-oksydacji, dostarczajg acetylo-koenzymu A niezbednego
do przeprowadzenia cyklu Krebsa (Hardie, 2011). W skrajnych sytuacjach Zrédtem
energii moga sta¢ si¢ rowniez biatlka. Niektéore z aminokwaséw tzw. aminokwasy
glukogenne w przypadku ekstremalnego wysitku moga przeksztatci¢ si¢ w glukoze
i postuzy¢ jako substrat energetyczny (De Feo i wsp. 2003).

Wysitek biegacza narciarskiego oparty jest przede wszystkim na energetyce
tlenowej, ktéra na dhugich dystansach stanowi okoto 90-95% catosci
wykorzystywanych przemian energetycznych (Krasicki, 2010). W przypadku sprintow
narciarskich dominuje wysitek w progu przemian beztlenowych (Losnegard, 2019).
Zawodnicy sportow  wytrzymatosciowych  korzystaja z rdéznych  systemow
energetycznych  co  powoduje u  nich  powstanie  licznych  adaptacji
fizjologiczno - metabolicznych do wysitku. Wsrod adaptacji do wysitku tlenowego
wyr6zni¢ mozna: zdolno$¢ magazynowania glikogenu i TG w komorkach migéni,
zwigkszone wykorzystanie kwasow tluszczowych na potrzeby wytworzenia energii
czy  wzrost  aktywno$ci  enzymoéw  biorgcych  udziat w  [B-oksydacji
(Malisoux i wsp. 2007). W wysitkach o charakterze beztlenowym (biegi sprinterskie)
zaobserwowano  zwigkszenie  ilosci  enzymdéw  glikolitycznych 1 PCr
w migsniach, wzrost sity mie$niowej i1 pojemnosci buforujacej w komodrkach
mig$niowych (Malisoux i wsp. 2007).

W porownaniu z innymi dyscyplinami, cecha charakterystyczng narciarstwa
biegowego sa dynamicznie zmieniajgce si¢ warunki wysitku: szybkie podbiegi
wystepuja naprzemiennie z przerywanymi zjazdami, podczas ktérych narciarze maja
czas, zeby odzyska¢ utracong w trakcie podbiegu site¢ (Losnegard, 2019). Taki uktad
wysitku odroznia t¢ dyscypling od wigkszo$ci sportow  wytrzymatosciowych,
co nie pozostaje obojetne dla stanu zdrowia zawodnikéw. Z przeprowadzonej przez
Kerr i wsp. (2016) analizy wykazano, ze ponad jedna trzecia zawodnikéw

,Pucharu Swiata” jest kontuzjowana w kazdym sezonie, a nawet 72% odniosto



co najmniej jedng powazng kontuzj¢ podczas swojej kariery. Chociaz w ostatnich latach
podjeto znaczne wysitki w celu zmniejszenia tych obrazen, srodki zapobiegawcze nadal
nie sg tak skuteczne jak moglyby by¢. Rozktad obrazen i kontuzji, ktorym ulegaja
narciarze biegowi jest zrdznicowany. Zrozumienie epidemiologii tych urazow
w roznych krajach moze by¢ wazne dla opracowania odpowiednich interwencji

zapobiegawczych (Kerr i wsp. 2016).

1.2 Réwnowaga prooksydacyjno-antyoksydacyjna w treningu wytrzymalo$ciowym

Obciazenia treningowe jakim poddawani sg narciarze biegowi stanowig czynnik
nasilajacy wytwarzanie reaktywnych form tlenu (ROS — ang. reactive oxygen species)
i reaktywnych form azotu (RNS — ang. reactive nitrogen species). Zwickszona
produkcja wolnych rodnikéw wynika ze zwigkszonego zuzycia tlenu podczas wysitku
fizycznego. Wzrost poboru tlenu w trakcie wysitku wptywa na nasilenie reakcji
o charakterze tlenowym, czego efektem jest zwickszenie przeptywu elektrondw przez
enzymy tancucha oddechowego. W wyniku tej reakcji, dochodzi do ucieczki
elektronéw na tlen czasteczkowy i wytworzenie anionorodnikow ponadtlenkowych,
ktorych nadprodukcja w organizmie prowadzi do powstania stresu oksydacyjnego
(Pingitore i wsp. 2015). Stres oksydacyjny jest zjawiskiem braku rownowagi pomiedzy
wolnymi rodnikami, a zwigzkami o dziataniu przeciwutleniajgcym w organizmie.
Wolne rodniki sg czasteczkami zawierajacymi tlen o niesparowanej liczbie elektrondw,
co powoduje, ze moga bardzo tatwo reagowac¢ z innymi czasteczkami nasilajagc w nich
reakcje utleniania (Pingitore i wsp. 2015). Wsrod innych mechanizmOw wptywajacych
na wytwarzenie ROS w organizmie wyroznia si¢ reakcj¢ autooksydacji amin
katecholowych, wzrost utleniania puryn i reakcje oksydazy ksantynowej nasilajacej sig
zwlaszcza w momencie doplywu tlenu do uprzednio niedotlenionych migs$ni, reakcje
mieloperoksydazy i oksydazy NADPH aktywowane w neutrofilach migrujacych
do miejsc uszkodzen. Wszystkie te reakcje w konsekwencji wywoluja odczyn zapalny
(Sjodin, 2009; Burton, 2011; Kulbacka i wsp. 2009; Powers i wsp. 2011;
Nocella i wsp. 2019).

ROS obejmuja zaréwno wolnorodnikowe jak i nierodnikowe czasteczki tlenowe,
wsrod ktorych oprocz anionorodnika ponadtlenkowego (O2:-) mozna wymieni¢ silnie

reaktywny rodnik hydroksylowy (OH-), nadtlenek wodoru (H20>), tlen singletowy (O2-)
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oraz inne nadtlenki (Nocella i wsp. 2019). W warunkach fizjologicznych reaktywne
formy tlenu i azotu (RONS — ang. reactive oxygen and nitrogen species) odgrywaja
wazng role podczas réznych reakcji biochemicznych i fizjologicznych zachodzacych
w organizmie, biorg wudzial miedzy innymi w sygnalizacji komorkowej
(Radak i wsp. 2008; Karpinska i Gromadzka, 2013). Metaanaliza przeprowadzona przez
de Sousa i wsp. (2018) wykazata, ze ROS powstate podczas wysitku fizycznego moga
odgrywa¢ korzystng role w procesie adaptacji komorek, dzialajac jako czasteczki
sygnatowe dla reakcji redox, jednak badania te dotyczyly umiarkowanej aktywnoS$ci
fizycznej. W takim wypadku ROS moga wptywac korzystnie na regulacje naturalnych,
endogennych systemOw obrony antyoksydacyjnej (Radak iwsp. 2001; Sies, 2015).
Zmiany adaptacyjne sg silnie skorelowane z rodzajem aktywnosci fizycznej, z czasem
jej trwania i z intensywno$cig wysitku fizycznego. Mechanizmy te beda inne
u profesjonalnych zawodnikéw poddawanych duzym obcigzeniom treningowym.
Zwigkszona produkcja wolnorodnikowych form tlenu podczas intensywnej pracy
fizycznej moze w Sposob istotny zaburzy¢ rownowage
prooksydacyjno-antyoksydacyjng w kierunku reakcji utleniania, a w konsekwencji
narastajacego stresu oksydacyjnego doprowadzi¢ do niekorzystnych oksydatywnych
uszkodzen lub modyfikacji struktur i sktadnikow komorek (Nocella i wsp., 2019).
Na szkodliwe oddziatywanie tlenu, najbardziej narazone s3 krwinki czerwone,
ktéore w swoich strukturach zawieraja znaczne ilo$ci wielonienasyconych kwasow
thuszczowych, stosunkowo tatwo ulegajacych peroksydacji, co w konsekwencji

prowadzi do ich zniszczenia (Vollaard i wsp., 2005).

1.3 Wybrane parametry charakteryzujace rownowage prooksydacyjno-

antyoksydacyjna Krwi

Mechanizmy obrony organizmu przed niekorzystnym dziataniem RONS dzielg
si¢ na enzymatyczne i nieenzymatyczne. Pierwsza linig obrony sa enzymy o dziataniu
antyoksydacyjnym. Do najczeSciej oznaczanych enzymdw antyoksydacyjnych zalicza
si¢: dysmutaze ponadtlenkowa (SOD), katalazg (CAT), peroksydaze glutationowsa
(GPx) oraz reduktaze glutationowg (GR).

Dysmutaza ponadtlenkowa (SOD) katalizuje reakcje¢ dysmutacji anionorodnika

ponadtlenkowego do nadtlenku wodoru i wody. Dzigki obecno$ci jondw metali
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stanowigcych grupe prostetyczng, enzym ten ma zdolno$¢ wchodzenia w reakcje
redukcji i utleniania. Wyr6znia si¢ trzy podstawowe izoformy enzymu:
cytoplazmatyczna CuZn-SOD-1 (zawierajgca miedz i cynk), mitochondrialna
MnSOD-2 (zawierajagca mangan), oraz wydzielana na zewnatrz komorki SOD-3
(zawierajgca miedz 1 cynk) (Zelkoiwsp.2012). Neutralizowanie anionorodnika
ponadtlenkowego przebiega w dwuetapowej reakcji:

l. SOD-Men + Oz* = SOD-Men! + O,
Il. SOD-Men-1 + Oz¢ = 2H" SOD-Men + H20

Katalaza (CAT) odpowiedzialna jest za reakcj¢ rozktadu nadtlenku wodoru.
Przylacza czasteczke nadtlenku do centrum aktywnego enzymu, tworzac kompleks (I)
zdolny do podjgcia funkcji enzymatycznej. Kompleks ten kolejno reaguje z nastepnymi
czasteczkami  H»O», przeksztalcajac je w  wode 1 tlen wedlug reakeji

(Scibor i Czeczot, 2006):

l. katalaza + H202 = kompleks |
. kompleks | + H>O, - katalaza + 2 H20 + O3

Na podstawie przeprowadzonych badan dotyczacych stresu oksydacyjnego
W sporcie, wykazano zmienng aktywno$¢ enzymoéw antyoksydacyjnych w zaleznosci
od uprawianej dyscypliny i charakteru wysitku fizycznego (Koury i wsp. 2004).
W literaturze najwigcej dostgpnych informacji dotyczy aktywnosci SOD i CAT
(Radak iwsp. 2001). Wyzsze wartosci tych parametrow odnotowano u zawodnikoéw
uprawiajacych dyscypliny wytrzymato$ciowe (np. triatlon). Nizszg aktywno$¢ SOD
zaobserwowano u zawodnikoéw uprawiajacych dyscypliny szybkosciowe, jednak temat
ten wymaga prowadzenia dalszych badan, szczegdlnie w odniesieniu do obcigzen
treningowych (Koury i wsp. 2004).

Wsrod  antyoksydantow nieenzymatycznych aktywowanych w organizmie
w odpowiedzi na dziatanie wolnych rodnikdw mozna wyrézni¢ zredukowany glutation
(GSH). W wyniku stresu oksydacyjnego dochodzi do zmian w stezeniu GSH
lub do modyfikacji procesébw jego powstawania. Regeneracja GSH zachodzi
pod wptywem reduktazy glutationowej (GR), ktora redukuje utleniony glutation przy

udziale potencjatu redukcyjnego z NADPH (Margaritelis i wsp. 2015). Peroksydaza
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glutationowa (GPx) katalizuje redukcje nadtlenku wodoru przez GSH.
Wyrodznia si¢ cztery formy tego enzymu: klasyczng peroksydaze (cGPx), ktdra redukuje
nadtlenek wodoru i organiczne wodoronadtlenki, peroksydaze glutationowa
wodoronadtlenkow lipidowych (PH-GPx) redukujaca wodoronadtlenki fosfolipidowe,
peroksydaze glutationowg (eGPx), wystepujaca W surowicy i katalizujaca reakcje
wodoronadtlenkéw  lipidowych i  nadtlenku  wodoru  oraz  peroksydaze
zotadkowo-jelitowg (GI-GPx) (Margaritelis i wsp. 2018; Bachhawat i Yadav, 2018).
Peroksydazy glutationowe wraz z GR, tworza uktad enzymatyczny odpowiedzialny
za utrzymanie glutationu w formie utlenionej-zredukowanej.

Reakcja ta zachodzi wedtug schematu:

l. 2 GSH + H202 & GSH-Px
. GSSG + 2 H,02

GSSG + NADPH + H" - reduktaza GSSG
[1. 2 GSH + NADP*

H.02 + NADPH + H* & H,0,+ NADP*

GR odpowiedzialna jest za utrzymanie prawidlowego poziomu glutationu
zredukowanego. Dziatanie enzymoéw przemian glutationu GPx i GR w warunkach
fizjologicznych powoduje, Ze poziom catkowitego glutationu si¢ nie zmienia
(Dringen, 2000; Czerska i wsp. 2015).

Obok GSH do antyoksydantow nieenzymatycznych nalezg miedzy innymi: kwas
moczowy (KM), ceruloplzamina, albumina, witaminy antyoksydacyjne (A,E,C)
i polifenole.

Kwas moczowy jest produktem koncowym metabolizowania puryn w ludzkim
organizmie. Powstaje w wyniku reakcji katalizowanej przez enzym oksydoreduktaze
ksantynows, wystepujaca w dwoch  antagonistycznie  dziatajacych  formach:
dehydrogenazy ksantynowej i oksydazy ksantynowej. Oksydaza ksantynowa
wykorzystuje tlen czasteczkowy jako akceptor elektronow, dzigki czemu ma zdolno$¢
wytwarzania aniondéw ponadtlenkowych oraz innych reaktywnych produktow
tlenowych. Rola KM w warunkach zwigzanych ze stresem oksydacyjnym nie jest
do konca jasna. W badaniach wykazano, ze inhibitor oksydoreduktazy ksantynowe;j,
ktéry obniza poziom KM w surowicy, wywiera dzialanie ochronne w sytuacjach

zwigzanych ze stresem oksydacyjnym, takimi jak uszkodzenie
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niedokrwienno-reperfuzyjne czy choroba sercowo-naczyniowa. Istnieje jednak coraz
wigcej dowodow eksperymentalnych i klinicznych wskazujacych, ze KM odgrywa
wazng role in vivo jako silny przeciwutleniacz, jednak jego rola antyoksydacyjna nie
jest do konca poznana. Aktualne badania dotyczace roli KM w organizmie sugeruja,
ze odgrywa on wazng rol¢ terapeutyczng jako przeciwutleniacz, dlatego moze by¢
wykorzystywany jako marker statusu antyoksydacyjnego krwi
(Glantzounis i wsp. 2005).

Do oceny sprawno$ci odpowiedzi antyoksydacyjnej organizmu wykorzystuje
si¢ rowniez metody analityczne pozwalajace na okreslenie catosciowego statusu
antyoksydacyjnego  krwi.  Parametrami  okre$lajacymi  caloSciowo  status
antyoksydacyjny sa markery okreslajace catkowita zdolno$¢ zmiatania wolnych
rodnikdw — TRAP (ang. total radical-trapping antioxidant parameter) oraz catkowity
potencjal antyoksydacyjny osocza — TAS (ang. total antioxidant status)
(Emin i wsp. 2012, Marocco iwsp., 2017). Z kolei do oceny markerow stresu
oksydacyjnego najczgsciej wykorzystuje sie stezenie dialdehydu malonowego (MDA)
jako produktu peroksydacji lipidow btonowych i catkowity status oksydacyjny (TOS)
(Fraga i wsp, 2014; Czerska i wsp. 2015).

MDA jest jednym z najlepiej przebadanych produktéw peroksydacji lipidow.
W oznaczeniu jego poziomu w surowicy krwi wykorzystuje si¢ zdolno$¢ MDA
do tworzenia barwnego kompleksu z kwasem tiobarbiturowym (Buege i Aust, 1978).
Produkty TBARS, w tym MDA, powoduja obnizenie hydrofobowosci lipidowego
wnetrza  bton  komorkowych, w wyniku czego sa odpowiedzialne za zmiang
ich wiasciwosci fizycznych czy zahamowanie aktywnos$ci enzymow btonowych i biatek
transportujacych. Dodatkowo, zwigzki te moga uszkadzaé struktury bialek, btony
komoérkowe oraz czasteczki kwasow nukleinowych. W wielu chorobach o podiozu
zapalnym wykazano podwyzszone st¢zenie MDA. Z uwagi na jego zdolnos¢
do uszkadzania kwasow nukleinowych, MDA w grupie TBARS wykazuje szczegolnie
wysoki poziom mutagennosci (Kang i Hamasaki, 2003; Niki i wsp. 2005).

Silne oddziatywanie wolnych rodnikow prowadzi do perkosydacji lipidow
blonowych iuszkodzenia bton komorkowych, dlatego do oceny skutkow stresu
oksydacyjnego wywotanego wysitkiem fizycznym mozna roéwniez wykorzystac
aktywnosci kinazy kreatynowej (CK) czy aktywno$¢ dehydrogenazy mleczanowej
(LDH).
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Kinaza kreatynowa jest enzymem biorgcym udzial w procesach energetycznych
zachodzacych w obrgbie komorki. Enzym ten katalizuje reakcje odwracalnej resyntezy
ATP z PCr (Brancaccio i wsp. 2007). W organizmie cztowieka wyroznia si¢ trzy
rodzaje kinaz: CK-MM (kinaza migs$niowa), pochodzgca z migsni szkieletowych
oraz kinazy: CK-MB (kinaza migénia sercowego) i CK-BB (kinaza moézgowa).
Intensywny wysilek fizyczny moze prowadzi¢ do uszkodzenia blon komoérkowych
miesni szkieletowych oraz powstania stanu zapalnego. Wzrost aktywnosci CK w osoczu
swiadczy o uszkodzeniu komoérek migsniowych w wyniku mikrourazow i stresu
oksydacyjnego indukowanych wysitkiem fizycznym. Zwigkszenie aktywnosci CK jest
proporcjonalne do uszkodzen zachodzacych w widknach mig$niowych i z tego wzgledu
enzym ten jest wykorzystywany jako element kontroli procesu treningowego
(Brancaccio i wsp. 2007; Hu i wsp. 2011). Aktywnos¢ CK zalezy od budowy i typu
wlokna migsniowego, specyfiki i dlugosci trwania skurczu, intensywnosci i rodzaju
wysitku. W przypadku analizy tego enzymu nalezy uwzgledni¢, ze aktywnos¢
CK bedzie =zalezala rowniez od momentu pobrania préby do badania
(wzrost obserwuje si¢ w czasie bezposrednio po wysitku az do 8h po jego zakonczeniu,
oraz kolejno migdzy 2-7 dniem po wysitku.

Podobnie LDH, ktéra wraz z CK stosowana jest w roli biomarkera uszkodzen
miesni  szkieletowych (Lutostawska i wsp. 2001). Rola tego enzymu polega
na katalizowaniu reakcji przeksztalcenia pirogronaniu w mleczan. Reakcja ta zachodzi
w warunkach glikolizy beztlenowej (Jacobsiwsp. 2006). LDH wystepuje
we wszystkich komorkach migsniowych (w tym komorki migénia sercowego),
W watrobie W mozgu, w erytrocytach i leukocytach (Jacobs i wsp. 2006;
Hu i wsp. 2011). W licznych badaniach stwierdzono silne korelacje migdzy stezeniem
CK i LDH. Wzrost aktywnosci obu enzymOw we krwi uzalezniony jest od zdolnosci
adaptacyjnych ~ zawodnika, w tym adaptacji napoziomie  komdrkowym
(Girard i wsp. 2011).

Ciagla ekspozycja na dziatanie stresu oksydacyjnego wywoluje odpowiedz
adaptacyjng nie tylko przez wzrost aktywnosci enzyméw antyoksydacyjnych,
ale rowniez poprzez synteze biatek szoku cieplnego (HSP - ang. heat shock proteins),
ktore w warunkach stresowych stanowig dodatkowa i jednoczes$nie uzupetniajaca lini¢
obrony przed skutkami stresu oksydacyjnego (Whitham i Fortes, 2006;
Morton i wsp. 2009; Tkdacova i Angelovicova, 2012).
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Rodzina biatek szoku cieplnego (HSP70) jest zaliczana do tzw. bialek
opiekunczych, odpowiedzialnych za kontrole proteostazy (stan rownowagi biatkowej,
homeostaza bialek). HSP70 biorg udziat w procesie tworzenia i1 zwijania tfancuchow
biatkowych, w imporcie biatka do organelli, odzyskiwania biatek z agregacji i sktadania
kompleksow wielobiatkowych (Radons, 2016; Charmpilas i wsp. 2017). Ich rola
wigzana jest takze zhamowaniem proceséw starzenia, zwigkszeniem zdolnosci
naprawczych 1 zywotnosci komorek oraz zwigkszeniem zdolno$ci adaptacyjnych
w odpowiedzi na intensywny wysitek fizyczny (Fehrenbach i Northoff, 2001;
Morton i wsp. 2009, Radons, 2016). Dodatkowo, komoérkowe HSP70 spetniaja funkcje
cytoprotekcyjna 1 immunomodulujaca — dziatajg jako stymulatory wrodzonej
odpowiedzi immunologiczne;j.

Pomimo licznych publikacji dotyczacych wptywu wysitku fizycznego na status
antyoksydacyjny  krwi  (Higuchi i wsp. 1985; Cazzola i wsp. 2003;
Bloomer i Fisher-Wellman, 2008; Gupt i wsp. 2015), w literaturze naukowej
nie ma wielu prac dotyczacych mechanizméw obrony antyoksydacyjnej w wybranych
dyscyplinach wytrzymatosciowych. Szczegdlnie niewiele jest prac dotyczacych

narciarstwa biegowego.

1.4 Neurotroficzny czynnik pochodzenia mézgowego (BDNF), a wysilek fizyczny

Intensywny wysitek fizyczny moze wplywa¢ na powstawanie zmian
w centralnym uktadzie nerwowym (CUN). Zmiany te sg efektem ograniczenia poboru
tlenu w trakcie wysitku, w stosunku do zwiekszonego zuzycia glukozy. Brak substratow
energetycznych w CUN, moze przekltadaé si¢ na zmniejszenie potencjatu
czynnosciowego w neuronach. Zjawisko to jest jedng z mozliwych przyczyn
powstawania zmegczenia (Gorski, 2006). Mézg jest organem szczeg6lnie wrazliwym
na skutki stresu oksydacyjnego, cowynika z szybko$ci reakcji metabolicznych,
ktore w nim zachodzg. Wraz z tkanka nerwowsg sgszczegOlnie wrazliwe na atak
wolnych rodnikéw z uwagi na ich lipidowa budowe (Head, 2002; Radak i wsp. 2013).
Btona komoOrek nerwowych jest zbudowana z fosfolipidow zawierajacych estry
wielonienasyconych kwasow tluszczowych, ktore sa szczegdlnie wrazliwe na dziatanie
ROS i moga ulega¢ reakcji peroksydacji (Radak i wsp. 2013). Pomimo faktu, ze

mozgjest dobrze chroniony przez barier¢ krew-mozg, niestety nie jest w pelni
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oddzielony od krazacych w organizmie czynnikow o charakterze zapalnym
(Head, 2002).

Regularna aktywno$¢ fizyczna jest zalecana jako element neuroprotekcyjny,
poniewaz wplywa na zmniejszenie ryzyka demencji 1 uposledzenia funkcji
poznawczych poprzez wydzielanie czynnikdéw neutroficznych przenoszonych przez
krew. Do tych czynnikéw naleza BDNF, TrkB czy FNDC5/irisin (Tari i wsp. 2019).
Neurotroficzny czynnik pochodzenia moézgowego (BDNF - ang. brain-derived
neurotrophic factor) wptywa korzystnie na przezywalnos¢ neurondéw i stymuluje
ich wzrost w okresie rozwoju mozgu. W badaniach wykazano, ze jest odpowiedzialny
za aktywno$¢ synaptyczng mozgu, stymuluje zdolno$ci uczenia si¢ 1 jest
odpowiedzialny za pamie¢ (Yang i wsp. 2013). W licznych badaniach stwierdzono,
ze poziom BDNF jest zmniejszony w obszarach mdézgu u osob dotknietych choroba
Alzheimera, Parkinsona i Huntingtona, a podwyzszenie jego poziomu moze ztagodzi¢
dysfunkcj¢ neuronow i hamuje postep degeneracji w modelach eksperymentalnym tych
chorob (Yang i wsp. 2013). W badaniach molekularnych wykazano, ze neurony moga
gromadzi¢ uszkodzenia oksydacyjne w swoim DNA nie tylko w zaburzeniach
neurodegeneracyjnych, ale réwniez przy normalnej aktywnosci. BDNF stymuluje
neurony do umiejetnego radzenia sobie z tymi uszkodzeniami. Dodatkowo chroni
neurony korowe przed $miercig mogaca wynika¢ z uszkodzenia oksydowanego DNA
poprzez uruchamianie mechanizméw naprawczych (Luiwsp. 2008). Czynnik
ten stymuluje naprawge DNA poprzez aktywacje biatka wigzacego element cyklicznej
odpowiedzi AMP — biatka CREB (CAMP — ang. reponse element-binding protein),
co z kolei indukuje ekspresje endonukleazy apurynowej
(APEL1 - ang. apiurinic endonuclease), kluczowego enzymu szlaku naprawy DNA
w mozgu (Lu i wsp. 2008). Badania przeprowadzone na modelu zwierzgcym wykazaty
istotng role¢ BDNF w aktywacji CREB i zwig¢kszeniu poziomu enzymu APE1 w korze
mozgowej i hipokampie. Z tego wzgledu sugeruje si¢, ze ¢wiczenia fizyczne poprzez
stymulacje tego czynnika moga wptywac na ochron¢ neurondw lub hamowanie procesu
neurodegeneracji, wynikajacego z uszkodzen oksydacyjnego DNA (Lu i wsp. 2008;
Yang i wsp. 2013).

BDNF zlokalizowany jest (oprocz ukladu nerwowego) roéwniez w sercu,
migsniach szkieletowych, komorkach mieg$ni gladkich, plucach, plytkach krwi
| fibroblastach jednak gléwna rolg odgrywa w ukladzie nerwowym. Jego wysoki

poziom jest niezbedny dla zachowania plastycznos$ci mozgu. BDNF wptywa posrednio
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na zmiany grubosci korowej i gesto$¢ synaptyczna, przyczynia si¢ do rozwoju komorek
macierzystych, ich roznicowania, formowania si¢ synaps, regulacji obwodow
neuronalnych i tworzenia si¢ szlakoéw pamig¢ciowych (Yamada i Nabeshima, 2003;
Lu i wsp. 2008; Park i Poo, 2013).

Dane prezentowane w dostepnej literaturze sugeruja, ze ¢wiczenia fizyczne
moga zwigkszy¢ jego poziom zar6wno w mozgu, jak i w surowicy krwi. Poniewaz
w depresji  obserwuje si¢ spadek BDNF (pomiar osoczowy odpowiada stezeniu
w osrodkowym uktadzie nerwowym) mozna przypuszczaé, ze czynnik moze byc¢
odpowiedzialny  za zwigkszenie = ryzyka  rozwoju  chordob  psychicznych
(Yamamoto i Gurney, 1990). Uwzgledniajagc oddzialywanie BDNF na osrodkowy
i obwodowy uktad nerwowy, ocena jego poziomu po stosowanych zabiegach odnowy
biologicznej moze wydawaé si¢ uzasadniona (Warner-Schmidt iDuman, 2006;
Rymaszewska i wsp. 2008; Xu, 2013). BDNF moze by¢ stymulowany nie tylko przez
aktywnos$¢ fizyczng, ale rOwniez przez czynniki takie jak oddziatywania termiczne,
atym samym niektére metody odnowy biologicznej (sauna czy kriostymulacja).
Najnowsze badania dowodza, ze kapiele cieplne i1 inne formy przegrzania catego ciata
mogag mie¢ dziatanie przeciwdepresyjne, chociaz podstawowy mechanizm tego

zjawiska pozostaje niejasny (Naumann i wsp. 2017).

1.5 Korzystne efekty kriostymulacji ogolnustrojwej i kapieli w saunie

W celu ograniczenia niekorzystnych nastepstw wykonywania pracy
mie$niowej oraz przyspieszenia Procesu regeneracji po jej zakonczeniu, sportowcy
korzystaja z réznego rodzaju zabiegdw odnowy biologicznej. Do metod fizykalnych
powszechnie stosowanych w procesie regeneracji organizmu po obcigzeniach
treningowych nalezy kriostymulacja catego ciata (WBC — ang. whole body
cryostimulation)  (Lubkowska i  wsp.  2008; Lubkowska i wsp.  2010;
Haussewirth i wsp. 2011; Lubkowska i wsp. 2012; Haussewirth i wsp. 2013;
Lombardi i wsp. 2017) i kapiele w saunie (Scoon i wsp. 2007).

Wsrdod zabiegow opierajacych sie na stosowaniu niskich temperatur wyroznia
si¢ krioterapi¢ i WBC. Kriostymulacja obejmuje lecznicze zastosowanie niskich
temperatur wylgcznie u 0s6b zdrowych (Stanek i Sieron, 2012; Lubkowska i wsp. 2012).

Zabieg ten polega na stymulowaniu organizmu przez dziatanie niskich temperatur
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(< — 100 °C), w czasie nie przekraczajgcym 3 minut. Stymulowanie niskg temperaturg
ma na celu wywolanie odpowiedzi fizjologicznej organizmu, poprzez uruchomienie
odruchow uktadowych inarzagdowych oraz reakcji obronnych, ktore sg korzystne
I skuteczne w  przywracaniu lub  utrzymaniu  homeostazy  organizmu
(Lubkowska i wsp. 2012). Krotka ekspozycja na zimno nie prowadzi do spadku
temperatury wewnatrz ciala, a jedynie do obnizenia temperatury skory
(Castellani i wsp. 2002). Dziatanie WBC na organizm przebiega w dwaoch fazach.
W pierwszej fazie hamowana jest utrata ciepla w efekcie pobudzenia wspotczulnego
uktadu nerwowego. Dochodzi do zwezenia §wiatla naczyn krwiono$nych w skorze
wlasciwej 1 tkance podskornej, ktorej towarzyszy wzrost wiasciwosci izolacyjnych
organizmu i podwyzszenie ci$nienia tetniczego krwi (Lubkowska i wsp. 2010;
Lombardi i wsp. 2017). Badania dotyczace dziatania krotkiej WBC wykazaty,
ze fizjologiczne i biochemiczne reakcje termoregulacyjne na zimno obejmuja uktad
naczyniowy, migsnie szkieletowe i bragzowa tkanke tluszczowa (BAT — ang. brown
adipose tissue) (Stanek i wsp. 2019; Lubkowska i wsp. 2012). Dodatkowo dziatanie
niskich temperatur moze stymulowa¢ aktywnos$¢ wspotczulno-nadnerczowa, wywotujac
wydzielanie noradrenaliny, adrenaliny i kortyzolu (Ganta i wsp. 2006). Narazenie
organizmu na dziatanie ekstremalnie niskiej temperatury w kréotkim czasie, powoduje
naprzemienny rozkurcz i zwe¢zanie naczyh krwiono$nych szczegolnie palcow rak 1 stop,
co moze prowadzi¢ do reperfuzji (Banfi i wsp. 2008). Zdolnos¢ do utrzymania statej
temperatury ciala, wymaga zwigkszenia drgan w obregbie tkanki mig$niowej
1 przySpieszenia reakcji termogenezy, poprzez aktywacje reakcji lipolizy w obrgbie
tkanki ttuszczowej (Lubkowska i wsp. 2012). Zwigkszone wytwarzanie ciepta podczas
ekspozycji na zimno spowodowane jest przy$pieszeniem reakcji metabolicznych
w obrgbie tkanki migsniowej i thuszczowej, majacych na celu utrzymanie fizjologicznej
temperatury ciala, dlatego wzrost tempa metabolizmu moze powodowa¢ wzrost
temperatury ciala podczas ekspozycji na zimno. Zjawisko to zachodzi poniewaz
70 — 100 % energii metabolicznej uwalnianej do pracy migéni jest przeksztatcane
w ciepto (Stanek i Sieron, 2012; Lubkowska, 2012).

W  obrebie komdrki dziatanie temperatur kriogenicznych zmniejsza
efektywnos$¢ procesow oddychania komérkowego, hamuje rozpad
wysokoenergetycznych zwigzkow oraz uwalnianie enzymow z uszkodzonych komorek.
Z kolei bezposrednio po zabiegu Kirostymulacji uruchamiane zostaja mechanizmy

nasilajgce wytwarzanie ciepta przez zwigkszenie tempa przemiany materii. W wyniku

19



przekrwienia  tkanek  nastgpuje = wzrost  stezenia tlenu w  mig$niach
(Lubkowska 1 wsp. 2008; Hausswirthiwsp.2013; Lombardi i wsp. 2017,
Stanek i wsp. 2019;). WBC wywotuje szereg wartosciowych efektéw klinicznych,
hormonalnych i biochemicznych, utrzymujgcych si¢ co najmniej sze$¢ godzin
po zakonczeniu zabiegu. Wywoluje miedzy innymi efekt przeciwbolowy,
nerwowo-mig¢sniowy, przeciwobrzgkowy, krazeniowy, hormonalny, immunologiczny
oraz przeciwzapalny, ktory moze wynika¢ zwplywu tego czynnika zaréwno
na wydzielanie = mediatorow  stanu  zapalnego, jak 1 na  réwnowage
prooksydacyjno - antyoksydacyjna (Lubkowska i wsp. 2010; Lubkowska i wsp. 2011).

Ekstremalnie niskie temperatury prowadzg do stresu oksydacyjnego, ktoremu
towarzyszy zwigkszona biosynteza enzymdéw usuwajacych  wolne  rodniki
tj. SOD, CAT, GPxiGR oraz wzrost stezenia antyoksydantow nieenzymatycznych
odpowiedzialnych za usuwanie RONS (Beutler i Kelly, 1963; Pokora i wsp. 2006;
Miller i wsp. 2010; Burton, 2011).

Niektore badania wykazaly korzystng role kriostymulacji w procesach odnowy
biologicznej jako elementu wspomagajacego regeneracj¢ widkien mig$niowych
po wysitku. Jednak ilo§¢ badan na osobach zdrowych jest nadal niewystarczajaca,
zeby  okresli¢  optymalng  objetos¢  (liczba, czas trwania)  zabiegdw
(Hausswirth i wsp. 2010). Przeprowadzone badania wykazaty, ze pojedynczy zabieg
WBC powoduje obnizenie catkowitej zdolnosci antyoksydacyjnej osocza, a nastgpnie
jej wzrost w kolejnym dniu po zabiegu (Duqué i wsp. 2005; Lubkowska i wsp. 2008;
Lubkowska 1 wsp. 2009; Miller i wsp. 2010; Lubkowska i wsp. 2012;
Hausswirth i wsp. 2013). Wiadomo rowniez, ze seria powtarzanych codziennie
zabiegdw wptywa korzystnie na status antyoksydacyjny (Lubkowska i wsp. 2012).

W badaniach dotyczacych odnowy biologicznej i regeneracji powysitkowej
wykazano, ze WBC zastosowana po ¢wiczeniach fizycznych moze by¢ odpowiednia
strategig zmniejszania uszkodzenia mie$ni Szkieletowych i ograniczenia ucieczki
enzymow komdrkowych (CK i LDH) do krwiobiegu (LDH) (Rossato i wsp. 2015).

Pojedynczy zabieg WBC jak i seria 10 WBC powoduje zmiany
w rownowadze antyoksydacyjnej i w poprawie poziomu lipidéw i przeciwzapalnych
cytokin u os6b zdrowych, jednak zoptymalizowanie planu stosowania takich zabiegow
w sporcie wymaga dalszego zbadania (Hausswirth i wsp. 2010).

Wsréd metod odnowy biologicznej stosowanych w sporcie, stosuje si¢ roéwniez

zabiegi przegrzania catego ciata (TBH — ang. total body hyperthermia), ktore maja
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wspomagaé przebieg restytucji i regeneracji po wysitku. Wsérdéd tych zabiegow
wyroznia si¢ kapiele w saunie, podczas ktorych na organizm czlowieka oddziatuja
naprzemiennie ciepty izimny bodziec cieplny. Temperatura wnetrza sauny wynosi
od 45°C do 120°C przez 5-20 min (w zalezno$ci od rodzaju sauny), a wilgotno$¢
wzgledna wynosi okoto 15% (Scoon i wsp. 2007). Kapiel w saunie stanowi polaczenie
zabiegu przegrzania ciala przy zastosowaniu gorgcego, suchego powietrza
z okresowym, krétkim i nastepujacym po nim zabiegu ochtadzania ciata, za pomocg
kapieli w chtodnej wodzie (Heinonen i Laukkanen, 2017; Hussain i Cohen, 2018).
Ekspozycja na wysoka temperaturg, pomimo uruchomienia mechanizmu termoregulacji,
prowadzi do kumulacji ciepta w organizmie i wzrostu temperatury wewngtrznej ciata
(od 0,4 do 0,8°C) (Prystupa i wsp. 2008; Sutkowy i wsp. 2014). Wzrost temperatury
wewngetrznej prowadzi do uruchomienia szeregu reakcji termoregulacyjnych takich jak
zwigkszony skorny przeptyw krwi oraz wydzielanie potu, ktdrego parowanie
z powierzchni skory przyczynia si¢ do eliminacji ciepta z ustroju (Scoon i wsp. 2007;
Mattson, 2008). Liczne badania donosza o korzystnym wplywie sauny na organizm
cztowieka. Zalecana jest ona nie tylko w celu odprgzenia i wypoczynku, ale takze
w niektorych chorobach uktadu oddechowego, chorobach zwyrodnieniowych stawow
oraz nadci$nieniu tetniczym. Aktualne badania wskazuja korzystny wptyw WBC
na psychik¢ czlowieka poprzez dziatanie relaksujace 1 obnizenie poziomu lgku
(Rymaszewska i wsp. 2008). Najnowsze badania dowodza, ze kapiele cieplne iinne
formy przegrzania calego ciala majg dzialanie przeciwdepresyjne, chociaz mechanizm
ich dziatania pozostaje niejasny (Naumann [ wsp. 2017;
Urbanska i wsp. 2017).

Kapiele w saunie wptywaja na gruczoty dokrewne, pobudzajac je stymuluja
uktad odpornosciowy. Pobyt w saunie zmniejsza podatno$¢ na przezigbienia
oraz sktonno$¢ do infekcji u os6b zdrowych (Trojnacka, 2008; Sutkowy i wsp. 2014;
Pilch iwsp. 2014; Naumann i wsp. 2017). Nalezy podkresli¢, ze w piSmiennictwie
niewiele jest prac dotyczacych wplywu jednorazowych lub powtarzanych kapieli
w saunie narownowage prooksydacyjno - oksydacyjng badanych sportowcow
(Pokora i wsp. 2006; Pilch i wsp. 2014). Stwierdzono, ze jednorazowe zabiegi w saunie
finskiej, jak réwniez jednorazowa WBC generujg stres oksydacyjny, w odpowiedzi
na ktéry dochodzi do zwigkszenia aktywnosci SOD i CAT. Wyzsze aktywnos$ci tych

enzymow stwierdzono po stosowaniu WBC, niz po saunie (Sutkowy i wsp. 2015).
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2. Cel pracy

Glownym celem pracy byla ocena wpltywu jednorazowych i serii dziesieciu
powtarzanych zabiegow termicznych, w tym WBC oraz kapieli w saunie, na status
antyoksydacyjnykrwi, markery stresu oksydacyjnego i poziom neurotroficznego
czynnika pochodzenia mézgowego (BDNF) w surowicy krwi u biegaczy narciarskich

w przejsciowym okresie cyklu treningowego.

2.1. Pytania badawcze

1. Jakie zmiany w funkcjonowaniu systemu obrony antyoksydacyjnej krwi wywotuja
zabiegi pojedynczej i/lub powtarzanej WBC?

2. Czy zastosowane w badaniach pojedyncze i/lub powtarzane kapiele w saunie
wplywaja na stan réwnowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej krwi u badanych
zawodnikow? Jaki jest kierunek i charakter tych zmian?

3. Ktoéry z zastosowanych w badaniach zabiegdow wywotuje korzystniejsze dziatanie
antyoksydacyjne?

4. Czy zmiany statusu antyoksydacyjnego krwi maja wplyw na stan funkcjolany bton
komoérek migsniowych ocenianych na podstawie aktywnos$ci enzymow
komaorkowych
we Krwi?

5. Ktory z zastosowanych bodzcow termicznych wplywa na poziom BDNF
w surowicy krwi u biegaczy narciarskich? Czy wplyw ten ujawnia si¢

po jednorazowym zabiegu czy po serii zabiegdw?
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3. Material i metody
3.1 Charakterystyka badanej grupy

W badaniach udziat wzieto 12 biegaczy narciarskich (wiek 21+2,5 lat, wysoko$¢
ciata 178,5+4,2 cm, masa ciata 70,2+5,9 kg, BMI 23,6+1,4 kg/m?, VO,max 64,2+6,6
ml/kg/min) reprezentujacych Akademicki Zwigzek Sportowy AWF Katowice,
ktorzy byli poddani jednorazowym 1 serii dziesigciu powtarzanych zabiegow
termicznych (kriostymulacji lub kgpielom w saunie) W okresie przejsciowym rocznnego
cyklu treningowego (w latach 2016/2017). Plan badania przedstawiono na Rycinie 1.
Przed rozpoczeciem zabiegow zawodnikom oceniano podstawowe parametry

somatyczne, fizjologiczne i putap tlenowy (VO2max).

GRUPA BADAWCZA

‘ Losowy przydziat zawodnikéw do zabiegu ‘

2

‘ I makrocykl treningowy, okres przejsciowy ‘

. s

‘ Zabiegi WBC ‘

Zabiegi w saunie ‘

— —

‘ Il makrocykl treningowy, okres przejsciowy2017r. ‘

v v
‘ Zabiegi w saunie ‘ ‘ Zabiegi WBC ‘

Rycina 1. Plan procedury badawczej w latach 2016/2017

Badania  zostaly =~ wykonane @~ w  ramach  projektu  badawczego
nr 0050/RS4/2016/54 finansowanego z funduszy Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa
Wyzszego w ramach programu ,,Rozwdj Sportu Akademickiego”. Szczegdlowy
program badan zostal zaakceptowany przez Komisje Bioetyczng ds. badan Naukowych

przy Akademii Wychowania Fizycznego im. J. Kukuczki w Katowicach.
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Uczestnicy zostali poinformowani o celu badan, stosowanej metodyce
1 0 mozliwosci rezygnacji z udzialu w badaniach na dowolnym etapie bez podawania

przyczyny. Wszyscy zawodnicy wyrazili pisemng zgode na udzial w badaniach.

3.2 Charkterystyka okresu przejsciowego w mikrocyklu treningowym

Okres przejsciowy jest integralng czeScig procesu treningowego. Jego celem
jest niedopuszczenie do znacznego spadku cech motorycznych,
takich jak wytrzymatos$¢ i umiejetnosei techniczno-taktycznych, psychiczna regeneracja
organizmu oraz wyleczenie kontuzji powstatych podczas sezonu. Charakteryzuje si¢
zmniejszeniem objgto$ci 1 intensywnos$ci ¢wiczen, przy jednoczesnej zmianie
ich charakteru. Cwiczenia o charakterze specjalistycznym zostaja ograniczone,
a treningi sg bardziej urozmaicone i zawieraja elementy innych dyscyplin sportowych.
Przyktadowy plan szkolenia zawodnikéw uczestniczacych w badaniach obejmowat

5 dni w ciggu tygodnia z jedng jednostka treningowa dziennie:

poniedziatek — jazda na rowerze (120 min)

wtorek — gry zespotowe (30 min) i trening sitowy (60 min)
sroda — bieganie w terenie (120 min)

czwartek — dzien wolny

piatek — rozgrzewka (30 min) i trening sitowy (60 min)

sobota — jazda na rowerze (120-180 min).

3.3 Test wysitkowy

Do oceny VO,max badani wykonali test biegowy o stopniowo narastajagcym
obcigzeniu na biezni ruchomej (Cosmed, Niemcy). W czasie testu szybko$¢ biegu
wzrastata, co 3 min o 2 km/h, az do osiaggnigcia predkosci biegu 15 km/h, a nastgpnie
zwigkszano kat nachylenia biezni do podloza, az do osiagniecia indywidualnie
maksymalnego obcigzenia organizmu pracg. Podczas biegu dokonywano statego pomiar
poboru tlenu (VO2, analizator gazowy Oxycon, Jaeger, Niemcy) oraz czesto$¢ skurczow
serca (HR, sporttester Polar-3500PE Finlandia).
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3.4 Procedura badan

Wszyscy zawodnicy byli poddawani zabiegom WBC i zabiegom kapieli

w saunie w godzinach popotudniowych.

Zabiegi WBC odbywaty si¢ w kriokomorze mieszczacej si¢ W AMED
Gornoslaskim Centrum Medycyny 1 Rehabilitacji w Katowicach w temperaturze
-130 °C przez okres 3 minut zgodnie z zachowaniem niezbednych zasad
bezpieczenstwa i higieny. W celu adaptacji organizmu na skrajnie niskie temperatury
kazdy zabieg byt poprzedzony 30-sekundowym pobytem w przedsionku w temperaturze
-60 °C. Sesje w niskotemperaturowej kriokomorze, ktore byly pod nadzorem opieki
medycznej, poprzedzono mierzeniem ci$nienia tetniczego 1 konsultacjg lekarska.
Kryterium wylaczenia z zabiegdw byto nadci$nienie t¢tnicze lub inne przeciwskazania,
miedzy innymi: nietolerancja zimna, zmiany skdérne ropno-zgorzelinowe,
niedoczynno$¢ tarczycy, miejscowe zaburzenia ukrwienia, stosowanie niektorych
lekow, klaustrofobia, ostre schorzenia drog oddechowych, przerwanie ciagtosci skory,

brak §wiadomej zgody badanego na zabieg krioterapeutyczny.

Kapiele odbywaly si¢ w saunie finskiej na terenie Akademii Wychowania
Fizycznego w Katowicach w godzinach popotludniowych. Srednie temperatura
i wilgotno$¢ w saunie wynosity odpowiednio 90 °+2 °C i 15+3%. Badani byli
poddawani trzem 10-15-minutowym sesjom w kabinie sauny (1 zabieg), po ktérych
nastepowala przerwa w celu schlodzenia ciata. Przeciwskazaniami do korzystania
z sauny migdzy innymi byly: ostre schorzenia drog oddechowych, nadczynnosé
lub niedoczynnos¢ tarczycy, ropno-zgorzelinowe zmiany skorne.

Proby krwi zylnej pobierano przed rozpoczeciem zabiegdw, a kolejne po jednym

lub serii dziesigciu zabiegdw w dniu nastepnym w godzinach porannych (8.00-8.30).

3.5 Przygotowanie materialu biologicznego

Oznaczenia biochemiczne wykonano w certyfikowanej Pracowni Biochemii
w AWF Katowice, spehniajacej wymagania normy PN-ENISO 9001: 2015
(certyfikat nr PW 19912 18B) zgodnie z instrukcjami dostarczonymi przez producentow

testow laboratoryjnych zastosowanych w badaniach.
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Cze$¢ (okolo 500 pl) $wiezo pobranej proby krwi umieszczono
W heparynizowanej proboéwce Eppendorfa w celu wykonania oznaczen st¢zenia
hemoglobiny, warto$ci hematokrytu i zredukowanego glutationu (GSH). Okoto 2,5 ml
krwi pobranej do probowki z antykoagulantem wirowano w wiréwce Sigma 2-16K przy
1000 g przez 10 min. w celu, oddzielenia osocza. Pozostala po wirowaniu masg
erytrocytarng 3-krotnie plukano zimnym roztworem soli fizjologicznej (4 °C)
| kazdorazowo odwirowywano. Przemyte erytrocyty, zamrozono w temperaturze -80 °C
| przechowywano do momentu wykonania oznaczen aktywnos$ci enzymow
antyoksydacyjnych. Do osobnych probowek z aktywatorem wykrzepiania, pobierano
krew w celu uzyskania surowicy. Po wykrzepieniu krwi oddzielono surowicg
od skrzepu przez odwirowanie w temperaturze 4 °C przy 1000 g. Otrzymang surowicg,
podobnie jak erytrocyty i osocze, zamrozono i przechowywano w temperaturze

- 80 °C do czasu wykonania oznaczen biochemicznych.

3.6 Oznaczenia biochemiczne

1) Wskazniki rownowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej krwi:
a) aktywno$¢ dysmutazy ponadtlenkowej (SOD, E.C. 1.15.1.1) oznaczano
w hemolizatach erytrocytdow metoda spektrofotometryczng przy pomocy zestawu
diagnostycznego RANSOD firmy Randox (nr kat. SD 125),
b) aktywno$¢ katalazy (CAT, E.C.1.11.1.6) oznaczano w hemolizatach krwinek
czerwonych metoda Aebiego (1984),
c) aktywnos¢ peroksydazy glutationowej (GPx, E.C. 1.11.1.9) oznaczano
w hemolizatach erytrocytow metoda spektrofotometryczng korzystajac z zestawu
diagnostycznego RANSEL firmy Randox (nr kat. RS 505),
d) aktywnos¢ reduktazy glutationowej (GR, E.C. 1.6.4.2) oznaczano hemolizatach
krwinek czerwonych metoda Glatzego i wsp. (1970),
e) stezenie zredukowanego glutationu (GSH) powstatego w wyniku reakcji
enzymatycznej oznaczano w hemolizacie krwi metodg Beutlera i Kellego (1963),
f) stezenie kwasu moczowego (KM) oznaczano w osoczu krwi metoda iloSciowa
korzystajac z zestawu diagnostycznego firmy Randox ( nr kat. UA 230),
g) catkowita zdolno$¢ antyoksydacyjna (TAS) osocza krwi metodg iloSciows

korzystajac z zestawu diagnostycznego Randox (nr kat. NX 2332),
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h) stezenie produktoéw peroksydacji lipidow 2z kwasem tiobarbiturowym
(MDA) w osoczu krwi metoda Buege’a i Austa (1978),

i) calkowita zdolno$¢ oksydacyjna (TOS) w o0soczu krwi metodg
immunoenzymatyczng korzystajac z zestawu diagnostycznego Immundiagnostic
PERox (TOS/TOC) ELISA (Bensheim, Germany, nr kat. KC5100),

J) wskaznik stresu oksydacyjnego (OSI) wyliczono na podstawie stosunku
TOS  (umol/l)  do TAS(umol/l)  wedlug  wzoru  Sa&nchez-Rodrigueza
I Mendoza-Nufieza (2019),

k) biatka szoku cieplnego HSPA1A metoda immunoenzymatyczng z uzyciem

zestawu diagnostycznego Cloud Clone, Katy, USA (nr kat. SEB 081 HU).

2) Markery uszkodzen blon komérek mi¢sniowych:
a) aktywno$¢ kinazy kreatynowej (CK, E.C. 2.7.3.2) oznaczano w osoczu krwi
metodg kinetyczng korzystajac z zestawu diagnostycznego firmy Randox
(nr kat. CK 522),
b) aktywno$¢ dehydrogenazy mleczanowej (LDH, E.C. 1.1.1.27) w osoczu krwi

oznaczano metoda kinetyczng przy uzyciu zestawu diagnostycznego Analco
(nr kat. LD 401).

3) Stezenie neurotrioficznego czynnika pochodzenia mézgowego (BDNF)
I jego prekursora (pro-BDNF):
a) BDNF metoda immunoenzymatyczng ELISA przy uzyciu zestawu firmy
RayBiotech (Aachen, Germany; nr kat ELH-BDNF),
b) pro-BDNF metoda immunoenzymatyczng ELISA przy uzyciu zestawu firmy

Immundiagnostic (Bensheim, Germany; nr kat. KC — 5100).

Odczyt prébek oznaczonych metoda kolorymetryczng wykonano przy uzyciu
Spektrofotomeru UV 1202 VIS Shimadzu (Kyoto, Japan). Odczyt prébek oznaczonych
metoda immunoenzymatyczng (ELISA) dokonano przy uzyciu spektrofotomeru
mikroptytkowego EPOCH2 BioTek Instruments (Vermont, USA).

W Tabeli 1 zaprezentowano parametry techniczne uzytych testow diagnostycznych.
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Tabela 1. Czuto$¢ metody, blad wewnetrzoznaczeniowy, migdzyoznaczeniowy (CV%) oraz zakres
wartoS$ci referencyjnych badanych parametrow.

CV%
Czulos¢ . Zakres wartoSci
Mied
Parametr metody | Wewnatrz se;?arzn)i’ referencyjnych
serii (%)
(%)
SOD - 4,11 6,51 1102 U/gHb | 1601U/gHb
CAT - - - - -
GPx 75 U/l 5,83 4,03 27,5 U/gHb | 73,6 U/gHb
GR - - - - -
KM 0,599 mg/dI 0,46 4,89 3,4 mg/dl, 7,0 mg/di
TAS - - - 1,30 mmol/l | 1,77 mmol/l
< 180 pmol/I niski stres
oksydacyjny
180-310 pmol/I
TOS 7 pmol/I 2,94 6,74 umiarkowany stres
oksydacyjny
> 310 pmol/l wysoki stres
oksydacyjny
HSP72 0,60 ng/mi <10 <12 - -
CK 21,7 U/ 1,93 3,63 24 U/l 195 U/I
LDH 55,1 U/l 2,83 3,38 230 U/ 460U/1
BDNF 80 pg/ml <10 <12 - -
proBDNF | 0,1 ng/ml 4-6 8-10 - -
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3.7 Metody analizy statystycznej

Uzyskane wyniki zostaly poddane analizie statystycznej z wykorzystaniem
programu komputerowego STATISTICA 12.0. (StatSoft, Inc.2012). Wartosci
poszczegblnych wskaznikow zostaly przedstawione w postaci srednich i odchylen
standardowych (SD). Ocen¢ normalnosci rozktadow otrzymanych wynikow dokonano
na podstawie testu Shapiro - Wilka oraz wykreséw kwantyl-kwantyl. Dla danych
o rozkladzie normalnym wyniki zostaly przedstawione jako $rednia + odchylenie
standardowe (M # SD) oraz dla danych odbiegajacych od rozktadu normalnego jako
mediana oraz kwartyl dolny i gorny — Me (Qz; Qs). W celu poréwnania analizowanych
zmiennych zastosowano test t-Studenta, analiz¢ wariancji z powtarzanymi pomiarami.
Do pordéwnania jednorodno$ci wariancji pomiedzy wszystkimi mozliwymi parami
wynikow uzyto testy Mauchly'ego oraz testy wielowymiarowe. Aby wykaza¢ wplyw
wielu czynnikow na analizowane parametry zastosowano dwuczynnikowa analize¢
wariancji oraz analize kontrastow. Zeby uzyskaé symetryczny rozklad zmiennych
zastosowano przeksztatcenie logarytmiczne. W celu okreslenia zalezno$ci pomigdzy
zmiennymi wyliczono wspotczynnik korelacji (r) wykorzystujac analize korelacji
Spearmana. Za warto$¢ krytyczng we wnioskowaniu statystycznym przyjeto poziom

istotnosci p < 0,05.
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4. WynikKi

W badaniu uczestniczyto 12 biegaczy narciarskich. Srednia wieku badanej grupy
wyniosta 25,3 + 3,1 lata. Wszyscy badani byli poddani zabiegom WBC lub kapielom
W saunie. Analizowane parametry byly mierzone w trzech punktach czasowych
tj. przed zabiegiem, po jednym zabiegu oraz po serii 10 zabiegbdw. Zestawienie
wszystkich zmierzonych parametréw przed zastosowaniem zabiegow przedstawiono
w Tabeli 2A i 2B (odpowiednio dla grup WBC i SAUNA).

4.1 Statystyki opisowe

Tabela 2A. Statystyki opisowe grupy SAUNA przed wykonaniem zabiegow.

Zmienna (jednostka) Xmin Xmax M SD Me IQR
Wiek (lata) 22,0 29,0 24,5 2,3 24,5 2,0
Aktywnos¢ SOD (U/gHb) 896,3 | 1698,7 | 1187,1 | 230,6 | 1187,1 | 305,0
Aktywnos$¢ CAT (U/gHb) 141,3 231,4 193,6 26,9 193,6 45,6
Aktywnos$¢ GPx (U/gHb) 41,1 58,9 47,7 52 47,7 7,8
Aktywno$é GR (U/gHb) 19,1 35,9 23,8 4,3 23,8 3,4
Stezenie GSH (ug/gHb) 2,1 3,2 2,7 0,3 2,7 0,6
Stezenie KM (mg/dl) 3,1 7,4 4,8 1,3 4,8 1,7
Stezenie TAS (mmol/l) 1,2 1,6 1,5 0,1 1,5 0,2
Stezenie MDA (nmol/l) 2,6 6,2 3,9 1,0 3,9 0,9
Stezenie TOS (umol/l) 100,9 528,1 288,7 150,8 288,7 | 260,0
Stezenie HSP72 (ng/ml) 1,4 3,3 1,6 0,6 1,6 0,4
Aktywnosé CK (U/) 91,7 479,3 203,7 119,3 203,7 | 1734
Aktywnos¢ LDH (U/1) 232,1 426,3 300,9 61,4 300,8 92,9
Stezenie BDNF (ng/ml) 8,1 14,5 11,5 2,0 11,5 2,0
Stezenie proBDNF (ng/ml) 1,8 2,8 2,1 0,3 2,1 0,4
Legenda: Xmin — warto$¢ minimalna, Xmax - warto§¢ maksymalna, M - $rednia,

SD — odchylnie standardowe, Me - mediana, IQR — zakres migdzykwartylowy.
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Tabela 2B. Statystyki opisowe grupy WBC przed wykonaniem zabiegow.

Zmienna (jednostka) Xmin Xmax M SD Me IQR
Wiek (lata) 22,0 29,0 24,8 2,3 24,5 2,0
Aktywnos¢ SOD U/gHb 846,9 | 1292,1 | 11225 | 131,8 | 1152,0 | 198,1
Aktywnos$¢ CAT (U/gHb) 140,4 | 216,5 182,7 22,2 184,0 20,3
Aktywnos¢ GPx (U/gHb) 44,3 67,3 53,6 8,4 52,3 15,0
Aktywnos$¢ GR (U/gHb) 21,6 32,3 27,1 3,3 27,6 5,2
Stezenie GSH (png/gHb) 2,3 3,3 2,8 0,3 2,7 0,6
Stezenie KM (mg/dl) 2,0 6,2 4,6 1,1 45 0,8
Stezenie TAS (mmol/l) 1,2 1,5 1,3 0,1 1,4 0,2
Stezenie MDA (pmol/l) 3,1 7,8 51 14 5,0 15
Stezenie TOS (umol/l) 1195 | 770,0 3314 | 2289 | 2486 | 366,8
Stezenie HSP72 (ng/ml) 2,8 7,0 4,1 1,3 3,7 1,3
Aktywnosé¢ CK (U/D) 83,7 345,4 193,2 74,1 184,8 75,6
Aktywnosé¢ LDH (U/1) 253,6 | 429,0 3231 55,7 317,1 58,0
Stezenie BDNF (ng/ml) 9,6 15,3 13,4 1,7 13,9 2,0
Stezenie proBDNF (ng/ml) 1,2 54 2,5 11 2,1 0,4
Legenda: Xmin — warto§¢ minimalna, Xmax - Wwarto§¢ maksymalna, M — érednia,

SD — odchylnie standardowe, Me - mediana, IQR — zakres migdzykwartylowy.
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4.2. Rbwnowaga prooksydacyjno-antyoksydacyjna krwi u biegaczy narciarskich

po 1 i serii 10 zabiegdbw WBC i kapieli w saunie

4.2.1 Aktywnosé dysmutazy ponadtlenkowej (SOD)

W tabelach 3A, 3B oraz na Rycinie 2. przedstawiono zmiany aktywnoS$ci
SOD w zaleznosci zastosowanego zabiegu. Wykazano statystycznie istotne rdéznice
w $rednich aktywnos$ciach SOD w zaleznosci od zabiegu (p < 0,05), liczby wykonanych
zabiegobw (p < 0,001) oraz interakcj¢ pomig¢dzy zabiegiem a czasem jego trwania
(p < 0,05). W poszczeg6lnych punktach czasowych, w przypadku poréwnania obu
zabiegow tj. przed, po 1l i po serii zabiegbw wykazano statystycznie istotne réznice
w aktywnosci SOD po wykonaniu serii zabiegow (Ppo serii zabiegow < 0,01). Nie wykazano
statystycznie istotnych réznic w S$redniej aktywno$ci SOD przed zabiegiem
(Pprzed zabiegiem = 0,206) 1 po jednym zabiegu (Ppo 1 zabiegu = 0,806). W przypadku obu
zabiegobw zaobserwowano znaczny wzrost aktywnosci SOD po wykonaniu serii
zabiegdw, roznice te byly statystycznie istotne w przypadku obu zabiegdw,
<0,001),

WBC (Pprzed vs po serii P < 0,01). W przypadku zabiegdow w saunie, statystycznie istotne

suanie  (Pprzed vs po  serii P zabiegi

odpowiednio  kapiele w
roznice zaobserwowano rowniez po wykonaniu 1 zabiegu, gdzie zaobserwowano
znaczny wzrost aktywnosci SOD w stosunku do pomiaru przed zabiegiem (p < 0,01),
zalezno$¢ tg przedstawia Rycina 2.

Tabela 3A. Porownanie aktywno$ci dysmutazy ponadtlenkowej (SOD) przed, po jednym oraz po serii
zabiegbw z uwzglednieniem rodzaju zastosowanych zabiegow ($rednia + odchylenie standardowe).

SOD (U/gHb) Pxrio pi Pinterakcje
Zabieg Przed Po 1 zabi Po serii vs bl.'cz?a zabieg
Zaplegows
zabiegiem 0 1 zabiegu zabiegow sauna ? vs czas
WBC | 1122,5+131,8 | 1267,1 +1395 | 1347,8+212,8 | < < 005
< 1
SAUNA | 1210,7 +230,6 | 12851 +210,3 | 1622,2+ 1956 | 0.05 | 0,001

Tabela 3B. Rezultaty wielokrotnych poréwnan w analizie kontrastow dysmutazy ponadtlenkowej (SOD)
przed, po 1 oraz po serii zabiegdw z uwzglednieniem rodzaju zabiegu.

% Zabieg p[-)rz-ed p?o pp(-J se,rii pzabieg pprzed pprzed ppo 1 )
2 zabiegiem 1zabiegu zabiegow vspo 1l Vs po serii VS po serii
-]

5’ WBC < 0,001 <0,05 <0,01 0,284

o 0,262 | 0,806 | <0,01

» | SAUNA < 0,001 0,178 <0,001 | <0,001
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Rycina 2. Srednie wartosci aktywno$ci dysmutazy ponadtlenkowej (SOD) w zaleznosci od liczby
wykonanych zabiegéw (WBC — zabieg kriostymulacji, SAUNA — kapiele w saunie). Wartosci $rednie
zostaty potaczone linia przerywang w celu utatwienia odbioru.

4.2.2 Aktywnos¢ katalazy (CAT)

W Tabeli 4A i 4B przedstawiono zalezno$ci obserwowane dla aktywnosci CAT.
W zaleznosci od rodzaju wykonanych zabiegdw, zaobserwowano statystycznie istotne
roznice w $redniej aktywnosci CAT (p < 0,05). Wykazano rowniez interakcj¢ pomigdzy
zabiegiem aczasem (p < 0,05). Nie wykazano statystycznie istotnych roznic
w zaleznos$ci od liczby wykonanych zabiegéw (p = 0,663).

W poszczeg6lnych punktach czasowych, tj. przed, po 1 zabiegu i po serii,
statystycznie istotne roéznice w aktywnosci CAT, zaobserwowano tylko w przypadku
serii WBC i kapieli w saunie (p < 0,001; Tabela 4B, Rycina 3).

W zalezno$ci od wykonanego zabiegu, istotne roznice w aktywnosci
CAT zaobserwowano przed zabiegiem (p < 0,05) oraz po jednym zabiegu i po serii
zabiegow (p < 0,05) wylacznie w przypadku WBC. Kapiele w saunie nie wptynely
na zmiang $rednich aktywnosci CAT (Tabela 4B, Rycina 3).
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Tabela 4A. Porownanie aktywnoS$ci katalazy (CAT) przed, po jednym oraz po serii zabiegdw
z uwzglednieniem rodzaju zastosowanych zabiegéw ($rednia + odchylenie standardowe).

Zabieg CAT (U/gHb) ) ) 0
krio liczba interakcje

Przed Po1l Po serii o )
L i ) , Vs sauna zabiegow zabieg vs czas
zabiegiem zabiegu zabiegbw

WBC 182,7+22,2 | 183,7+28,9 | 162,0+17,3
<0,05 | 0,663 < 0,05
SAUNA | 186,7+26,9 | 193,9+27,1 | 203,8+31,5

Tabela 4B. Rezultaty wielokrotnych poréwnan w analizie kontrastow aktywnos$ci katalazy (CAT) przed,
po 1 oraz po serii zabiegéw z uwzglgdnieniem rodzaju zabiegu.

Zabieg pprzed ppo 1 ppo serii pz b pprzed pprzed ppo 1
- % zabiegiem zabiegu zabiegow anieg vs po 1 VS po serii VS po serii
(<) %D WBC < 0,05 0,906 0,056 <0,05
= 0,698 0,387 | <0,001
SAUNA 0,228 - - -
250.00
— O-—-KRIO
0 — O —SAUNA
200+—— 0 ==
Q::::::_—ZBZ“'“—--..
2 150.00 - ©
o
2
& 100.00 |
Q
50.00 -
0.00 . .

Przed zabiegiem Po 1 zabiegu Po serii zabiegow

Rycina 3. Srednie wartosci aktywnosci (CAT) w zaleznosci od czasu wykonanego zabiegu

(WBC - zabieg kriostymulacji, SAUNA — kapiele w saunie). Warto$ci $rednie zostaly potaczone linia
przerywang, w celu utatwienia odbioru.
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4.2.3 Aktywnos¢ peroksydazy glutationowej (GPx)

W badanej grupie, niezaleznie od liczby przeprowadzonych zabiegow,
wykazano statystycznie istotne roznice w S$redniej aktywnosci GPX w zaleznosci
od rodzaju zabiegu (p < 0,05, Tabela 5A). Nie wykazano réznic pomigdzy liczba
wykonanych zabiegow (p = 0,811) oraz nie stwierdzono interakcji pomiedzy czasem
a rodzajem zastosowanego zabiegu (p = 0,76).

W poszczegolnych punktach czasowych tj. przed, po 1 zabiegu i po serii zabiegow,
statystycznie istotne roznice w aktywnos$ci GPx wykazano jedynie po wykonaniu
jednego zabiegu zaréwno w przypadku WBC jak i kapieli w saunie (Ppo 1 zabiegu < 0,05;
Tabela 5B). W przypadku serii obu zabiegdbw wykazano brak istotnych roznic
w aktywno$ci GPx w zaleznosci od czasu wykonywania zabiegéw. Rozwazajac kazdy
Z zabiegdw oddzielnie nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic w aktywnosci

GPx (odpowiednio dla sauny: p = 0,538, dla WBC: p = 0,853, Rycina 4).

Tabela 5A. Poréwnanie aktywnosci peroksydazy glutationowej (GPx) przed, po jednym oraz po serii
zabiegbw z uwzglednieniem rodzaju zastosowanych zabiegow ($rednia + odchylenie standardowe).

GPx (U/gHb) pinterakcje
Z b .. pkrio pliczba )
abieg Przed Po1l Po serii vssauna |  zabiegow zabieg
zabiegiem zabiegu zabiegow vs czas

WBC 53,6 £ 8,3 55,0+ 8,8 54,5+6,8
SAUNA 48,5£5,2 48,0£6,8 498+54

<0,05| 0811 0,765

Tabela 5B. Rezultaty wielokrotnych porownan w analizie kontrastow aktywno$ci peroksydazy
glutationowej (GPx) przed, po 1 oraz po serii zabiegéw z uwzglednieniem rodzaju zabiegu.

= Zabieg pr.)rz.ed pp.O 1 ppf.J se,rii Paabieg Pprzed pprzed" Ppo1 )
X T zabiegiem zabiegu zabiegow vspol VS po serii Vs po serii
o
03] WBC 0,853 - _ _
0,092 | <0,05 | 0,073
SAUNA 0,583 _ _ B
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Rycina 4. Srednie wartoéci aktywnosci peroksydazy glutationu (GPx) w zaleznoci od liczby
wykonanych zabiegéw (WBC - zabieg kriostymulacji, SAUNA — kapiele w saunie). Wartosci $rednie
zostaty potaczone linig przerywana w celu utatwienia odbioru.

4.2.4 Aktywno$¢ reduktazy glutationowej (GR)

Kolejnym analizowanym parametrem byta aktywnos$¢ reduktazy glutationowej
(GR). W przypadku aktywnosci tego enzymu, statystycznie istotne roznice
zaobserwowano niezaleznie od wykonanego zabiegu (p < 0,001). Stwierdzono réwniez,
ze aktywnos$¢ tego enzymu zmienia si¢ w zalezno$ci od ilosci wykonanych zabiegdw
(p < 0,01; Tabela 6A). Rownoczesnie wykazano interakcj¢ pomigdzy rodzajem
wykonanego zabiegu a czasem (p < 0,01; Tabela 6A).

W wykonanej analizie kontrastdéw, nie wykazano statystycznie istotnych rdznic
pomiedzy pomiarami przed zabiegiem (p = 0,159) i po serii zabiegow (p = 0,901).
W przypadku obu zabiegdw zaobserwowano statystycznie istotne réznice po wykonaniu
1 zabiegu (p < 0,001).

Analizujac  wplyw pojedynczego zabiegu, statystycznie istotne roznice
w aktywnosci GR zaobserwowano po zabiegach WBC, kolejno: przed zabiegiem
(p < 0,001), w przypadku pomiaru przed zabiegiem i po wykonaniu 1 zbiegu
(p = 0,001). Dodatkowo zaobserwowano zwigkszenie aktywnosci tego
GR po wykonaniu jednego zabiegu, a nastgpnie znaczny wzrost po serii zabiegdéw

w stosunku do pomiaru po 1 zabiegu.
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(Tabela 6B, Rycina 5). Rozwazajac kazdy z zabiegéw oddzielnie, statystycznie istotne

roéznice wykazano jedynie dla zabiegu WBC (p < 0,05, Tabela 6B).

Tabela 6A. Porownanie aktywnosci reduktazy glutationowej (GR) przed, po jednym oraz po serii
zabiegow z uwzglednieniem rodzaju zastosowanych zabiegdéw ($rednia + odchylenie standardowe).

GR (U/gHb)
Zabieg |  przed Po1 PO serii Purove | Plaan - Prerace
L i ) , sauna azabiegow zabieg vs czas
zabiegiem zabiegu zabiegbw
WBC 271+33 |346+6,8 279+3,6
< 0,001 <0,01 <0,01
SAUNA | 248+43 256+29 29,0+ 3,2
Tabela 6B. Rezultaty wielokrotnych poréwnan w analizie kontrastow aktywno$ci reduktazy
glutationowej (GR) przed, po 1 oraz po serii zabiegdw z uwzglednieniem rodzaju zabiegu.
% Zabieg p;.)rz.ed pp.o 1 pp(.) se,rii pzabieg pprzed pprzed" ppo 1 )
[o) zabiegiem zabiegu zabiegow vs po 1 VS po serii VS po serii
2 WBC <0,001 |<0,001| 0,651 <0,01
o 0,159 | <0,001 | 0,901
O | SAUNA 0,121 - - -
56.00
O — O--KRIO
54.00 - -7 T O — - SAUNA
O_ —
_ 52.00 -
e
T
o
S 50.00 - 0
& ~="
O 48.00 - = _ o
46.00 -
44.00 1 1
Przed zabiegiem Po 1 zabiegu Po serii zabiegow

Rycina 5. Srednie wartosci aktywnosci reduktazy glutationu (GR) w zaleznosci od liczby wykonanych
zabiegow (WBC - zabieg kriostymulacji, SAUNA — kapiele w saunie). Warto$ci $rednie zostaty
potaczone linia przerywang w celu utatwienia odbioru.
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4.2.5 Stezenie zredukowanego glutationu (GSH)

W Dbadanej grupie wykazano, niezaleznie od wykonywanego zabiegu,
statystycznie istotne roznice w S$rednim stezeniu GSH w zalezno$ci od liczby
wykonanych zabiegow (p < 0,05; Tabela 7A). Wykazano rowniez interakcje pomiedzy
liczbg zabiegdéw, a rodzajem wykonanych zabiegow (p < 0,01). Poszczegdlne $rednie
wartosci stezenia GSH dla obu analizowanych zabiegdéw przedstawiono na Rycinie 6.

Nie wykazano statystycznie istotnych roznic w GSH przed zabiegiem
I po wykonaniu 1 zabiegu (Pprzed zaviegie m = 0,319, Ppo1zaviequ = 0,168; Tabela 7B).
Wykonane zabiegi WBC nie wplyngly na zamiany stezenia GSH (p = 0,073;
Tabela 7B), natomiast kapiele w saunie wptynely na ten parametr (p < 0,01, Tabela 6B).

W przypadku obu zabiegdbw wykazano réznice w stgzeniu GSH po serii zabiegow
(p < 0,05; Tabela 7B).

Tabela 7A. Poréwnanie st¢zenia zredkowanego glutationu (GSH) przed, po jednym oraz po serii
zabiegbw z uwzglednieniem rodzaju zastosowanych zabiegéw ($rednia + odchylenie standardowe).

GSH (pg/gHb)
Zabieg Przed Po 1 Po serii pkrlo 'S pllczba pmterakCJe zabieg

sauna zabieg6s Vs czas

zabiegiem zabiegu zabiegéw
WBC 28+04 3,0+04 2,7+0,3
SAUNA 26+0,3 2,8+0,2 3,3+£0,6

0,493 <0,05 <0,01

Tabela 7B. Rezultaty wielokrotnych porownan w analizie kontrastow stezenia zredukowanego glutationu
(GSH) przed, po 1 oraz po serii zabiegéw z uwzglednieniem rodzaju zabiegu.

= Zabieg Pprzed Ppo1 Ppo serii Paabi Pprzed Pprzed Ppo1
T T zabiegiem zabiegu zabiegéw anieg vspo 1l VS po serii VS po serii
(@]
® S WBC 0073 | - - -
= 0,319 0,168 | <0,05
SAUNA <0,01 | 0,109 <0,01 <0,05
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Rycina 6. Srednie wartoéci stezenia zredukowanego glutationu (GSH) w zaleznoici czasu
od wykonanego zabiegu (WBC — zabieg kriostymulacji, SAUNA — kapiele w saunie). Wartosci $rednie
zostaly potaczone linig przerywana w celu utatwienia odbioru.

4.2.6 Stezenie kwasu moczowego (KM)

Niezaleznie od zastosowanego zabiegu wykazano statystycznie istotne roznice
w $rednich stezeniach KM w zaleznosci od liczby zabiegow (p < 0,001, Tabela 8A).
Nie wykazano natomiast réznic wynikajacych z zastosowanego zabiegu oraz interakcji
pomiedzy rodzajem zabiegu, a czasem (odpowiednio: p = 0,899; p = 0,080).
W poszczegolnych punktach czasowych, tj. przed, po 1 zabiegu i po serii, nie wykazano
statystycznie istotnych roznic w srednich stezeniach KM
(odpowiednio: Pprzed zabiegiem = 0,231, Ppo 1 zabiegu = 0,211, Ppo serii = 0,699; Tabela 8B).

W badaniach zaobserwowano znaczny wzrost st¢zenia KM (p < 0,001, tabela
8B, Rycina 7), a nastgpnie obnizenie si¢ tego parametru po serii zabiegow do wartosci
zblizonych do wyjsciowych. Pomiedzy stezeniem KM przed zabiegiem WBC
oraz po serii zabiegdw nie wykazano statystycznie istotnych roéznic (p = 0,327; Tabela
8B). W przypadku zabiegéw w saunie nie wykazano roznic w Warto$ciach $rednich
stezen KM w poszczeg6lnych punktach pomiarowych (Tabela 8B). Wykazano jedynie
tendencje wzrostowg do uzyskania statystycznie znamiennego wyniku dla poréwnania

wynikow przed i po serii zabiegow (p = 0,063).
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Tabela 8A. Poréwnanie stezenia kwasu moczowego (KM, mg/dl) przed, po jednym oraz po serii
zabiegow z uwzglednieniem rodzaju zastosowanych zabiegdw ($rednia + odchylenie standardowe).

KM (mg/dl) b
. . pkrio Vs liczba pinterakcje
Z
ableg Prze_d PO 1 PO_Se I’,II sauna zabiegows zabieg vs czas
zabiegiem zabiegu zabiegbw
WBC 46+11 5714 41+10
0,899 < 0,001 0,080
SAUNA 52+13 51+£1,0 43+11

Tabela 8B. Rezultaty wielokrotnych poréwnan w analizie kontrastdw stezenia kwasu moczowego

(KM, mg/dl) przed, po 1 oraz po serii zabiegéw z uwzgl¢dnieniem rodzaju zabiegu.

g Zabieg pr.)rZ.w ppf) 1 ppﬁ) se,rii Daabieg Pprzed pprzed" Ppo 1 )
g) zabiegiem zabiegu zabiegow vspo 1 Vs po serii Vs po serii
= WBC <001 | <0,001 | 0,327 | <0,01
= 0,231 0,211 | 0,699
X | SAUNA <0,05 0,666 0,063 0,086
6.00 — O-—-KRIO
- OC R
- - -~
O \.._Q;B
4.00
3
g 3.00
S
2.00
1.00
0.00 r
Przed zabiegiem Po 1 zabiegu Po serii zabiegow

Rycina 7. Srednie wartosci stezenia kwasu moczowego KM (mg/dl) w zaleznosci czasu od wykonanego
zabiegu (WBC — zabieg kriostymulacji, SAUNA — kapiele w saunie). Wartosci srednie zostaty potagczone
linig przerywang w celu utatwienia odbioru.
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4.2.7 Calkowita zdolno$¢ antyoksydacyjna (TAS) osocza krwi

Nie wykazano statystycznie istotnych réznic w $rednich wartosciach TAS
w zaleznosci od wykonanego zabiegu (p = 0,745). Statystycznie istotne roznice
pomiedzy srednimi wartosciami TAS wykazano w zaleznosci od liczby wykonanych
zabiegow (p < 0,001). Zaobserwowano réwniez interakcje pomiedzy rodzajem zabiegu
a czasem (p < 0,01; Tabela 9A).

Nie wykazano statystycznie istotnych ro6zniC W $rednich stezeniach TAS,
w poszczegblnych punktach czasowych, tj. przed, po 1 zabiegu ipo serii zabiegow
(odpowiednio: Pprzed zaviegiem = 0,161, Ppo 1 zabiegu = 0,093, Ppo serii = 0,549; Tabela 9B).

Dla kapieli w saunie wartos¢ poczatkowa parametru TAS roznita si¢
statystycznie od wartosci po jednym zabiegu (p < 0,01) i po serii zabiegdéw (p < 0,001).
Zaobserwowano statystycznie istotny wzrost wartosci TAS po serii zabiegow
w stosunku do 1 zabiegu (p < 0,001; Tabela 9B, Rycina 8). Dla zabiegu WBC wartos¢
koncowa parametru TAS nie roznita si¢ statystycznie od wartoSci po wykonaniu
pierwszego zabiegu (p = 0,753, Tabela 9B) natomiast stwierdzono istotny statystycznie
wzrost tego parametru po pierwszym zabiegu w stosunku do pomiaru przed (p < 0,001)
oraz po serii w stosunku do pomiaru po 1 zabiegu (p < 0,01). Zaleznos$¢ ta obrazuje
tabela 9B oraz Rycina 8.

Tabela 9A. Poréwnanie $rednich catkowitych potencjalow antyoksydacyjnych (TAS) przed,

po jednym oraz po serii zabiegbw <z uwzglednieniem rodzaju zastosowanych zabiegow
($rednia + odchylenie standardowe).

TAS (mmol/l)
Zabieg Przed Po 1 Po serii pSI;:::s Z:::zk:)a pinterakcje zabieg
.. . ., gow Vs czas
zabiegiem zabiegu zabiegbéw
WBC |1,39+0,09 | 153+0,09 | 1,52+0,09 <0,01
0,745 < 0,001
SAUNA | 1,41+0,11 | 1,47+£0,05 | 1,54+0,06

Tabela 9B. Rezultaty wielokrotnych poréwnan w analizie kontrastow catkowitych potencjatow
antyoksydacyjnych TAS (mmol/l) przed, po 1 oraz po serii zabiegdéw z uwzglednieniem rodzaju zabiegu.

o| Zabieg | Pered | Peot i Pooseri | g Permed o Pormed o Pt
n % zabiegiem zabiegu zabiegow vs po 1 VS po serii VS po serii
<
= E| wac <0,001 | <0001 | <0001 | 0753
- 0,161 | 0,093 | 0,549
SAUNA <0,001 <0,05 <0,001 | <0,01
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Rycina 8. Srednie wartosci catkowitego potencjatu antyoksydacyjnego (TAS) w zaleznosci od liczby
wykonanych zabiegéw (WBC — zabieg kriostymulacji, SAUNA — kapiele w saunie). Wartosci $rednie
zostaty potaczone linia przerywang w celu utatwienia odbioru.

4.2.8 Stezenie dialdehydu malonowego (MDA)

W Tabelach 10A, 10B oraz na Rycinie 9. przedstawiono zalezno$ci
obserwowane dla stgzenia MDA. Wykazano statystycznie istotne roznice w $rednich
jego stgzeniach w zalezno$ci od wykonanego zabiegu (p > 0,05) oraz liczby
wykonanych zabiegéw (p < 0,001, Tabela 10A). Nie wykazano interakcji pomig¢dzy
rodzajem zabiegu, a czasem (p = 0,096).

W poszczegolnych punktach czasowych, statystycznie istotne roznice w stezeniu
MDA zaobserwowano przed zabiegiem (Pprzed zabiegiem < 0,05). Po 1 zabiegu i po serii,
nie wykazano statystycznie istotnych réznic w $rednich stezeniach MDA
(odpowiednio: ppo 1 zabiegu = 0,069, ppo serii = 0,562; Tabela 10B).

W przypadku serii zabiegow WBC, S$rednie stgzenia MDA roznity
si¢ statystycznie (p<0,01; Tabela 10B). Roéznice w stezeniu MDA zaobserwowano
po wykonaniu serii zabiegow w stosunku do pomiaru przed zabiegiem (p < 0,01)
oraz po wykonaniu jednego zabiegu w stosunku do serii (p < 0,001). Wykonane zabiegi

sauny nie wptyne¢ty na zmiany st¢zenia MDA przed i po serii (p = 0,103).

42



Tabela 10A Pordéwnanie

stezenia produktow peroksydacji

lipidow kwasem tiobarbiturowym

MDA (umol/l) przed, po jednym oraz po serii zabiegdw z uwzglednieniem rodzaju zastosowanych
zabiegow ($rednia £ odchylenie standardowe).

MDA (pmol/l) 0
. . Pxrio vs liczba Pinterakcje
Zableg P_rze_d PO 1 PO_Se r,“ sauna zabiegow zabieg vs czas
zabiegiem zabiegu zabiegow
WBC 51+14 49+10 3,8+0,6
<0,05 < 0,001 0,096
SAUNA 40+10 42+0,7 3,6+0,8

Tabela 10B Rezultaty wielokrotnych poréwnan w analizie kontrastow st¢zenia produktow peroksydacji
lipidéw kwasem tiobarbiturowym MDA (umol/l) przed, po 1 oraz po serii zabiegow z uwzglednieniem
rodzaju zabiegu.

g B pprzed
E Zabieg pr.)rz.ed Pro 1 zabiegu ppc.) Se,r” Pzabieg Pprzed VS po Peos "
zabiegiem zabiegow vspol serii VS po serii
= rni
< WBC <0,001 | 0,338 | <0,01 | <0,001
aQ <0,05 0,069 0,562
= | SAUNA 0,103 - - -
6.00
— O--KRIO
5.00 O——— O —r - SAUNA
__4.00 - O-——""""" 'D“*H-ﬁ_ﬁ:‘_: -
= B
5_ 3.00 ~
3
= 200
1.00 -
0.00 T T
Przed zabiegiem Po 1 zabiegu Po serii zabiegow

Rycina 9. Srednie warto$ci stezenia produktow peroksydacji lipidow z kwasem tiobarbiturowym (MDA)
w zalezno$ci od liczby wykonanych zabiegow (WBC — zabieg kriostymulacji, SAUNA — kapiele
w saunie). (Wartosci $rednie zostaly potaczone linig przerywang w celu utatwienia odbioru.
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4.2.9 Calkowita zdolno$¢ oksydacyjna (TOS) osocza krwi

Zaleznosci w stezeniu TOS obrazujg kolejno Tabela 11A 1 Rycina 10.
Nie wykazano statystycznie istotnych roznic w $redniej wartosci TOS w zaleznosci
od rodzaju zastosowanego zabiegu, liczby wykonanych zabiegéw (p = 0,310) oraz
interakcji pomigdzy zabiegiem a czasem jego trwania (p = 0,201) (Tabela 11A,
Rycina 10). Z uwagi na brak statystycznie istotnych réznic pomiedzy analizowanymi

parametrami nie byto mozliwosci wykonania analizy kontrastow.

Tabela 11A. Poréwnanie calkowitego potencjalu oksydacyjnego w osoczu krwi metoda
immunoenzymatyczng TOS (umol/l) przed, po jednym oraz po serii zabiegéw z uwzglednieniem rodzaju
zastosowanych zabiegdéw ($rednia + odchylenie standardowe).

TOS (lJ.mOl/l) Pxrio Plicsb Pinterakcie
Zabieg Przed bi Po serii vs b?cz,a zabieg
zablegow
zabiegiem Po 1 zabiegu zabiegow sauna ? vs czas
WBC 331,5+228,9 | 351,6+2353 | 312,6 +125,8
- 0,310 0,201
SAUNA | 313,1+150,8 | 250,1+100,4 | 211,7+101,2
400.00
— O--KRIO
350.00 - 8: _______ -O--H_*__H‘ — 0 - SAUNA
300.00 1 ~<_ -0
= 250.00 - Tt~go
E = —
§ 200,00 p=
o
s 150.00 -
100.00 -
50.00 -
0.00 1 1
Przed zabiegiem Po 1 zabiegu Po serii zabiegow

Rycina 10. Srednie wartosci catkowitego statusu antyoksydacyjnego krwi oznaczanego metoda
immunoenzymatyczng TOS) w zaleznoéci od liczby wykonanych zabiegow (WBC - zabieg
kriostymulacji, SAUNA - kapiele w saunie). Wartoéci $rednie zostaty polgczone linia przerywang
w celu ufatwienia odbioru.
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4.2.10 Wskaznik stresu oksydacyjnego (OSI)

Tabela 12A i Rycina 11 obrazujg warto$¢ wskaznika stresu oksydacyjnego
OSI (ang. oxidative stress index), wyliczonego na podstawie stosunku TOS do TAS.
Nie wykazano statystycznie istotnych réznic w S$rednich wartos$ciach tego
wspoétczynnika w zaleznosci od wykonanego zabiegu (p = 0,164) oraz interakcji
pomiedzy rodzajem zabiegu, a czasem jego trwania (p = 0,608). Przeprowadzona
analiza wykazala zalezno$ci pomigdzy warto$cig wskaznika OSI| a liczbg zabiegow
(p < 0,05; Tabela 12A). Srednie wartosci wskaznika OSI dla obu zabiegow
przedstawiono na Rycinie 11. W poszczegolnych punktach czasowych
dla obu zabiegow nie wykazano statystycznie istotnych roznic w wartosci OSI przed
zabiegiem i po wykonaniu 1 zabiegu. Statystycznie istotne réznice zaobserwowano
po serii zabiegOw (Ppo serii zabiegow < 0,05)
Przeprowadzona analiza kontrastow wykazata, ze jedynie kapiele w saunie wptyne¢ty
istotnie na warto$¢ wskaznika OSI. Wykazano istotne roznice pomiedzy warto$cig OSI
przed i po jednym zabiegu (Pprzed vs po 1 < 0,05) oraz przed i po serii wykonanych

zabiegOWw (Pprzed vs po serii p < 0,05; Tabela 12B).

Tabela 12A. Wskaznik OSI przed, po jednym oraz po serii zabiegdbw z uwzglednieniem rodzaju
zastosowanych zabiegdéw ($rednia + odchylenie standardowe).

Osil
Zabieg Przed Po1l Po serii o s Pliczba zabiegow p'.merakqe
L i A , sauna zabieg vs czas
zabiegiem zabiegu zabiegow
WBC | 0,24+0,086 | 0,23+0,07 | 0,20+0,10
0,164 p < 0,05 0,608
SAUNA | 0,21+0,07 | 0,16+0,05 | 0,13+0,04

Tabela 12B. Rezultaty wielokrotnych poréwnan w analizie kontrastow wskaznika OSI, przed,
po 1 oraz po serii zabiegdw z uwzglednieniem rodzaju zastosowanych zabiegow.

Zabieg p;-)rz-ed p?o 1 ppt-) se,rii pzabieg pprzed pprzed" ppo 1 )
_— zabiegiem zabiegu zabiegow vspo 1l VS po serii VS po serii
n
o WBC 0,530 - -
0,611 0,186 <0,05
SAUNA <0,001 | <0,05 | <0,05 | 0,335
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Rycina 11. Srednie wartosci wskaznika OSI w zaleznoéci od liczby wykonanych zabiegdéw
(WBC - zabieg kriostymulacji, SAUNA — kapiele w saunie). Warto$ci $rednie zostaty potaczone linia
przerywanga w celu utatwienia odbioru.

46



4.2.11 Bialka szoku cieplnego (HSP72)

W analizowanych wynikach wykazano statystycznie istotne réznice w $rednich
stezeniach HSP72, w zalezno$ci od wykonanego zabiegu (p < 0,001), liczby zabiegow
(p < 0,01) oraz zaobserwowano interakcj¢ pomiedzy zabiegiem a czasem jego
stosowania (p < 0,05). W przypadku pojedynczego zabiegu, w poszczegolnych
punktach czasowych, analiza kontrastow nie wykazala statystycznie istotnych roznic
przed zabiegiem (p = 0,650). Jednak zaobserwowano statystycznie istotne roznice
w stezeniu HSP72 po 1 zabiegu i po serii zabiegéw (odpowiednio: Ppo 1 zabiegu < 0,05,
Ppo serii < 0,05; Tabela 13B).

Dla obu zabiegow wykazano statystycznie istotne réznice W Stezeniu HSP72
po pierwszym zabiegu (p < 0,001; Tabela 13B, Rycina 12) i po serii zabiegow
(p < 0,001). W przypadku WBC po wykonaniu pierwszego zabiegu zaobserwowano
statystycznie istotny wzrost HSP72, a nastepnie spadek po serii zabiegdw. Statystycznie
istotne wyniki zaobserwowano przed i po jednym zabiegu oraz przed i po serii
zabiegOw (Pprzed vs po 1 < 0,001, Oraz Pprzed vs po serii P< 0,001) jednakowo w przypadku obu
zabiegéw (SAUNA i WBC).

Tabela 13A. Poréwnanie oznaczen stezenia biatek szoku cieplnego (HSP72) przed, po 1 oraz po serii
zabiegbw z uwzglednieniem rodzaju zastosowanych zabiegow ($rednia + odchylenie standardowe).

HSP72 (g/ml) Pinterakcje
Zabi . Pxkrio vs Pliczba )
anieg Przed Po1l Po serii o Jabieas zabieg
.. . . , gows
zabiegiem zabiegu zabiegbw vs czas
WBC 4,02 +1,35 6,77+3,39 3,77+3,20
< 0,001 <0,01 | <0,05
SAUNA 1,78+0,58 1,86+0,77 1,68+0,52

Tabela 13B. Rezultaty wielokrotnych poréwnan w analizie kontrastOw oznaczen stezenia biatek szoku
cieplnego (HSP70) przed, po 1 oraz po serii zabiegow z uwzglednieniem rodzaju zabiegu.

~ e Zableg p;.)rz.ed pp.o 1 pp(.) se,rii pzabieg pprzed pprzed" ppo 1 )
E c zabiegiem zabiegu zabiegow vs po 1 VS po serii VS po serii
% 2 WwWBC <0,001 | <0,001 | <0,001| 0,080
~ 0,650 <0,05 <0,05
SAUNA <0,001 | <0,001 | <0,001| 0,201
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Rycina 12. Srednie wartoéci stezenia (HSP72) w zaleznoici od liczby wykonanych zabiegow
(WBC - zabieg kriostymulacji, SAUNA — kapiele w saunie). Warto$ci $rednie zostaly potaczone linia
przerywang w celu utatwienia odbioru.
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4.3 Markery uszkodzen miesni szkieletowych w osoczu krwi u biegaczy

narciarskich po 1 i serii 10 zabiegéw WBC i kapieli w saunie

4.3.1 Aktywnos¢ kinazy kreatynowej (CK)

Uwzgledniajac rodzaj wykonanych zabiegdw dokonano poréwnania aktywnosci
CK w zalezno$ci od czasu (przed, po 1 oraz po serii zabiegéw), a wyniki przedstawiono
w Tabeli 14A i 14B oraz na Rycinie 13. Nie wykazano statystycznie istotnych roznic
w $redniej aktywno$ci CK w zaleznosci od wykonanego zabiegu (p = 0,892).
Stwierdzono natomiast, ze aktywnos¢ CK zmienia si¢ w zaleznos$ci od liczby zabiegow
(p < 0,001). Zaobserwowano istotne roznice pomigdzy zabiegami w zaleznoSci od czasu
pomiaru (p < 0,01). Wykazano brak réznic w aktywnosci CK w zaleznosci od czasu
badania dla zabiegdw kapieli w saunie (p = 0,194, Tabela 14A). W przypadku WBC
wykazano statystycznie istotne roéznice w zalezno$ci od czasu badania (p < 0,001,
Tabela 14B). Po wykonaniu 1 zabiegu z serii aktywno$¢ CK wzrosta, a nastgpnie,
po wykonaniu serii zabiegOw obnizyta si¢ i nie wykazano statystycznie istotnych réznic

w aktywnos$ci tego enzymu przed i po serii zabiegow WBC.

Tabela 14A. Poréwnanie aktywnos$ci kinazy kreatynowej (CK) przed, po 1 oraz po serii zabiegow
z uwzglednieniem rodzaju zastosowanych zabiegéw (Srednia + odchylenie standardowe).

CK (UN) , ,
krio vs liczba

Zabieg Przed . Po serii o zabieg
I Po 1 zabiegu sauna zabiegow
zabiegiem

zabiegow vs czas
WBC 1932+ 74,1 363,5+147,2 175,3+99,8
SAUNA | 214,1+119,3 263,4+144,1 | 232,4+131,7

pinterakcje

0,863 | <0,001 | <0,01

Tabela 14B. Rezultaty wielokrotnych porownan w analizie kontrastow aktywnosci kinazy kreatynowej
(CK, U/) przed, po 1 oraz po serii zabiegdéw z uwzglednieniem rodzaju zabiegu.

—_ Zabieg pprzed ppo 1 ppo serii p b pprzed pprzed ppo 1
% zabiegiem zabiegu zabiegow zabteg vs po 1 VS po serii VS po serii
; WBC <0,001 | <0,001 0,568 | <0,001
O 0,610 0,107 | 0,243

SAUNA 0,184 - - -
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Rycina 13. Srednie warto$ci aktywnosci kinazy kreatynowej (CK ) w zaleznosci od liczby wykonanych
zabiegow (WBC - zabieg kriostymulacji, SAUNA — kapiele w saunie). Warto$ci $rednie zostaty
polaczone linig przerywang w celu ulatwienia interpretacji.

4.3.2 Aktywnos$¢ dehydrogenazy mleczanowej (LDH)

Nie wykazano statystycznie istotnych réznic w aktywnosci LDH w zaleznosci
od wykonanych zabiegébw (p = 0,440; Tabela 15A). Stwierdzono natomiast,
ze w przypadku obu zabiegéw aktywno$§¢ LDH zmienia si¢ w zalezno$ci od liczby
zabiegow (p < 0,001; Tabela 15A). Réwnoczes$nie nie wykazano interakcji pomigdzy
rodzajem wykonanego zabiegu, a czasem (p = 0,143; Tabela 15A).

W wykonanej analizie kontrastow nie wykazano statystycznie istotnych réznic
pomiedzy pomiarami przed zabiegiem, po 1 oraz po serii zabiegéw (odpowiednio:
p = 0,664; p = 0,685, p = 0,086; Tabela 15B). Zaréwno dla zabiegéw WBC i kapieli
w saunie wykazano statystycznie istotne réznice w zaleznosci od liczby wykonanych
zabiegow (odpowiednio: p < 0,001, p < 0,01; Tabela 15B).

Dla obu zabiegéw zaobserwowano po wykonaniu 1 zabiegu wzrost aktywnos$ci
LDH, anastgpnie spadek jego aktywnosci po serii zabiegow. Dla zabiegu SAUNA
warto$¢ koncowa parametru LDH nie rdznita si¢ statystycznie od wartosci poczatkowej
(p = 0,681, Tabela 15B) natomiast dla zabiegu WBC stwierdzono istotne statystycznie
obnizenie si¢ aktywnosci LDH, $rednio o okoto 70 U/l (p < 0,01; Tabela 15B).
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Tabela 15A. Poréwnanie aktywno$ci dehydrogenazy mleczanowej (LDH, U/l) przed,

po jednym

oraz po serii zabiegow z uwzglednieniem rodzaju zastosowanych zabiegow
($rednia * odchylenie standardowe).
LDH (U/I) Piri Pliczb Pinterakcje
H rio Iczba
Zabieg Przed Po 1 Po serii wourn | zabieac zabieg
- . ., gow
zabiegiem zabiegu zabiegbw vs czas
WBC 323,1£ 55,7 350,4 + 82,3 2542+ 78,1
0,440 | <0,001 0,143
SAUNA | 3126 +614 364,3+ 82,3 304,8 £ 58,6

Tabela 15B. Rezultaty wielokrotnych poréwnan w analizie kontrastow aktywno$ci dehydrogenazy
mleczanowej (LDH, U/1) przed, po 1 oraz po serii zabiegéw z uwzglednieniem rodzaju zabiegu.

E\ Zabieg pp.)rz.ed pp.o 1 pp(.) se,rii pzabieg pprzed pprzed” ppo 1 )
3 zabiegiem zabiegu zabiegow vs po 1 VS po serii VS po serii
E WBC <0,01 | 0,206 | <0,01 | <0,001
- 0,664 0,685 0,086
SAUNA <0,001| <0,05 | 0,681 <0,05
400.00
—O--KRIO
350.00 - *f_:_:.:el:Hxh —0O- - SAUNA
- == ~ —~— —_
300.00 | & S~ O
~
.
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I 200.00 +
[m]
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Rycina 14. Srednie wartosci aktywnosci dehydrogenazy mleczanowej (LDH) w  zaleznosci

od wykonanego zabiegu
Warto$ci $rednie zostaty potaczone linig przerywang w celu utatwienia odbioru.

(WBC —

zabieg kriostymulaciji,

SAUNA

— kapiele w

saunie).
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4.4 Poziom proBDNF i BDNF w surowicy krwi u biegaczy narciarskich

po 1 i serii 10 zabiegdw WBC oraz kapieli w saunie

4.4.1 Stezenie prekursora neurotroficznego czynnika pochodzenia mdzgowego
(proBDNF)

W analizowanych wynikach nie wykazano statystycznie istotnych réznic

w  $rednich st¢zeniach proBDNF w zaleznosci od wykonanego zabiegu
oraz nie zaobserwowano interakcji pomi¢dzy zabiegiem a czasem (p = 0,706).
Niezaleznie od wykonanego zabiegu, zaobserwowano statystycznie istotne roznice
w $rednich stgzeniach proBDNF w zaleznosci od liczby wykonanych zabiegow
(p < 0,001; Tabela 16A). W poszczegélnych punktach czasowych nie zaobserwowano
statystycznie istotnych roznic przed zabiegiem (p = 0,650). Analiza kontrastow
wykazata jednak statystycznie istotne réznice w stezeniu proBDNF po 1 zabiegu
i po serii zabiegow (odpowiednio: Ppo 1 zabiegu < 0,05, Pposerii < 0,05; Tabela 16B).
Zaréwno dla zabiegbw WBC jak i po kapieli w saunie wykazano statystycznie istotne
roznice w st¢zeniu proBDNF przed wykonaniem zabiegu (p < 0,001) i po pierwszym
zabiegu (p < 0,001; Tabela 16B, Rycina 15).

W przypadku obu zabiegéw, analizowany parametr zachowat si¢ podobnie:
zaobserwowano gwaltowny wzrost st¢zenia proBDNF po wykonaniu pierwszego
zabiegu i utrzymanie si¢ wysokiego poziomu po serii zabiegow. Statystycznie istotne
roznice zaobserwowano przed i po jednym zabiegu oraz przed i po serii zabiegow
(Pprzed vs po 1 < 0,001, oraz Pprzed vs po serii P < 0,001) jednakowo dla obu zabiegdw.
W przypadku zabiegéw WBC i kapieli w saunie warto$¢ koncowa parametru proBDNF
nie roéznila si¢ statystycznie od wartosci

(p = 0,080 dla WBC i kolejno p = 0,201 dla SAUNA; tabela 16B, Rycina 15)

po wykonaniu pierwszego zabiegu

Tabela 16A. Pordwnanie stezenia prekursora neurotroficznego czynnika pochodzenia mézgowego BDNF
(proBDNF) przed, po jednym oraz po serii zabiegéw z uwzglednieniem rodzaju zastosowanych zabiegow
($rednia * odchylenie standardowe).

proBDNF (ng/dl)
Zabieg Przed Po1 Po serii f;:oa S;'Cem Pinterakcje
L N S, % n zabiegow zabieg vs czas
zabiegiem zabiegu zabiegow
WBC 2,04 +0,28 2,565+0,61 2,87+0,98
- <0,001 0,706
SAUNA 2,13+0,26 2,240,25 3,25+0,98
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Tabela 16B. Rezultaty wielokrotnych poréwnan w analizie kontrastbw oznaczen prekursora
neurotroficznego czynnika pochodzenia mézgowego BDNF (proBDNF) przed, po 1 oraz po serii
zabiegow z uwzglednieniem rodzaju zabiegu.

TN . Zabieg pprzed ppo 1 ppo serii pzabieg pprzed pprzed ppo 1
% S zabiegiem zabiegu zabiegow vs po 1 VS po serii VS po serii
B 2 WBC <0,001 | <0,001 | <0,001 | 0,080
s 0,650 <0,05 <0,05
SAUNA <0,001 | <0,001 |<0,001| 0,201
350 —O--KRIO
o
3.00 - —0O--SAUNA
,4--/-'"/"'" -0
250 - __-0=7="
k) = 0
2200 1 &=
L
& 1.50 -
m
=
2 1.00 +
0.50 ~
0.00 . .
Przed zabiegiem Po 1 zabiegu Po serii zabiegow

Rycina 15 Srednie wartosci stezenia prekursora neurotroficznego czynnika pochodzenia mézgowego
proBDNF (proBDNF) w zalezno$ci od liczby wykonanych zabiegow (WBC — zabieg kriostymulacji,
SAUNA - kapiele w saunie). Warto$ci $rednie zostaly potaczone linia przerywana w celu utatwienia
odbioru.

4.4.2 Stezenie neurotroficznego czynnika pochodzenia mézgowego (BDNF)

W Tabeli 17 i na Rycinie 16 zobrazowano $rednie wartosci stezenia BDNF
w zalezno$ci od wykonanych zabiegow. Po wykonaniu 1 zabiegu z serii w przypadku
obu zabiegoéw stgzenie BDNF nieznacznie wzrosto (Rycina 16), jednak zaobserwowany
wzrost nie byt statystycznie istotny. Nie zaobserwowano istotnych réznic w $rednich
stezeniach BDNF w zalezno$ci od wykonanego zabiegu, liczby zabiegdéw oraz
interakcji pomigdzy zabiegiem a czasem jego stosowania, dlatego nie mozna byto

przeprowadzi¢ analizy kontrastow.
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Tabela 17A Pordéwnanie stgzenia neurotroficznego czynnika pochodzenia mdzgowego BDNF
przed, po jednym oraz po serii zabiegdw z uwzglednieniem rodzaju zastosowanych zabiegow
($rednia * odchylenie standardowe).

BDNF (ng/dl)
Zabieg Przed Po1 Po serii p:;:i:f ZE;:ZZM pihterakq'e
.. . . , gow zabieg vs czas
zabiegiem zabiegu zabiegbw
WBC 13,47+1,68 13,98+1,61 | 15,53+1,13
- 0,762 0,989
SAUNA | 11,33£1,96 | 12,53+1,65 | 13,33+2,38
18.00
16.00 1 = — 0--KRIO
- — 0O - SAUNA
14.00 ———==— :g ﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂ 0
_ 12.00 T
3 g
o 10.00 -
=
L 8.00 -
o
0 600 |
4.00
2.00 -
0.00 1 1
Przed zabiegiem Po 1 zabiegu Po serii zabiegow

Rycina 16. Srednie wartosci stezenia neurotroficznego czynnika pochodzenia mézgowego (BDNF)
zaleznosci od liczby wykonanych zabiegéw (WBC — zabieg kriostymulacji, SAUNA — kapiele w saunie).

Wartosci $rednie zostaty potgczone linia przerywang w celu utatwienia odbioru.
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5. Dyskusja

5.1 Wplyw zabiegow WBC i kapieli w saunie na réwnowage prooksydacyjno -
antyoksydacyjna Krwi u narciarzy biegowych

Krwinki czerwone sg ciggle narazone na szkodliwe dziatanie tlenu.
Wynika to ze stosunkowo wysokiej zawartosci  wielonienasyconych — kwasow
thuszczowych w blonach komorkowych erytrocytow, niezbednych dla zapewnienia tym
komorkom dobrych wiasciwosci mechanicznych oraz obecno$ci biatek szkieletu
btonowego zawierajacych liczne grupy tiulowe. Dodatkowo krwinki charakteryzuja si¢
wysokg obecnoscig zelaza bedacego potencjalnym katalizatorem reakcji Fentona.
Podczas intensywnej pracy migsniowej znacznie nasila si¢ autooksydacja
oksyhemoglobiny do methemoglobiny. Nawet w warunkach fizjologicznych reakcja
ta jest we krwi glownym zrodlem anionorodnikéw ponadtlenkowych, ktéore moga
reagowa¢ z methemoglobing przeksztatacajac ja w  peroksymethemoglobing
(Sjodin i wsp. 1990). W efekcie dochodzi do zmiany architektury btony erytrocytarnej
i jej zniszczenia. Hem i zelazo jonowe uwolnione ze zdenaturowanej hemoglobiny stajg
si¢ kolejnymi substratami dla reakcji generujacych wolne rodniki. Czynnikiem
zwigkszajacym produkcje anionorodnikéw ponadtlenkowych we krwi jest rowniez
niedotlenienie (Sjodin i wsp. 1990), stan ktory wystepuje w warunkach wykonywania
intensywne;j pracy mig$niowej. Dodatkowym czynnikiem moze by¢ autooksydacja amin
katecholowych oraz stan zapalny pojawiajacy si¢ w wyniku uszkodzen mig$ni
szkieletowych (Cazzola i wsp. 2003; Burton, 2011).

Nie tylko wysilek fizyczny, ale roéwniez ekstremalnie niskie temperatury
lub zabiegi przegrzania ciata moga nasila¢ stres oksydacyjny (Beutler i Kelly, 1963;
Miller i wsp. 2012; Pokora i wsp. 2006; Burton, 2011). Z drugiej strony ciagta
ekspozycja na dziatanie stresu oksydacyjnego moze wywota¢ odpowiedz adaptacyjna
nie tylko przez wzrost aktywnos$ci enzyméw antyoksydacyjnych, ale rowniez poprzez
syntez¢ bialek szoku cieplnego (HSP72), ktore w warunkach stresowych stanowig
dodatkowa 1 jedocze$nie uzupelniajaca lini¢ obrony przed skutkami stresu
oksydacyjnego (Blagojevic i wsp. 2011; Sutkowy i wsp. 2011).

Z uwagi na zlozono$¢ systemu obrony antyoksydacyjnej  krwi,
dla scharakteryzowania mechanizméw jego funkcjonowania po jednym i serii 10

zabiegow WBC i kapieli w saunie wybrano najwazniejsze jego elementy,
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do ktorych zalicza si¢: aktywno$¢ glownych enzymow antyoksydacyjnych krwi
(SOD, CAT, GPx, GR), stezenia wybranych antyoksydantow nieenzymatycznych
(GSH i KM), catkowity potencjat antyoksydacyjny o0socza krwi (TAS) oraz poziom
HSP72. Do oceny stresu oksydacyjnego wybrano catkowity potencjal oksydacyjny
(TOS) i stezenie dialdenydu malonowego (MDA). Wyliczono rowniez wskaznik
rownowagi prooksydacyno-antyoksydacyjnej krwi (OSI). Badania przeprowadzono
w okresie przejsciowym cyklu treningowego W grupie wysokiej klasy zawodnikow
sportowych trenujacych narciarstwo biegowe. Glownym celem tego okresu jest
odpoczynek fizyczny i psychiczny. W trakcie okresu przejsciowego nastepuje
intensyfikacja procesow odnowy biologicznej, fizjoterapia oraz stopniowe
roztrenowanie (Krasicki, 2010).

W badaniach prezentowanych w pracy uwzgledniono dwa rodzaje zabiegow
jako formy odnowy biologicznej, tj. WBC i kapiele w w saunie. W przypadku
zastosowania zabiegbw WBC zaobserwowano wzrost aktywnosci SOD po jednym
(+12%) i po serii 10 zabiegow (+20%). Takich zmian nie stwierdzono w aktywnosci
pozostalych enzymoéw antyoksydacyjnych ocenianych w pracy. Aktywnos¢ CAT nie
zmienila si¢ po jednym zabiegu, podczas gdy seria zabiegdw wplyneta na jej obnizenie
(-9%). Zastosowane zabiegi nie wptyngly na aktywnos¢ GPx, a w przypadku
GR obserwowano wzrost aktywnos$ci po 1 zabiegu (+27%), aby po serii zabiegow jej
aktywnos¢ obnizyta si¢ w stosunku do wartosci wyjsciowych.

W przypadku oddzialywania kapieli w saunie, stwierdzono wzrost aktywnosci
SOD, CAT i GR odpowiednio o 3,7%, 6,1% i 3,2% po jednym zabiegu,
podczas gdy seria 10 zabiegow wplyneta na znaczny wzrost tych enzymow
w porownaniu do wartoSci wyjSciowych. SOD wzrést az o 34%, a CAT, GPx
i GR odpowiednio 0 9,1%, GPx 0 2,6% i GR 0 20%.

SOD jest najwazniejszym enzymem antyoksydacyjnym, unieczynniajagcym
anionorodnik ponadtlenkowy w przestrzeni pozakomodrkowej do nadtlenku wodoru
(H202). Poniewaz CAT i GPx — enzymy rozkladajace H20: znajdujg si¢ gltownie
wewnatrz komorki, to SOD spetnia dominujacg role w jego rozktadzie poza komorka
(Landmesser i Drexler, 2002; Zheng, 2003). Zwickszona aktywnos¢ SOD we krwi
moze wskazywac na fakt, ze zabiegi WBC zastosowane w okresie przejsciowym cyklu
treningowego stanowig czynnik stymulujacy mechanizmy obrony antyoksydacyjnej
krwi po okresie intensywnego wysitku, jakim jest okres startowy. Z kolei CAT i GPx

to enzymy synergistyczne, ktore rozktadaja H>O> do wody. Roznica miedzy
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aktywnosciami tych enzymow polega na tym, iz CAT charakteryzuje si¢ nizszym
w poréwnaniu do GPx powinowactwem do nadtlenku wodoru, co umozliwia
rozktadanie go przy wyzszych stezeniach (Gaetani i wsp. 1989).

Na podstawie przegladu piSmiennictwa mozna stwierdzi¢, ze wigkszo$¢ prac
dotyczy wplywu jednego z dwoch zastosowanych w pracy zabiegdw na potencjal
antyoksydacyjny krwi sportowcow lub o0séb zdrowych, nieaktywych fizycznie.
Nalezy podkresli¢, ze w wigkszosci wyniki uzyskane w prezentowanej pracy sa spojne
z wynikami innych autoréw (Miller i wsp. 2012; Lubkowska i wsp. 2008).

Miller i wsp. (2012) badali wpltyw 10 - sigciu 3- minutowych sesji WBC
na organizm zdrowych kobiet i mezczyzn. Badacze stwierdzili statystycznie istotny
wzrost SOD w erytrocytach. Interesujace wyniki uzyskat zespot Lubkowskiej (2008),
ktory badat wptyw 1, 10- i 20 — tu 3- minutowych sesji WBC na organizm mtodych
mezezyzn. Uzyskane wyniki upowaznily badaczy do stwierdzenia, ze temperatury
kriogeniczne po powtarzanych zabiegach powoduja zmiany statusu antyoksydacyjnego
krwi. Wydaje si¢, ze zmiany te zaleza jednak od liczby sesji WBC. Autorzy dopiero
po 20-tu takich sesjach obserwowali znaczny wzrost SOD i spadek GPx.

Naukowcy czesto 1taczag zabiegi WBC z aktywnoscig fizyczna.
Mila - Kierzenkowska i wsp. (2013) badali wptyw pojedynczej sesji WBC na enzymy
antyoksydacyjne u 18 zawodowych siatkarzy, ktorzy wykonywali test wysitkowy
na cykloergometrze rowerowym. Probki krwi pobierano przed WBC, po zabiegu WBC,
po wysitku  poprzedzonym WBC oraz przed 1 po wysitku bez WBC
(¢wiczenie kontrolne). Na podstawie uzyskanych wynikéw stwierdzili, ze zastosowane
zabiegi przed ¢wiczeniami fizycznymi moga mie¢ pewne  wlasciwosci
przeciwutleniajace.

Sutkowy i wsp. (2015) badali wptyw pojedynczych ekstremalnie wysokich
(sucha sauna) i niskich (WBC) temperatur na rownowage
prooksydacyjno - antyoksydacyjng krwi u zdrowych mezczyzn. Pojedyncze procedury
WBC i kapiele w saunie indukowaly wzrost aktywnos$ci SOD i GPx i CAT, jednak
aktywnos$¢ SOD byla wyzsza po WBC niz po kapieli w saunie. Uzyskane wyniki byty
czg$ciowo spdjne z prezentowanymi w niniejszej pracy, ze wzgledu na fakt, ze obie
serie zabiegdw generwaly wzrost aktywnosci SOD, jednak wyzszg aktywno$¢
obserwowano po kapielach w saunie. Brakuje w pi$miennictwie poréwnania wplywu

serii obu zabiegéw na enzymy antyoksydacyjne krwi.
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Wplyw wysokich temperatur sprzyja rozwojowi stresu oksydacyjnego,
po ktorym nastepuja reakcje adaptacyjne w postaci aktywacji mechanizméw obrony
antyoksydacyjnej (Khodarev i wsp. 2013). W badaniach Sutkowy i wsp. (2011),
przeprowadzonych u siedmiu zdrowych mezczyzn, ktorzy byli poddani dziataniu
wysokiej temperatury (90 °C, trzy powtérzenia po 10 min w trakcie jednorazowej
kapieli w saunie), zaobserwowano, ze aktywnos¢ SOD wzrosta nie tylko bezposrednio
po zakonczeniu zabiegu, lecz utrzymywala si¢ jeszcze na podwyzszonym poziomie
do godziny od zakonczenia kapieli. W innych badaniach (Zinchuk i Zadko, 2012;
Zinchuk i Zadko, 2012a,) oceniajacych wplyw sauny na transport tlenu we Kkrwi
oraz stan prooksydantéw i antyoksydantow u mezczyzn w wieku od 18 do 22 lat
stwierdzono, Ze narazenie badanych na dzialanie suchego powietrza spowodowato
zasadowice oddechowa, wzrost pO2 i zmniejszenie powinowactwa hemoglobiny
do tlenu we krwi zylnej, co zwigkszylo transport O» do tkanek i nasilenie stresu
oksydacyjnego wyrazone zwigkszong produkcja wolnych rodnikéw 1 ostabieniem
mechanizmdw obrony antyoksydacyjne;j.

W obronie przed stresem oskydacyjnym uczestnicza rowniez antyoksydanty
nieenzymatyczne, migdzy innymi zredukowany glutation (GSH) i kwas moczowy
(KM). Zredukowany glutation poza ,zmiataniem” ROS i regeneracja innych
antyoksydantow uczestniczy takze w odtwarzaniu uszkodzonych sktadnikow komorki,
glownie biatek i lipidow bton komoérkowych oraz DNA. Ponadto zwiazek bierze udziat
w utrzymaniu prawidlowego potencjatu redoks komorek, co ma znaczenie w regulacji
wewnatrzkomorkowego metabolizmu, w procesach wzrostu 1 r6znicowania si¢ komorek
i apoptozy (Sautin i Johnson, 2008).

Kwas moczowy (KM) jest koncowym produktem katabolizmu puryn i powstaje
w reakcji katalizowanej przez oksydoreduktaze ksantynowa. Enzym ten katalizuje
zarbwno przeksztalcenie hipoksantyny do ksantyny, jak 1 ksantyny do kwasu
moczowego. KM  pelni  szczegolng role w  utrzymaniu = rOwnowagi
prooksydacyjno-antyoksydacyjnej - szacuje si¢, ze odpowiada za 50% pojemnosci
antyoksydacyjnej krwi. Krazacy we krwi KM moze wymiata¢ wolne rodniki uwalniane
do krwi w wyniku szkodliwych reakcji, takich jak autoksydacja hemoglobiny.
Poza tym, w obecnosci kwasu askorbinowego moze zapobiega¢ peroksydacji lipidow
(Frei i wsp. 1988). Z drugiej strony hiperurykemia, czyli zbyt wysoki poziom
KM we krwi, jest markerem stresu oksydacyjnego. Stosunek tych dwoch przeciwienstw

powinien by¢ zatem optymalny, gdy stezenie KM jest prawidtowe, to znaczy ani zbyt

58



wysokie, ani zbyt niskie. Przyjmuje si¢, ze stezenie KM w osoczu powinno miescic si¢
w zakresie 3-7 mg/dl (Sautin i Johnson, 2008).

W prezentowanej pracy kapiele w saunie korzystniej wplynety na poziom GSH
we krwi  biegaczy narciarskich. Wazrost tego antyoksydanta obserwowano
po 1 (+7,6%) i po serii zabiegdw (+27%), podczas gdy tylko jedna sesja WBC wptyneta
na wzrost GSH (+7,6%), anastgpnie spadek tego antyoksydanta (-3,6%)
po 10 zabiegach. Nasze badania byly zblizone do badan Lubkowskiej i wsp. (2012),
ktorzy stwierdzili spadek GSH po serii 20 WBC. W dostepnym pisSmiennictwie
nie znaleziono prac dotyczacych wptwu kapieli w saunie na poziom GSH.

Poziom KM u biegaczy narciarskich miescit si¢ w zakresie referencyjnym,
CO oznacza, ze pehit funkcje antyoksydanta w osoczu krwi. Po jednym zabiegu WBC
jego poziom wzrést z 4,6 + 1,2 mg/dl do 5,7 £ 1,4 mg/dl, a po serii zabiegéw obnizyt
si¢ do wartosci 4,1 + 1,0 mg/dl. Kapicle w saunie nie indukowaly wyraznych zmian
w poziomie KM. Wyniki w zakresie tego parametru nie sg jednoznaczne. Dla przyktadu
Stanek i wsp. (2019) zaobserwowali brak zmian w jego poziomie po serii 20 zabiegow
WBC u zdrowych me¢zczyzn. W innych badaniach stezenie KM zmniejszylo
si¢ po 10 sesjach  WBC, ale nastgpnie znacznie wzrosto po serii 20 sesji WBC
(Lubkowska i wsp. 2008). Z kolei Miller i wsp. (2012) zaobserwowali wzrost
KM po jednej 3 - minutowej ekspozycji natemperature kriogeniczng (-130 ° C),
natomiast juz po 10 sesjach nie stwierdzono takich zmian.

Skuteczno$¢ obrony organizmu przed stresem oksydacyjnym mozna okresli¢
oznaczajac catkowita zdolno$¢ antyoksydacyjng osocza krwi (TAS). Przedstawia
on sumaryczng zdolno$¢ wymiatania wolnych rodnikow. Nalezy podkresli¢, ze czasami
duzo wigcej informacji dostarcza znajomos$¢ sumarycznej wielkosci catkowite)
zdolno$ci zmiatania rodnikdw przez dany uklad niz stgzenia poszczegodlnych
antyoksydantow, ktérych odpowiedZz na zadany bodziec wysitkowy moze nie byc¢
jednoznaczna. Ponadto wspotdzialanie miedzy r6znymi antyoksydantami daje wigkszy
potencjat antyoksydacyjny niz gdyby zwiazki te dziataty osobno.

Z kolei o wielkosci stresu oksydacyjnego $wiadczy catkowita oksydacyjna
zdolno$¢ osocza krwi (TOS) lub poziom dialdehydu malonowego (MDA) bedacego
jednym z koncowych produktow peroksydacji lipidow (Spirlandeli i wsp,. 2014).
MDA  wykazuje  wlasciwosci  cytotoksyczne, mutagenne 1 rakotwoércze

(Catyniuk i wsp. 2016).
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Powszechnie wiadomo, ze sprawnie dziatajacy system obrony antyoksydacyjnej
moze ogranicza¢ skutki stresu oksydacyjnego (Sies, 2015). Dlatego w badaniach
podjeto probe¢ oceny TAS, TOS i poziomu MDA w osoczu Kkrwi.
Zgodnie z oczekiwaniami, oba zabiegi wptynely na zwiekszenie TAS w 0soczu Krwi
u badanych narciarzy, cho¢ dynamika tych zmian byta rézna. W miar¢ wzrostu liczby
zastosowanych zabiegdw przegrzania ciata sukscesywnie zwickszat si¢ TAS
u badanych zawodnikow. Natomiast liczba zabiegéw WBC miata praktycznie taki sam
wplyw (okoto +10%) na jego poprawe. W przypadku TOS wyniki uzyskane w pracy
potwierdzity obserwacje Wozniak i wsp. (2007), ze pojedynczy zabieg WBC stymuluje
wytwarzanie ROS, a seria zabiegbw ogranicza skutki jego dzialania
(Wozniak i wsp. 2007; Pilch i wsp, 2014; Stanek i wsp. 2019).
Podobny, bardziej korzystny efekt, obserwowano po 10 zabiegach sauny
(WBC vs SAUNA -5,7% vs -32%).

Mozna przypuszczaé, ze u wysokiej klasy zawodnikéw, jakimi byli biegacze
narciarscy, trening stosowany w cyklu szkoleniowym stanowit czynnik stymulujacy
mechanizmy obrony antyoksydacyjnej krwi. Wedlug Gomez-Cabrera i wsp. (2008)
powstale w wyniku systematycznej, umiarkowanej pracy mig¢sniowej ROS powoduja
aktywacje kinaz aktywowanych mitogenami (kinazy MAP — ang. mitogen-activated
protein Kkinases), odpowiedzialnych za komorkowy szlak sygnalizacyjny zalezny
od jadrowego czynnika transkrypcyjnego (NF-kB) 1 w konsekwencji ekspresj¢ waznych
enzymow zwigkszajacych potencjat antyoksydacyjny krwi.

Tendncje do ograniczania stresu oksydacyjnego po zabiegach w saunie
obserwowali Pilch i wsp. (2014), ktorzy przeprowadzili badania wsrod sportowcow
i 0sOb niewytrenowanych. Badani wykonywali ¢wiczenia fizyczne na ergometrze
rowerowym z obcigzeniem wynoszacym 53 = 2% VOomax w temperaturze 33 + 1 °C
1 wilgotnosci wzglednej 70%. Po miesigcu od zakonczenia testu wysitkowego
uczestnicy wzigli udziat w sesjach kgpieli w saunie o temperaturze 96 + 2°C
1 wilgotno$ci wzglednej 16 + 5%. Zabiegi wplynely na przesunigcie réwnowagi
prooksydacyjno-antyoksydacyjnej w  kierunku reakcji  utleniania  zwlaszcza
u niewytrenowanych mezczyzn. Uzyskane wyniki pozwolity badaczom sformutowaé
wniosek, ze ¢wiczenia fizyczne zwigkszaja tolerancj¢ na podwyzszong temperaturg
otoczenia i stres oksydacyjny. Obserwacje autorow sa zblizone do obserwowanych
w niniejszej pracy. Chociaz wskaznik OSI wyliczony ze stosunku TOS do TAS obnizyt

si¢ po obu zabiegach, to jednak zdecydowanie wickszy spadek odnotowano po serii 10
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zabiegow w saunie (-36%), wskazujac tym samym na znaczne przesuni¢cie ronwowagi
prooksydacyjno-antyoksydacyjnej w kierunku reakcji 0 charakterze

przeciwutleniajacym.

5.2 Wplyw zabiegow WBC i kapieli w saunie na poziom bialek HSP72 we krwi

u narciarzy biegowych

Obok enzymow antyoksydacyjnych i antyoksydantow nieenzymatycznych
wazng, uzupeliajaca role w usuwaniu skutkéw stresu oksydacyjnego pelnig biatka
szoku cieplnego (HSP- ang. heat shock proteins) zwanych réwniez ,biatkami
opiekunczymi” lub ,,biatkami stresu”. W warunkach fizjologicznych odgrywaja istotng
funkcje stabilizacji tancuchow polipeptydowych w trakcie ich transportu przez btony
komdrkowe. Ich rola polega naformowaniu struktury przestrzennej wszystkich
syntezowanych w organizmie bialek, atakze zapobieganiu ich nieprawidlowemu
fatdowaniu. HSP uczestniczg takze w takich procesach jak apoptoza, nowotworzenie,
przebieg stanow zapalnych. Zdolne s3 do wywotania reakcji charakterystycznych
dla odpowiedzi pro- I przeciwzapalnej (Tsan [ Goa, 2009).
Stres  §rodowiskowy (szok cieplny, szok chemiczny, wysitlek fizyczny)
| stany patofizjologiczne indukujg transkrypcje gendéw tych biatek, ktora odbywa si¢
na zasadzie wigzania biatkowego czynnika transkrypcyjnego HSF
(ang. Heat Shock Factor) zwysoce konserwatywng sekwencja DNA
(Fittipaldi i wsp. 2014). Powstale w warunkach stresowych biatka HSP 1acza si¢
z polipeptydami o nieprawidlowej strukturze, zapobiegajac w ten sposdb powstawaniu
w komorce nieswoistych agregatow, a w konsekwencji umozliwiaja powrot
denaturowanym biatkom do prawidtowej konformacji (Niforou i wsp. 2014).

W zalezno$ci od masy czgsteczkowej, wyrazonej w kDa, biatka HSP zostaty
podzielone na nastgpujace podgrupy: duze biatka HSP100 i HSP90, $rednie HSP70
i HSP60 oraz mate bialkka HSP27 1 HSP10 (Niforou i wsp. 2014).
Do najlepiej poznanych biatek szoku cieplnego nalezag HSP70, ktorych gtownymi
przedstawicielami sg HSP72 - najbardziej indukowane i najczgsciej badane biatko, ktore
niedawno zostato sklasyfikowane jako HSPA1A. Chociaz rézne stresory moga
wyzwala¢ regulacje HSP72, wydaje si¢, ze stres termiczny moze by¢ jednym
z najskuteczniejszych stresorow zwigkszajacych stezenie wewnagtrzkomorkowego oraz

zewnatrzkomorkowego tego biatka (Iguchi i wsp. 2012).
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Przeprowadzone badania z zakresu ekspresji bialek HSP wskazuja,
ze intensywne ¢wiczenia mogg zwicksza¢ ich poziom w komorkach. W trakcie
intensywnego wysitku fizycznego dochodzi do obfitego pocenia si¢ w odpowiedzi
na podwyzszenie podstawowej temperatury ciata. Badacze stwierdzili, ze podwyzszony
poziom zewnatrzkomorkowego HSP72 podczas ¢wiczen nie jest przypisywany
biernemu uwalnianiu wewnatrzkomérkowego HSP72 z komorek migéniowych.
Za uwalnianie tego biatka w trakcie wysitku najprawdopodobniej sg odpowiedzialne
inne narzady, poniewaz uwalnianie HSP72 do krwiobiegu, moze by¢ wykorzystywane
w organizmie ogolnoustrojowo (Whitham i wsp. 2007; Iguchi i wsp. 2012).
Badania Thompson i wsp. (2002) wykazaty, ze aktywnos$¢ biatek HSP72 moze zmieniaé
si¢ rowniez w wyniku uszkodzen wywotanych wysitkiem fizycznym. Wykazano
réwniez, ze stres psychiczny moze wyzwala¢ systemowe uwalnianie biatka HSP72,
jednak badania te opieraty si¢ na modelach zwierzecych
(Morley-Fletcher i wsp. 2004). Nazwa HSP sugeruje, ze gldownym stymulatorem
ich wydzielania w organizmie jest ciepto, jednak obecnie wiadomo, ze nie tylko stres
cieplny jest odpowiedzialny za uwalnianie tych bialeck do $rodowiska
pozakomorkowego.

U badanych narciarzy biegowych wzrost poziomu biatek HSP72 nastapit wraz
ze wzrostem TOS po jednym zabiegu WBC. Co interesujace, wraz z obnizeniem
calkowitego potencjatu oksydacyjnego po 10 zabiegach WBC, obnizyt si¢ znacznie
poziom HSP72. Analiza korelacyjna wykazata zwigzek pomiedzy TOS a HSP72
(p < 0,05). Uzyskane wyniki jednoznacznie potwierdzaja, ze w warunkach stresu
oksydacyjnego nasila si¢ synteza HSP72, ktdora ma na celu zwigkszenie zdolnos$ci
antyoksydacyjnej organizmu. Brak zmian w poziomie HSP72 obserwowano po 1 i serii
zabieg w saunie finskiej, podczas ktorych TOS ulegt obniznieniu w osoczu krwi,
odpowiednio 0 20% i 32%.

Wigkszos¢ dostepnych badan dotyczacych biatka HSP70 opiera si¢ gldwnie
na ocenie ich stezenia pod wptywem zmian fizjologicznych zachodzacych w trakcie
wysitku. Niewiele jest prac dotyczacych wplywu zabiegu WBC i Kkapieli w saunie
bezposrednio na HSP72, dlatego koniecznos¢ weryfikacji wptywu zastosowanych
w badaniach zabiegébw odnowy biologicznej u sportowcow szczegoélnie narazonych
na dziatanie stresu oksydacyjnego wydaje si¢ by¢ uzasadniona. W badaniach
przeprowadzonych przez Szpotowicz-Czech i wsp. (2018) dotyczacych jednorazowego

zabiegu kriostymulacji na poziom HSP70 zaobserwowano, ze pO jednorazowej
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ekspozycji na temperatury kriogeniczne poziom tych bialek istotnie wzrdst u zdrowych
mezczyzn, po uptywie 24 godzin znacznie si¢ obnizyt. W badaniach prezentowanych
w pracy krew pobierano w odstepie znacznie krotszym niz 24 godziny.

Badania dotyczace regularnych kapieli w saunie dostarczyty informacji
na temat wplywu stresu cieplnego na ekspresje gendw kodujacych biatka szoku
cieplnego i mediatory odpowiedzi immunologicznej. W przypadku osob aktywnych
fizycznie wykazano, ze ekspresja genow zmieniajgca si¢ pod wpltywem stresu cieplnego
moze zaleze¢ od poziomu aktywno$ci fizycznej (Whitham i wsp. 2007;
Whitham i wsp. 2008). Zychowska i wsp. (2017) badali réznice w ekspresji gendw
kodujacych biatka szoku cieplnego 70 kDa i 27 kDa u profesjonalnych zawodnikow
i u osob nieaktywnych fizycznie. Zawodnicy i osoby nieaktywne fizycznie zostaly
poddane dwdm kapielom w saunie finskiej z 5-minutowg przerwg na schtodzenie catego
ciata. Przed i po zabiegu pobrano probki krwi w celu oceny ekspresji genow biatek
szoku cieplnego. Badacze zaobserwowali statystycznie istotne roznice w poziomach
mRNA badanych genow pomiedzy profesjonalnymi zawodnikami, a osobami
nieaktywnymi fizycznie, jednak w grupie nietrenujacej wszystkie geny ulegaty ekspresji
na wyzszym poziomie, pomimo dziatania tego samego bodzica cieplnego. Takie wyniki
wskazuja na wigkszos¢ wrazliwo$¢ osob niewytrenowanych na skutki stresu sktresu

oksydacyjnego indukowanego wysitkiem fizycznym.

5.3 Wplyw zabiegéw WBC i kapieli w saunie na markery uszkodzen mie¢$ni

szkieletowych w osoczu krwi u biegaczy narciarskich

Profesjonalni zawodnicy dyscyplin wytrzymatosciowych moga wykonywac
nawet dwie sesje treningowe w ciggu dnia. Z uwagi na zmienne obcigzenia treningowe
przyspieszenie procesOwW regeneracji jest istotnym czynnikiem wplywajacym
na popraw¢ zdolnosci wysitkowych zawodnikow (Barnett, 2006). Zwalaszcza
po zakonczeniu okresu startowego, w ktorym sportowcy uczestniczg w licznych
zawodach, objawy zmgczenia i przetrenowania wystepuja powszechnie. Szczegolnie
silnym bodzcem sg skurcze ekscentryczne, powodujace wigksze zmiany strukturalne
w obrgbie widkien migSniowych podczas biegania w porownaniu ze skurczami
koncentrycznymi (Margaritelis i wsp. 2015).W ciggu kilku dni po zintensyfikowanej

formie aktywnosci fizycznej zawodnikom towarzysza objawy bolu, dyskomfort
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i spadek maksymalnej zdolnosci do generowania sity. Czynniki te wplywaja na jakosc¢
treningu, op6zniaja powrdt do zdrowia i pelng regeneracjg.

Sposrdd biatek enzymatycznych najczesciej sledzi si¢ zmiany aktywnosci kinazy
kreatynowej (CK) i dehydrogenazy mleczanowej (LDH) (Hausswirthiwsp. 2011;
Gustavo i wsp. 2017) w osoczu krwi. Nalezy podkresli¢, ze dynamika zmian aktywnos$ci
enzymOw komorkowych w osoczu nie jest identyczna, zalezy bowiem od tempa ich
przenikania z limfy do krwi (Haves i wsp. 1997).

Oznaczenia aktywnos$ci tych enzymow stanowg tatwodostepny element badan
hematologicznych (Nathwani i wsp. 2005). CK jest jednym z wazniejszych parametrow
uszkodzenia bton komorkowych, poniewaz jest enzymem, ktory gléwnie wystepuje
w komoérkowej i mitochondrialnej btonie komorek migéni szkieletowych, migénia
sercowego i mozgu. Enzym ten Katalizuje przenoszenie reszt fosforanowy z ATP
na PCr (Ozkan i Ibrahim, 2016) i jest czesto wykorzystywnym markerem
w biochemicznej kontroli procesu treningowego (Lazarim i wsp. 2009;
Kunutsor i wsp. 2018). Poza tym, oznaczanie CK jest szeroko stosowane w diagnostyce
miopatii, kardiomiopatii i encefalopatii (Brancaccio i wsp. 2010).

Dehydrogenaza mleczanowa (LDH) bierze udziat w odwracalnej reakcji
przeksztalcenia pirogronianu w mleczan. Wystepuje w postaci pigciu izoenzymow.
Pomiar aktywnosci LDH moze by¢é pomocny w diagnostyce ostrej rabdomiolizy.
Wzrost aktywno$ci obserwuje si¢ podczas wysitku fizycznego, a jej poziom jest
uzalezniony od nat¢zenia i czasu trwania wysitku. Przeksztalcenie pirogronianu
I mleczanu, ktore sg kluczowymi metabolitami energetycznymi podczas aktywnosci
fizycznej.  Ekspresja  LDH jest i ujemnie  skorelowana  ze zmianami
wewnatrzmig$niowego pH (Liang i wsp. 2016). Przyczyna zwigkszonego uwalniania
bialek komorkowych do krwiobiegu jest zwigkszenie przepuszczalno$ci bton
komdrkowych wskutek ich uszkodzenia mechanicznego Ilub oksydatywnych
modyfikacji w obrebie struktury tych blon. Zmiang aktywnosci tych bialek w osoczu
krwi rejestruje sie w zalezno$ci od intensywnosci
i objetosci treningu (Gustavo i wsp. 2017).

W przeprowadzonych badaniach oceniano wptyw WBC i kgpieli w saunie
na aktywnos¢ CK i LDH u zawodnikow narciarstwa biegowego. Stwierdzono,
ze wzrostowi stresu oksydacyjnego mierzonego poziomem TOS towarzyszyl wrost
CK (+88%) i LDH (+8,6%), jednak juz po serii 10 zabiegow, kiedy TOS si¢ obnizyl,

spadta rowniez aktywno$¢ obu badanych enzymdéw w osoczu krwi. Obnizony poziom
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stresu oksydacyjnego po zabiegach w saunie nie indukowal istotnych statystycznie
zmian w poziomie CK i LDH, co koresponodowato ze wzrostem TAS i brakiem zmian
w poziomie TOS.

Pomimo popularnosci stosowania zabiegdéw WBC i kapieli w saunie, niewiele
jest badan oceniajacych ich wpltyw na markery uszkodzen migéni szkieletowych.
Jednak dostepne wyniki, pomimo stoswania réznych protokotow doswiadczalnych,
w wiekszos$ci sg spojne.

W badaniach przeprowadzonych przez Wozniak i wsp. (2007) kajakarzy
poddano 10 dniowemu cyklowi treningowemu, w ktérym sesje treningowe poprzedzit
zabieg WBC w temperaturze od -120 do -140 C° oraz trening Kkontrolny.
Uzyskane przez autoroOw wyniki ujawnity, ze poprzedzajaca trening kriostymulacja
calego ciata tagodzi stres zwigzany z wysitkiem fizycznym poprzez stabilizacje bton
komodrkowych i zmniejszong ucieczke enzyméw komorkowych do krwiobiegu.

Roéwniez inni autorzy odnotowali korzystny wplyw tygodniowej sesji WBC
na regeneracj¢ mie$ni szkieletowych uszkodzonych podczas wysitku fizycznego
u profesjonalnych graczy rugby (Banfi i wsp. 2010). W innych badaniach
zaobserwowano,  ze najkorzystniejsze  efekty  regeneracyjne  uzyskuje = si¢
po powtarzajacych si¢ sesjach WBC (od 10 — 20 sesji). Z tego wzgledu autorzy
przypuszczaja, ze zwickszenie liczby zabiegow mogloby wplynaé na uzyskanie
lepszego efektu terapeutycznego (Lubkowska i wsp. 2011). W opinii autoréw
10-20 dniowe sesje wplywaja na wzrost odpornosci organizmu, ktéra jest $cisle
zwigzana ze spadkiem stresu oksydacyjnego i odpowiedzi zapalnej. Liczni autorzy
rekomendujg zabiegi WBC sportowcom w celu szybszej regeneracji po okresie
intensywnych treningdw (Banfi i wsp. 2008; Banfi, 2010; Pournot i wsp. 2011).

Badania nad wptywem kapieli w saunie finskiej i innych terapii z uzyciem
czynnika cieplnego sugeruja ich korzystny wplyw miedzy innymi na utrzymanie
prawidlowego cisnienia krwi, szczegdlnie przez oddziatywanie na funkcje srodbtonka,
utrzymanie sztywnosci tetnic i wptyw na opor naczyniowy (Khodarev i wsp. 2013;
Burnt i wsp. 2016). Dodatkowo w licznych badaniach zaobserwowano zwigzek
pomigdzy poziomem markerdw sercowo-naczyniowych a markerami stanu zapalnego
i stresu oksydacyjnego (Di Angelatonio i wsp. 2009; Kunutsor i wsp. 2018).

Hausswirth i wsp. (2011) przeprowadzili badania dotyczace wptywu niskiej
temperatury otoczenia na przyspieszenie regeneracji migsni w ciggu 48 godzin

po symulowanym wyscigu biegowym, Ktory wywotal uszkodzenia mig$ni.
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W 24 i 48 godzinie od zakonczenia treningu badani byli poddawni ekspozycji
na dziatanie zimna (WBC). Uzyskane wyniki wykazaly, ze symulowany bieg
indukowat znaczne uszkodzenia w obrgbie miesni szkieletowych. Okazato si¢, ze sesje
WBC wykonane w ciggu 48 godzin po szkodliwym ¢wiczeniu przyspieszajg
regeneracje, €zego konsekwencja jest zmniejszona ucieczka CK do krwiobiegu.

W pi$miennictwie naukowym pojawiaja si¢ dowody, ze kapiel w saunie wigze
si¢  ze zmniejszonym ryzykiem zgondéw z przyczyn sercowo-naczyniowych
(Kunutsor i wsp. 2018). W tym celu zbadano wptywu 30 - minutowej kapieli w saunie
finskiej na rézne biomarkery sercowo-naczyniowe, w tym na aktwyno$¢
CK u zdrowych kobiet i mg¢zczyzn. Po tak dtugiej ekspozycji nastapit gwattowny wzrost
CK gtéwnie u mezczyzn. Hormony plciowe zenskie stanowia czynnik wspomagajacy
mechanizmy obrony antoksydacyjnej u kobiet, natomiast hormony ptciowe meskie nie
posiadaja takich wilasciowsci (Mancini i wsp. 2013). Autorzy jednak wskazuja
na potrzebg¢ dalszych badan w tym zakresie.

Uzyskane w badaniach wiasnych wyniki sugeruja, ze wraz ze zwigkszong
ekspozycja na ekstremalnie wysokie lub niskie temperatury otoczenia zachodza zmiany
adaptacyjne prowadzace do poprawy endogennych mechanizméw obrony
antyoksydacyjnej i zwigkszonej ochrony wiokien migsniowych przed uszkodzeniami

o0 charakterze oksydatywnym.

5.4 Wplyw zabiegow WBC i kapieli w saunie na stezenie proBDNF i BDNF

w surowicy krwi narciarzy biegowych

Do elementéw wptywajacych na poziom wyniku sportowego w dyscyplinach
wytrzymato$ciowych zalicza si¢ wysoki poziom koncentracji i kontrole nad emocjami
podczas wykonywania poszczegolnych zadan (Cowden, 2017). Obcigzenia psychiczne
wynikajace z potrzeby osiggania coraz lepszych wynikow, brak postepow, nieudane
starty czy stata rywalizacja w potaczeniu ze zmgczeniem fizycznym wplywaja
na powstawanie stresu psychicznego, ktdry moze zaburzy¢ proces treningowy
(Xiong, 2012).

Zmeczenie psychiczne objawia si¢ brakiem motywacji do treningu, spadkiem
wydajnosci 1 obnizeniem samopoczucia. W ramach prewencji zaleca si¢ kontakt

z psychologiem i trenerem, oraz wprowadzenie treningu mentalnego, ktdérego
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elementem sg zabiegi odnowy biologicznej, majace na celu maksymalng regeneracje¢
zawodnika. W celu zapobiegania skutkom stresu psychicznego zaleca si¢ stosowanie
metod majgcych za zadanie minimalizowanie skutkéw zmeczenia fizycznego
i psychicznego. Stosowane w tym celu metody powinny lgczyé ze sobg oba aspekty
(Cowden, 2017; Pageaux i Lepers, 2018).

Dostepna literatura z zakresu przeciwdziatania skutkom stresu psychicznego
w sporcie dostarcza niespojnych informacji odno$nie skutecznosci dostepnych metod.
W celu regeneracji i zapobieganiu zmegczenia w rocznym cyklu treningowym stosuje si¢
zabiegi sauny i WBC. W najnowszych badaniach dotyczacych kapieli cieplnych
innych form przegrzania catego ciala wykazano, Ze maja one dziatanie
przeciwdepresyjne i wptywja korzystnie na samopoczucie, niestety mechanizm ich
dziatania pozostaje niejasny (Naumanniwsp. 2017; Urbanska i wsp. 2017).
Podobnie jest w przypadku zabiegdbw WBC. Rymaszewska i wsp. (2000) wykazali,
ze krotka ekspozycja na temperatury kriogeniczne wywiera korzystny wplyw
na samopoczucie cztowieka, oprocz dziatania przeciwbdlowego powoduje poprawe
nastroju, daje uczucie relaksu czy moze wywota¢ nawet stan krotkotrwatej euforii. Stan
ten moze utrzymywa¢ si¢ nawet po  zakofczeniu  serii  zabiegOw
(Rymaszewska i wsp. 2000; Rymaszewska i wsp. 2007).

Zmeczenie fizyczne, stres psychiczny, uczucie lgku 1 strachu wplywaja
na uwalnianie z kory nadnerczy kortyzolu, potocznie zwanego hormonem stresu.
Wiele badan wykazato zwigzek pomiedzy intensywnoscig wysitku fizycznego,
a stezeniem kortyzolu w osoczu krwi (Rojas Vega i wsp. 2006) Stezenie kortyzolu jest
rowniez skorelowane ze stezeniem neurotrofiny BDNF (Zheng i wsp. 2010), ktora jest
uwazana za jeden z mozliwych czynnikow o dziataniu przeciwdepresyjnym. W depresji
obserwuje si¢ spadek stezenia tej neurotrofiny, dlatego mozna przypuszczad,
ze odgrywa ona wazng rolg w patofizjologii chordb psychicznych. BDNF jest
zlokalizowany (oprocz uktadu nerwowego) rowniez w sercu, migsniach szkieletowych,
komoérkach  migéni  gladkich, ptucach, ptytkach krwi 1  fibroblastach
(Yamamoto i Gurney, 1990; Autry i wsp. 2012).

W licznych badaniach zaobserwowano zwigzek miedzy stezeniem tej
neurotrofiny, a stanami obnizonego nastroju. W trakcie poszukiwania przyczyny
depresji  stworzono tzw. neurotroficzng hipoteze depresji, ktoéra sugeruje,
ze niekorzystne zmiany w strukturach limbicznych mézgu sg zwigzane poziomem

BDNF (Miranda i wsp. 2019). Teoria ta opiera si¢ na badaniach, ktore dowiodly,
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ze neurotrofiny takie jak BDNF sag czynnikami wzrostu odgrywajacymi kluczowa role
w tworzeniu i plastycznosci sieci neuronowych. Zmiany w ich stezeniu przyczyniajg si¢
do dysfunkcji komorek astrocytowych i ostonek glejowych w obwodach neuronowych.
Wzrost poziomu BDNF, moze dziata¢ korzystnie na sie¢ neuronalng i przez stymulacje
plastycznosci neurondw wplywac Kkorzystnie na poprawe nastroju. W badaniach
wykazano, ze optymalny poziom tej neurotrofiny wplywa na funkcje kognitywne
mozgu  takie  jak  poprawa  pamigci  oraz proces  uczenia  si¢
(Ghasemi i wsp. 2014; Miranda i wsp. 2019). Ekspresja BDNF w mozgu wykazuje
duzg zmiennos¢, szczegblnie w przypadku zdrowych os6b. Zwigzana jest z procesami
starzenia si¢ 1 Z poziomem stresu oksydacyjnego (Miranda i wsp. 2019).

Ekspresja BDNF jest rowniez uwarunkowana intensywno$cig i1 rodzajem
podejmowanej aktywnosci fizycznej. Umiarkowana aktywno$¢ fizyczna moze wplywac
korzystnie na stgzenie BDNF w moézgu. U oso6b o niskiej aktywnos$ci fizycznej,
wprowadzenie regularnych, umiarkowanych treningbw o charakterze tlenowym
spowodowato wzrost stgzenia tej neurotrofiny w mézgu, co przekladato si¢ na poprawe
samopoczucia i usprawnienie zdolnosci kognitywnych (Philips, 2017). Z tego wzgledu
zwickszenie stezenia BDNF moze by¢ korzystne z uwagi na jego potencjalne znaczenie
kliniczne (Miranda i wsp. 2019).

Czynnikiem niezbednym do syntezy BDNF jest zmagazynowany w aksonach
i dendrytach neuronow proBDNF. Zwiazek ten ulega wewnatrz
lub zewnatrzkomérkowemu rozpadowi i jest wykorzystywany do dalszej produkcji
dojrzatego biatka (Lehmanniwsp. 2003). W zalezno$ci od aktywno$ci neuronalnej
czynnik ten jest uwalniany jako mieszanina proBDNF i dojrzatego BDNF. Obie formy
neurotrofiny maja rézny wplyw na funkcje komorkowe, jednak forma proBDNF moze
by¢ wydzielana w warunkach fizjologicznych i patologicznych (Barker, 2009).
W warunkach patologicznych proBDNF moze indukowaé apoptoze komorek. W swojej
dojrzatej formie moze wigzac si¢ specyficznie z receptorami kinazy tyrozynowej (TrkB)
i wplywaé¢ na zwickszenie przezywalnoSci neuronéw (Mirandaiwsp. 2019).
ProBDNF wptywa na rozwoj komorek macierzystych, ich réznicowanie, formowania
si¢ synaps i tworzenie szlakow pamigciowych (Lessmann, 2003; Yamada i Nabeshima,
2003; Lu i wsp. 2008; Park i Poo, 2013). Ocena jego poziomu po stosowanych
zabiegach odnowy biologicznej moze wydawac si¢ uzasadniona z uwagi na jego wplyw

na osrodkowy 1 obwodowy wuklad nerwowy (Martinowich 1 Lu, 2008;
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Warner Schmidt i Duman, 2006; Rymaszewska i wsp. 2008; Xu, 2013;
Oztasyonar, 2016).

W wielu badaniach wykazano korelacje pomiedzy stezeniem neurotrofiny
BDNF, a samopoczuciem i funkcjonowaniem poznawczym (Rymaszewska i wsp. 2008;
Xu, 2013; Oztasyonar, 2016). Niestety niewiele jest prac dotyczacych wplywu
zabiegobw WBC, nastezenic BDNF i proBDNF. Rymaszewska i wsp. (2018)
zastosowali seri¢ zabiegow WBC u o0s6b z tagodnymi zaburzeniami poznawczymi
i z objawami depresji. W badaniach tych wykazano, ze seria 10 zabiegow WBC
ma dzialanie przeciwzapalne i przeciwutleniajace, oraz wptyneta na zwigkszenie
wydzielania ilosci BDNF do osocza. Badania te wykazaty rowniez, ze zabiegi WBC
wykazuja dziatanie neuroprotekcyjne, poprzez wpltyw na hamowanie odpowiedzi
zapalnej i aktywacje humoralnej odpowiedzi immunologicznej.

Uzyskane w pracy wyniki badan ujawnity, ze w miare zwickszenia liczby
zabiegbw WBC i kapieli w saunie sukcesywanie wzrasta poziom proBDNF i BDNF
w surowicy krwi u badanych zawodnikow, a efekt dzialania tych zabiegow jest
zblizony.

Weczesniejsze badania wykazaly, ze przewlekly stres rozumiany nie tylko
w kontek$cie  psychologicznym, lecz réwniez w  ujeciu  fizjologicznym
(przecigzeniowym), zmniejsza ekspresj¢ BDNF w obrebie hipokampu, jednak
zminimalizowanie Zrddla stresu i stymulacja BDNF moze wplynaé na poprawe funkcji
poznawczych i cCzeSciowg regeneracje synaptyczng W obrebie  hipokampu
(Hoffman i wsp. 2011). W badaniach na modelu zwierzecym zaobserwowano,
ze podanie wlewu BDNF u szczuréw poddanych dziataniu chronicznego stresu
W znaczacy sposoOb ograniczylo jego negatywne skutki. Zaleznosci te wykazano
w kontekécie zdolnosci uczenia si¢ 1 pamigci (Radecki i wsp. 2005).
Radahmadi i wsp. (2016) odkryli, ze poziom BDNF wzrasta u szczur6w narazonych
na chroniczny stres, po wlaczeniu aktywnosci fizycznej. Réwniez Kwon i wsp. (2013)
stwierdzili wzrost BDNF u myszy poddanych przewleklemu stresowi, ktore rozpoczety
bieganie na biezni, w okresie 12 tygodni przed rozpoczgciem protokotu stresu
1 kontynuowaty ta aktywno$¢ fizyczng w okresie prowadzenia badania.

W  dostepnej literaturze wielokrotnie zaobserwowano korzystny wplyw
aktywnosci fizycznej na funkcje kognitywne i samopoczucie (Smith i wsp. 2018;
Duzel i wsp. 2016). Wzrost syntezy BDNF jest jedna z najczesciej wystepujacych zmian

zaobserwowanych  po aktywno$ci  fizycznej. Badania dotyczace korzystnego
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wptywuwysitku fizycznego na procesy pamigci iuczenia si¢ wykazano nie tylko
w metaanalizie Szuhany 1 wsp. (2015). Potwierdzily je rowniez badania
eksperymentalne, w ktorych zaobserwowano, ze wydzielania BDNF po wysitku
poprawia funkcje poznawcze (Kim i Leem, 2016). Vaynman i wsp. (2004) wykazali,
ze ¢wiczenia fizyczne moga indukowa¢ wzmocnienie uczenia si¢, a poprawa pamigci
jest zalezna od stgzenia BDNF. Biorac pod uwage uzyskane w przeprowadzonym
badaniu wyniki oraz dostepng literatur¢ mozna przypuszczaé, ze rekomendowane
sportowcom zabiegi odnowy biologicznej w formie kgpieli w saunie lub WBC

sa w pelni uzasadnione.
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6. Whnioski

Na podstawie uzyskanych wynikéw sformutowano nastgpujace wnioski:

1. Wzrost stresu oksydacyjnego pod wptywem pojedynczego zabiegu WBC wywotat
korzystne zmiany w statusie antyoksydacyjnym krwi u biegaczy narciarskich.
Zmiany te polegaly glownie na zwigkszeniu aktywnoSci  enzymow
antyoksydacyjnych (SOD, GPx i GR), st¢zen antyoksydantoéw nieenzymatycznych
(GSH 1 KM) oraz  poziomu  biatek = HSP72. Wydaje sie,
ze obnizony poziom TOS po serii 10 zabiegow moze $wiadczy¢ o adaptacji
zawodnikow do zimna.

2. Korzystne zmiany statusu antyoksydacyjnego krwi wywotane pojedynczym
zabiegiem w saunie utrzymywaty si¢ réwniez po serii 10 zabiegdw. Konsekwencja
tych zmian byto przesuniecie réwnowagi
prooksydacyjno-antyoksydacyjnej krwi w kierunku reakcji o charakterze
przeciwutleniajacym.

3. Obnizenie wskaznika OSI po serii 10 zabiegdéw WBC i kapieli w saunie §wiadczy
0 korzystnym ich wptywie na catkowita antyoksydacyjna zdolno$¢ osocza.
Jednak tylko po kapielach w saunie wskaznik ten ulegt znacznemu obnizeniu.

4. Seria 10 zabiegbw WBC i kapieli w saunie wptywa na ograniczenie ,,ucieczki”
enzymow komorkowych CK i LDH do krwi w wyniku przesunigcia rownowagi
prooksydacyjno-antyoksydacyjnej ~w  kierunku  reakcji o  charakterze

antyoksydacyjnym.

5. Seria zabiegow WBC i kapieli w saunie wplywa na nieznaczne zwigkszenie
poziomu proBDNF i BDNF w surowicy krwi. Konsewkecja wzrostu stezenia tych
neurotrofin moze by¢ przyspieszenie regeneracji psychicznej i poprawa funkcji

poznawczych u badanych zawodnikow.
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8. Streszczenie

Wplyw oddzialywan termicznych na status antyoksydacyjny krwi
oraz stezenie neurotroficznego czynnika pochodzenia m6zgowego (BDNF)

w surowicy krwi u biegaczy narciarskich

Biegi narciarskie zalicza si¢ do zimowych dyscyplin wytrzymato$ciowych,
wymagajacych wysokiego poziomu wydolnosci fizycznej. W okresie startowym,
wysitki sprinterskie 1 wytrzymatosciowe powtarzaja si¢ w krotkich odstepach czasu
i w zmiennych warunkach $rodowiska dlatego zdolno$ci regeneracyjne, umiejetnosé
utrzymania stalego poziomu sity oraz wytrzymania zmeczenia sg szczegolnie istotne
w tej dyscyplinie. Wysilek narciarza biegowego ma zmienny charakter, na dtugich
dystansach opiera si¢ gtownie na energetyce tlenowej, jednak w sprintach dominuje
wysitek o charakterze beztlenowym.

W sportach wytrzymato§ciowych zachowanie réwnowagi pomiedzy
wytwarzaniem i usuwaniem reaktywnych form tlenu i azotu jest konieczne w celu
zapobiegania niekorzystnym skutkom stresu oksydacyjnego. W przywracaniu
rOwnowagi biorg udziat enzymy takie jak dysmutaza ponadtlenkowa (SOD), katalaza
(CAT), peroksydaza glutationowa (GPx), reduktaza glutationowa (GR) oraz zwigzKi
nieenzymatyczne
o dziataniu antyoksydacyjnym takie jak zredukowany glutation (GSH), kwas moczowy
(KM) 1 bialka szoku cieplnego HSP72 w krwi oraz calkowitity potencjat
antyoksydacyjny (TAS). Z kolei do oceny poziomu stresu oksydacyjnego wykorzystuje
si¢ stezenie dialdehydu malonowego (MDA) oraz catkowity
potencjal oksydacyjny (TOS).

W okresie przejsciowym, w celu regeneracji stosuje si¢ zabiegi odnowy
biologicznej do ktorych zalicza si¢ kapiele w saunie oraz zabiegi kriostymulacji (WBC).
Badania dotyczace odnowy biologicznej i regeneracji powysitkowej sugeruja,
ze stosowanie kapieli w saunie i WBC moze by¢ odpowiednig strategia wptywajaca
na zmniejszenie uszkodzenia mies$ni szkieletowych i ograniczenia ucieczki enzymow
komorkowych (CK i LDH) do krwiobiegu. Ponadto oba zabiegi mogg wptywac
na popraw¢ samopoczucia i funkcje poznawcze jednak mechanizm ich dzialania

pozostaje niejasny.
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Gléwnym celem pracy byla ocena wplywu jednorazowych i serii dziesigciu
powtarzanych zabiegow termicznych, WBC oraz kapieli w saunie, na status
antyoksydacyjny krwi i poziom neurotroficznego czynnika pochodzenia médzgowego
(ang. brain-derived neutrotrophic factor — BDNF) w surowicy krwi u biegaczy
narciarskich w przejsciowym okresie cyklu treningowego. Badania zostaty wykonane
w ramach projektu badawczego nr 0050/RS4/2016/54 finansowanego z funduszy
Ministerstwa Nauki 1 Szkolnictwa Wyzszego w ramach programu ,,Rozwéj Sportu
Akademickiego”.

Do oceny réwnowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej wykorzystano
aktywno$¢ enzymow: SOD, CAT, GPx, GR, stezenie nieenzymatycznych zwigzkow
antyoksydacyjnych takich jak GSH i KM, catkowity potencjal antyoksydacyjny
(TAS) markery stresu oksydacyjnego: MDA i TOS oraz wskaznik stresu oksydacyjnego
OSl . We krwi oznaczono stezenie biatek szoku cieplnego HSP72 oraz markery
uszkodzen bton komorek migsniowych (CK i LDH). Analizie poddano rowniez stezenie
BDNF i jego prekursora proBDNF.

Na podstawie uzyskanych wynikow stwierdzono, ze:

1. Wazrost stresu oksydacyjnego pod wptywem pojedynczego zabiegu WBC wywotat
korzystne zmiany w statusie antyoksydacyjnym krwi u biegaczy narciarskich.
Zmiany te polegaly gltéwnie na zwigkszeniu aktywnosci  enzymow
antyoksydacyjnych
(SOD, GPx i GR), stgzen antyoksydantow nieenzymatycznych (GSH i KM)
oraz poziomu bialek HSP72. Wydaje si¢, ze obnizony poziom TOS po serii 10
zabiegdw moze $wiadczy¢ o adaptacji zawodnikow do zimna.

2. Korzystne zmiany statusu antyoksydacyjnego krwi wywotane pojedynczym
zabiegiem w saunie utrzymywaly si¢ roéwniez po serii 10 zabiegéw. Konsekwencja
tych zmian byto przesunigcie rownowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej krwi w
kierunku reakcji o charakterze przeciwutleniajgcym.

3. Obnizenie wskaznika OSI po serii 10 zabiegow WBC 1 kapieli w saunie $wiadczy
0 korzystnym ich wplywie na catkowitg zdolnos¢ antyoksydacyjna osocza. Jednak
tylko po kapielach w saunie wskaznik ten ulegt znacznemu obnizeniu.

4. Seria 10 zabiegobw WBC 1 kapieli w saunie wplywa na ograniczenie ,,ucieczki”
enzymow komorkowych CK i LDH do krwi, w wyniku przesunigcia rownowagi
prooksydacyjno-antyoksydacyjnej ~w  kierunku  reakcji o  charakterze

antyoksydacyjnym.
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5. Seria zabiegbw WBC oraz kapieli w saunie wpltywa na zwigkszenie poziomu
proBDNF i BDNF w surowicy krwi. Konsekwencja wzrostu stezenia tych
neurotrofin moze by¢ przySpieszenie regeneracji psychicznej i poprawa funkcji
poznawczych

u badanych zawodnikow.
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9. Summary

Effect of thermal exposure on blood antioxidative status and concentration
of brain-derived neurotrophic factor (BDNF) in blood serum
of cross-country skiers

Cross-country skiing is a winter endurance sport that requires a high level
of physical capacity. Sprints and endurance efforts, repeating in short time intervals
and in changing environmental conditions during competitions period, require
the regeneration capability, the maintenance of constant force level and the endurance
of fatigue abilities, which makes them especially significant for this discipline.
Cross-country skier effort has changing characteristics: long-distance efforts are mainly
based on oxygen metabolism, while sprint efforts are dominated by anaerobic
metabolism.

Maintenance the balance between production and removal of reactive oxygen
and nitrate species (RONS) is necessary to reduce the negative impact of oxidative
stress in endurance sports. Enzymes such as superoxide dismutase (SOD), catalase
(CAT), glutathione peroxidase (GPx), glutathione reductase (GR) and non-enzymatic
compounds such as glutathione (GSH), uric acid (UA) and heat shock protein 72
(HSP72) take part in this balance restoration. As indicator of organism’s antioxidative
potencial efficacy is also used plasma total antioxidative capacity (TAS). In turn,
the concentration of malonedialdehyde (MDA) and total oxidative capacity
(TOS) are used to assess the level of oxidative stress.

Whole-body cryotherapy (WBC) and sauna baths are two of many interventions,
that are used for regeneration of cross-country skiers during transition periods.
The research on wellness treatment and after-effort regeneration suggests that sauna
baths and WBC might be a good strategy to reduce skeletal muscle damage and limit
the escape of cellular enzymes (CK and LDH) into the bloodstream. In addition, both
treatments can affect the improvement of well-being and cognitive functions, however,
the mechanism of their action remains unclear.

The main aim of the study was to assess the influence of a single and a series
of 10 thermal exposures: WBC and sauna baths, on the antioxidative status of blood
and BNDF level in blood of cross-country skiers during the transition period.
The study was conducted within the research project no 0050/RS4/2016/54 funded
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by the Ministry of Science and Higher Education under the Academic Sports

Development programme.

The activity of enzymes: SOD, CAT, GPx, GR, concentration of non-enzymatic
antioxidative compounds such as GSH and KM, total antioxidative capacity (TAS),
oxidative stress markers: MDA and TOS and OSI as oxidative stress indicator were
used to assess the prooxidative-antioxidative balance. The concentration of heat shock
proteins (HSP72) and markers of muscle cell membrane damage (CK and LDH) were
determined in blood. The concentration of BDNF and its precursor proBDNF were also
analyzed.

The results found that:

1. The increase in oxidative stress under the influence of a single WBC treatment
caused beneficial changes in the blood antioxidant status of ski runners. These
changes mainly consisted in increasing the activity of antioxidative enzymes (SOD,
GPx and GR), concentrations of non-enzymatic antioxidants (GSH and KM) and the
level of HSP72 proteins. It seems that the reduced level of TOS after a series of 10
treatments may indicate the adaptation of players to the cold.

2. Favorable changes in blood antioxidant status caused by a single sauna session
were also maintained after a series of 10 treatments. The consequence of these
changes was the shift of blood prooxidative and antioxidant balance towards
antioxidant reactions.

3. Reducing the OSI after a series of 10 treatments WBC sauna bathing indicates
a favorable effect on blood antioxidant capacity. However, only after sauna baths
this indicator significantly decreased.

4. Series of 10 WBC treatments and sauna baths reduce the "escape™ of CK and LDH
cell enzymes into the blood, as a result of the shift of pro-oxidative-antioxidant
balance towards antioxidant reactions.

5. Series of WBC treatments and sauna baths slightly increase the proBDNF and
BDNF levels in blood serum. The consequence of the increase in the concentration
of these neurotrophins may be acceleration of mental regeneration and improvement

of cognitive functions in the athletes.
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