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Wykaz najcze$ciej uzywanych skrétow

ALAT - aminotransferaza alaninowa
AOPP - zaawansowane produkty utlenienia biatek
ASPAT - aminotransferaza asparaginowa
ATP - adenozynotrifosforan

CAT - katalaza

CK - kinaza kreatynowa

CRP - biatko ostrej fazy

GPx - peroksydaza glutationowa

GSH - zredukowany glutation

HR - cze¢stotliwos¢ skurczow serca

IL - interleukina

KM - kwas moczowy

LA - mleczan

LDH - dehydrogenaza mleczanowa
MDA - dialdehyd malonowy

RONS - reaktywne formy tlenu i azotu
ROS - reaktywne formy tlenu

SOD - dysmutaza ponadtlenkowa

TAS - calkowity potencjal antyoksydacyjny osocza krwi
TNF- a - czynnik martwicy nowotworow
VOymax — maksymalny pobor tlenu

WBC - biate krwinki, leukocyty



1. WPROWADZENIE

Trenerzy oraz specjalisci zajmujacy sie pitka reczng nieustannie poszukujg
najlepszych rozwigzan w planowaniu i optymalizowaniu treningu, aby podnosi¢ poziom
sportowy zawodnikow. Pitkarze rgczni reprezentujacy wysoki poziom sportowy musza byé
przygotowani pod wzgledem kondycyjnym, techniczno-taktycznym i psychicznym. Dlatego
trenerzy poddaja zawodnikoOw roéznego rodzaju testom laboratoryjnym w roznych okresach
cyklu treningowego (Sakizlan, 2017; lon, 2011). Testy przeprowadzone w poszczegdlnych
etapach makrocyklu majg na celu zobrazowanie trenerowi stanu zawodnika i na tej podstawie
mozliwe jest dokonywanie modyfikacji lub kontynuacji wczes$niej zaplanowanych dziatan
dazacych do poprawy cech morfofizjologicznych i optymalnego przygotowania pitkarza
recznego do rozgrywek sportowych (Theofilidis, 2018; Rizescu, 2014; Concepcion-Huertas
i wsp. 2013).

Jednym z aspektow potencjalnie negatywnie wplywajacych na zdolnosci wysitkowe
zawodnika jest zwigkszona produkcja reaktywnych form tlenu i azotu (RONS — ang. reactive
oxygen and nitrogen species) jako produktéw ubocznych nasilonego metabolizmu tlenowego,
mobilizowanego dla zaspokojenia potrzeb energetycznych pracujacych miegsni (Vollaard
I wsp. 2005; Powers i wsp. 2010; Powers i wsp. 2016). Na podstawie przegladu literatury
stwierdzono, ze o ile stosunkowo duzo badan zostalo poswigconych ocenie mechanizméow
obrony antyoksydacyjnej krwi pitkarzy noznych (Zivkovic i wsp. 2013; Djordjevic i wsp.
2010; Andersson i wsp. 2010; Ascensdo i wsp. 2008; Krustrup i wsp. 2006; Cazzola i wsp.
2003; Brites i wsp. 1999) to zaledwie kilka prac dotyczy tej samej tematyki w odniesieniu do
pitkarzy rgcznych (Sharifi i wsp. 2014; Marin i wsp.2013; Concepcion-Huertas i wsp. 2013).
Jednak nie zawsze uzyskane wyniki s3 jednoznaczne, co ma zwigzek ze stosowaniem
réznorodnych protokotow doswiadczalnych i réznym poziomem wydolnosci badanych osob.
Dlatego dokonanie oceny wskaznikow charakteryzujacych rownowage prooksydacyjno-
antyoksydacyjng krwi w rdéznych okresach poétrocznego cyklu treningowego powinno
dostarczy¢ cennych informacji umozliwiajacych poznanie aktualnej kondycji zawodnikoéw

I ich potencjalnych zdolnosci wysitkowych.



1.1 Charakterystyka gry w pilke reczna

Pitka rgczna jest gra o charakterze bezposredniej walki z przeciwnikiem.
Zgodnie z przepisami gry, ktore sa $cisle okreslone przez Swiatowa Federacje Pitki Recznej
(IHF - ang. International Handball Federation) dopuszcza si¢ kontakt fizyczny
z przeciwnikiem. Po zmianach wprowadzonych przez IHF w latach 2012 i 2016 zostato
zwigkszone tempo gry przez przyspieszenie wznowienia gry po stracie bramki (Sakizlan
i wsp.2017; IHF, 2016).

Podczas meczu na boisku o wymiarach 40 x 20 metréw znajduje si¢ 14 zawodnikow
dwoéch druzyn i w ciggu 60 minut podzielonych na trzydziestominutowe partie z 10-
minutowg przerwa odbywa si¢ walka sportowa pomigdzy zawodnikami na pozycjach:
bramkarza, skrzydtowego (lewy i prawy), obrotowego i rozgrywajacego (jeden $rodkowy
oraz dwoch bocznych - lewy i prawy). Chociaz badania przeprowadzone z udziatem kadry
olimpijskiej Chorwacji wykazaly, ze $redni dystans pokonany przez zawodnikoéw
w trakcie meczu wynosi 4790 metrow (Michalsik i wsp. 2013; Sporis i wsp. 2010), a kazda
z pozycji zawodnika ma swoja specyfike. Sposrod pozycji wyrdznia si¢ nastepujace:

- obrotowy: gra na 12m? powierzchni boiska w ciaglym i bezposrednim kontakcie z dwoma
obroncami, $rednio przebiega 2058 - 3910 metrow w trakcie gry,

-rozgrywajgcy: oddaje najwigkszg ilo$¢ podan i rzutdéw na bramke w stosunku do innych
graczy, a pole ich sportowej walki odbywa sie na powierzchni 64m? przebiegajac $rednio
2757 - 4964 (Belka, 2016; Curitianu Neamtu, 2008),

-skrzydlowy: walczy na przestrzeni 15m* a specyficzny charakter gry tego zawodnika
powoduje najwigksza catkowita objetos¢ ruchéw podczas meczow, wykonuje najwigksza
liczbe przebiegdw o wysokiej intensywnosci 1 ma najnizsza liczbg sytuacji kontaktowych
w poréwnaniu z pozostatymi graczami. Sredni dystans pokonywany w trakcie meczu wynosi
3641- 4234 metrow (Debane i Laffaye, 2017),

-bramkarz: ma swoja wydzielong przestrzen gry o powierzchni 74,5m* oddzielong linig 6
metréow od bramki; podczas gry porusza si¢ w $wietle bramki o wymiarach 2 metry
wysokosci 1 3 dlugosci (Belka i wsp. 2016).

Dowiedzono, ze $redni efektywny czas meczu to 50,70 £ 5,83 minut, w ktérych
zawodnicy obu druzyn wykonujg po 60 akcji (Michalsik, 2015), za$ badania Gruicia (2011)
zwickszaja te warto$é do 70. Inne badania oparte na obserwacji Mistrzostw Swiata w Katarze

z 2015 roku wskazuja jednoznacznie na wyrazny wzrost ilo$ci akcji ofensywnych



I defensywnych w grze oraz wydluzenie si¢ efektywnego czasu gry (Zajgc i wsp., 2016).
Aktualne wyniki powinny by¢ wykorzystywane jako podstawa do planowania i budowania
kondycji w ramach przygotowania przedmeczowego (Belka, 2013; Berger i Reilly, 2008).

Analiza poruszania si¢ poszczegdlnych zawodnikéw w trakcie rozgrywek sportowych
| sparingdw przybliza charakter wymogow przygotowania sprawnosciowego zawodnika.
Pitkarz reczny powinien dobrze koordynowac swoje ruchy aby biegaé, skakaé, trzymac,
pcha¢, zmienia¢ kierunek poruszania si¢, niejednokrotnie w pelnym biegu oraz chwytac,
podawac, rzucac i blokowac pitke (Belka i wsp. 2016; Wagner i wsp.2014).

Uzyskane wyniki badan pitkarzy recznych przeprowadzone w 2017 roku wskazuja na
wyrazng potrzebg indywidualizacji treningu ze wzgledu na rézny fizjologiczny profil
adaptacyjny oraz rozng reaktywnos$¢ na obciagzenia (Wagner, 2017). Potwierdzenie potrzeby
takiego charakteru prowadzenia treningu sportowego w grach zespolowych znajduja sie¢
w licznych publikacjach naukowych juz w latach wczesniejszych (Bangsbo, 2015;
Zapartidis, 2011; lon, 2011, Spieszny i wsp. 2006).

Rodzaj treningu oraz wielko$¢ obcigzen treningowych stosowana W przygotowaniu
sprawno$ciowym pitkarzy r¢cznych zalezy od okresu w rocznym cyklu treningowym. Proces
treningowy u pitkarzy reprezentujacych superlige, pierwszg- lub druga lige obejmuje dwa
makrocykle (wiosenny i jesienny) w cyklu rocznym. Na poziomie rozgrywek trzeciej ligi
w zalezno$ci od ilosci zgloszonych zespoléw wyrdzni¢ mozna dwa lub tylko jeden cykl
trwajacy 6 miesigcy.

W okresie przygotowania ogolnego, ktory trwa od 6 do 8 tygodni, zawodnik pracuje
nad budowaniem odpowiedniej formy sportowej oraz doskonaleniem techniki i taktyki
niezbg¢dnej do dobrego przygotowania w okresie startowym (Rizescu, 2014).

Budowanie formy sportowej pitkarza recznego mozemy podzieli¢ na trzy podokresy:

- przygotowanie wszechstronne: wszechstronny rozwoj sprawnos$ci oraz poszerzanie
nawykow ruchowych 1 umiejetnosci (Stanowi to: 75% =zajecia wszechstronne, 25%

ukierunkowane i specjalne),

- przygotowanie ukierunkowane: zwiekszenie objetosci 1 intensywno$ci ¢wiczen
wspomagajacych 1 pomocniczych, przetwarzajac potencjat ruchowy w kierunku zadan
specjalnych (stanowi to: 40% s$rodki ukierunkowane, 30% S$rodki specjalne, 30% s$rodki

wszechstronne),



- przygotowanie specjalne: Podczas przygotowania do zawodoéw sportowych udzial pracy
0 charakterze wszechstronnym maleje do ok. 60-70%, lecz nastgpuje wzrost z zakresu
treningu ukierunkowanego i specjalnego - taktyka gry (Jastrzebsk, 2005; Jastrzebski, 2004;
Jastrzebski i Szwarc, 2003).

1.2 Charakterystyka okresow treningowych

Charakterystyka okresu przygotowawczego

W okresie przygotowawczym trener skupia si¢ nad kompetencjami sportowymi, za
ktore uznaje si¢ ¢wiczenia mentalne, specjalne, motoryczno$¢ oraz cechy budowy ciala.
Wsrod badaczy najwiecej prac nawigzuje do czynnika motorycznego (Michalsik, 2015a;
Michalsik, 2015b; Zapartidis i wsp. 2011), lecz nie mozna pomingé¢ aspektu prewencyjnego
przed doznawanymi przez zawodnika urazami, przez bezposredni kontakt z przeciwnikiem
(Adamczyk i wsp. 2012).

Roézne badania naukowe potwierdzaja, ze sposrod gier zespolowych najwigksza
urazowo$¢ wystepuje u pitkarzy recznych (Monka, 2015; Sauglis, 2015; Brozyna, 2008). Na
podstawie powyzszych informacji kluczowym aspektem dla trenera jest, aby w procesie
szkoleniowym ksztaltowa¢ gibko$¢. Odpowiedni poziom tej cechy zapewnia ruchomos$¢
w stawach, w mniejszym stopniu dochodzi do kontuzji oraz wptywa na lepszg zwinno$¢
ogolng oraz ulatwia zawodnikom opanowanie technik specjalistycznych. Zawodnicy
cechujacy si¢ duza gibkoScia poruszaja si¢ ptynniej, szybciej 1 lepiej radza sobie
z bezposrednia konfrontacja z przeciwnikiem. Nieodpowiedni poziom tej cechy
u zawodnikoéw ogranicza zakres wykonywania réznorodnych elementéw technicznych oraz
naraza na wigkszg urazowos$¢ podczas meczy czy treningdw (Gruic¢ 1 wsp. 2019; Ziotkowska
I wsp. 2015, Mornka, 2015; Grabara 2008).

Pitkarz reczny wykonuje wielokrotnie takie same czynnosci przy nierOwnomiernie
obcigzonych narzadach ruchu 1 przy asymetrycznej postawie, co doprowadza do
niekorzystnych zmian utrwalonych. W poréwnaniu do biegaczy i zawodnikow innych gier
zespotowych, u pitkarzy recznych dochodzi czgsto do wyzszego ustawienia barku, topatki
I biodra oraz poglebienia kifozy piersiowej po stronie reki rzucajacej (Kwiatowski i wsp.
2016; Eckendrode, 2009; Jankowicz-Szymarska, 2008). W trakcie treningu oraz meczy
dominuja rzuty dynamiczne, ktore czestotliwo$cia przewazaja nad  rzutami

o charakterze sitowym, w zwigzku z powyzszym ¢wiczenia kompensacyjno-korekcyjne oraz



¢wiczenia wzmacniajgce powinny znalez¢ swoje miejsce w kazdej jednostce treningowej, aby
zapobiega¢ urazom przez patologiczne, wielokrotnie powielane wzorce ruchowe
(Kwiatkowski, 2016; Andrade, 2010).

Chcac sprosta¢ wymogom tej dyscypliny cechy motoryczne takie jak sita i moc majg
istotne znaczenie dla szczypirnisty. Sita to zdolno$¢ do pokonywania oporu zewngtrznego lub
przeciwdziataniu jemu kosztem wysitku migs$ni. Poziom sity i jej rozwdj w duzym stopniu
uwarunkowana jest typem budowy ciata oraz czynnikami genetycznymi. Rozwoj sity odbywa
si¢ przy hipertrofii migsniowe;j i koordynacji nerwowej (Perenc, 2016; Wojtasik i wsp. 2015).

Ksztattujac moc nalezy odwotaé si¢ do ¢wiczen plejometrycznych, rzut, skok, sprint,
wybicie, wyskok z obcigzeniem dziatajac maksymalnie szybko. Moc jest przykladem
zdolno$ci wtornych i definiuje si¢ jako zdolnos¢ do celowego wyzwolenia maksimum sity
w jak najkrotszym czasie. Nadanie pitce predkosci w trakcie rzutu lub podania, inicjowanie
ataku szybkiego, zmiana kierunku biegu, zatrzymanie, czy interwencje bramkarza lub przy
dynamicznym wyskoku, wymaga wysokiej warto$ci mocy przy udziale migéni calego ciata.
Dlatego sita i moc muszg by¢ ksztattowane w procesie treningowym przy wspolnej korelacji
(Trzaskoma i wsp.2013; Trzaskoma i wsp.2013a).

Podczas gry ptynne przechodzenie z obrony do ataku, czesta gra 1:1 oraz 2:2,
skrocenie czasu przeprowadzania akcji ofensywnych wymaga przygotowania szybko$ciowo -
wytrzymatosciowego zawodnika. Szybkos¢ to wykonanie czynnosci ruchowej w jak
najkrotszym czasie, wytrzymalos¢ to wykonywanie dlugotrwatej pracy z dang
intensywnoscia, okresla zdolno$¢ rdzenia sobie z narastajacym zmeczeniem. W polaczeniu,
powyzsze zdolnos$ci motoryczne determinujg efektywna i efektowna gre (Czerwinski, 2018;
Zajgc i wsp. 2016).

Charakterystyka okresu startowego

Kontynuacja okresu przygotowawczego jest okres startowy, ktory charakteryzuje sig
zmniejszeniem objetosci treningdéw a zwigkszeniem intensywnosci, budowa tego mezocyklu
jest bardzo podobna do okresu startowego w wigkszosci gier zespotowych (Mello, 2011;
Morgans, 2014). Ze wzgledu na rozgrywajace si¢ w tym czasie liczne mecze, jest to dla
zawodnika okres wyczerpujacy fizycznie i psychicznie. Skupienie na ¢wiczeniach techniczno-
taktycznych, ogdélne 1 specjalne przygotowanie koordynacyjne i kondycyjne, zajgcia
teoretyczne oraz stosowanie w treningu fragmentéw gry to najwazniejsze sktadowe tego
okresu. Nie mozna zapomnie¢, ze istotnym elementem pomigdzy meczami jest odnowa

biologiczna oraz zabiegi zapobiegawczo-regeneracyjne (Morka, 2015; Bangspo, 2015).
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Charakterystyka okresu przejsciowego

Okres przej$ciowy jest integralng czgscig procesu treningowego i trwa od 4 do 6
tygodni. W tym czasie zmniejsza si¢ intensywnos$¢, objeto$¢ oraz ilo$¢ jednostek
treningowych. Treningi sg bardziej urozmaicone 1 zawierajg elementy innych dyscyplin
sportowych. Celem tego okresu jest niedopuszczenie do znacznego spadku cech
motorycznych, takich jak szybkos$¢ i wytrzymato$¢ oraz umiejetnosci techniczno-taktycznych,
psychiczna regeneracja organizmu oraz wyleczenie kontuzji powstatych podczas sezonu.
W rozgrywkach trzeciej ligi, po tym okresie, nastgpuje przerwa wakacyjna trwajaca od 3 do 4
tygodni (Sakizlan i wsp. 2017).

Gry zespotowe, a w tym pitka reczna, kompleksowo angazuja potencjal ruchowy
zawodnika, co stawia wysokie wymagania w zakresic wydolno$ci fizycznej. Przez
wielokrotnie powtarzane wysitki o wysokiej intensywnos$ci i zmiennym czasie trwania koszt
pracy mig$ni pokrywany jest zardwno przez zrodta energii pochodzace z przemian tlenowych
i beztlenowych. Fizjologiczna klasyfikacja intensywnos$ci wysitku fizycznego powinna
uwzglednia¢ proporcje pomiedzy procesami tlenowymi i beztlenowymi w energetycznym
zabezpieczeniu organizmu zawodnika. Podczas pracy wielko$¢ zuzycia tlenu decyduje
o udziale procesow tlenowych, za$§ udziat proceséw beztlenowych mozna oceni¢ na podstawie
wielkosci dlugu tlenowego po jego zakonczeniu. Pitkarze reczni powinni wykonywaé wysitki
tlenowe w celu uzyskania tolerancji organizmu na obcigzenia treningowe oraz wysitki
beztlenowe ze wzgledu na charakter wykonywania szybkich i powtarzalnych ruchéw
(Opaszowski i wsp. 2011; Opaszowski i wsp. 2010). Kontrola pracy treningowej powinna
opierac si¢ o testy, ktore charakteryzuja sie podobnym rodzajem wysitku, z jakim zawodnik
mial do czynienia w trakcie gry i wykonywanych ¢wiczen, a obszar stosowanej kontroli
obejmowa¢ powinien oceng sprawnosci funkcjonowania mechanizméw energetycznych
organizmu zawodnika, cech jako$ciowych 1 iloSciowych doskonalonych czynnosci
motorycznych (Theofilidis, 2018; Wagner, 2017; Buchheit i wsp. 2012; Buchheit i wsp.2010;
Buchheit i wsp. 2009).
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1.3. Wysilk fizyczny a réwnowaga prooksydacyjno — antyoksydacyjna krwi

Podczas pracy migsniowej zwigksza si¢ zuzycie tlenu niezbednego do produkcji
energii na drodze przemian. Produktem ubocznym metabolizmu tlenowego jest produkcja
RONS, ktory jest mobilizowany dla zaspokojenia potrzeb energetycznych pracujacych
mig$ni. RONS sg silnymi elektrofilami i reaguja w pierwszej kolejnosci z grupami tiolowymi
(-SH), hydroksylowymi (-OH) i aminowymi (-NH,).

Do mechanizméw odpowiedzialnych za wzmozong produkcje RONS naleza:
jednoelektronowa redukcja tlenu w tancuchu oddechowym, reakcja oksydazy ksantynowe;,
utlenienie hemoglobiny do methemoglobiny oraz fagocytarna oksydaza NADPH (Powers
i wsp. 2016; Jackson i wsp. 2000).

Stan, w ktéorym zostaje zaburzona rownowaga pomi¢dzy reakcjami o charakterze
prooksydacyjnym a mozliwo$ciami obrony antyoksydacyjnej, przez dlugie lata byt okreslany
terminem ,,stres oksydacyjny” (Sies i Cadenas, 1985). Biorgc jednak pod uwage niezwykle
wazng rol¢ reaktywnych form tlenu i azotu w regulacji szlakéw sygnalizacji komorkowej
1 indukowaniu zmian adaptacyjnych w organizmie, naukowcy obecnie sktaniajg si¢ ku temu,
aby raczej mowi¢ o zaburzeniu rownowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej, niz o stresie
oksydacyjnym (Sies, 2015; Jones i Sies, 2015).

Istnieje do$¢ duza zgodnos$¢ pogladéw co do tego, ze zaburzenie homeostazy
w zakresie rownowagi antyoksydacyjno-prooksydacyjnej odgrywa istotng rolg w procesie
zmgczenia migsni (Lewis i wsp. 2015; Lecarpentier, 2007). W konsekwencji dochodzi do
oksydatywnych modyfikacji lub uszkodzenia struktur komoérkowych, o czym $wiadczy
zwickszona ucieczka bialek komorkowych do krwiobiegu 1 pojawienie  si¢
charakterystycznych  zwigzkow  markerowych odzwierciedlajacych  poziom  zmian
oksydatywnych w strukturze glownych skladnikéw komorkowych (Nosaka i wsp. 2002;
Close i wsp. 2004; Margaritelis i wsp. 2018). W przypadku lipidéw, takimi powszechnie
akceptowanymi zwigzkami markerowymi sg dialdehyd malonowy (MDA) (Arquer, 2010)
oraz utlenione LDL (oxLDL — ang. oxidized low density lipoprotein), ktore uwigzione
w $cianach naczyn krwionosnych indukuja odpowiedz prozapalng (van Tits, 2011).Wynikiem
oksydacyjnych uszkodzen biatek jest modyfikacja grup prostetycznych 1 reszt
aminokwasowych oraz agregacja i fragmentacja czasteczek biatkowych. Uszkodzenia
oksydacyjne biatek prowadza do szybkiej utraty ich aktywnosci biologicznej. Markerem
oksydatywnych uszkodzen biatek (gtownie zmodyfikowanej albuminy i fibrynogenu) jest
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stezenie zaawansowanych produktéw utlenienia biatek (AOPP - ang. advanced oxidation
protein products), ktore moga wchodzi¢ w reakcje z niskoczgsteczkowymi antyoksydantami
1 obniza¢ ich pule. AOPP sg rowniez wskaznikami odzwierciedlajagcymi intensywno$¢ stanu
zapalnego oraz stopien aktywacji monocytow i neutrofili (Avinash i wsp. 2009, Catkosinski
I wsp. 2009). Wsrdd uszkodzen biatek zachodzacych w warunkach zwigkszonej produkcji
RONS coraz wigkszg uwage zwraca si¢ na proces nitrowania reszt tyrozyny, prowadzacych
do powstania 3-nitrotyrozyny (3-NT). Za powstanie 3-NT odpowiadajg glownie dwa rodniki:
tlenek azotu (NO') oraz anionorodnik ponadtlenkowy (O;-), ktore gwattownie reagujac ze
sobg tworzac nadtlenoazotyn (ONOO’), jeden z wazniejszych czynnikéw utleniajacych
1 nitrujacych, wytwarzany in vivo w ostrych i przewlektych stanach zapalnych oraz
niedokrwienno-reperfuzyjnych (Kofodziejczyk, 2010).

W  sklad wewnatrzkomérkowych mechanizméw  obronnych, pozwalajacych
zapobiega¢ lub zmniejsza¢ negatywne skutki oddziatywania wolnych rodnikow, wchodza
enzymy antyoksydacyjne (dysmutaza ponadtlenkowa — SOD, katalaza - CAT, peroksydaza
glutationowa - GPx, reduktaza glutationowa - GR) oraz drobnoczgsteczkowe antyoksydanty
nieenzymatyczne (zredukowany glutation — GSH, kwas moczowy, biatka osocza, pierwiastki
sladowe) (Matés, 2000).

Pierwsza lini¢ enzymatycznej obrony antyoksydacyjnej zapewnia SOD -
metaloenzym  katalizujagcy  reakcje¢  dysmutacji  anionorodnika  ponadtlenkowego.
Wystepuja trzy rodzaje tego enzymu w migé$niach szkieletowych:

- dysmutaza miedziowo-cynkowa (Cu-Zn-SOD) - zlokalizowana w cytoplazmie,
- dysmutaza manganowa (Mn-SOD) - zlokalizowana w mitochondriach,

- zewnatrzkomoérkowa dysmutaza ponadtlenkowa (EC-SOD) - znajduje si¢ na powierzchni
komorek takich jak krew i limfa, maz stawowa i ptyn moézgowo - rdzeniowym. Wazng jej
funkcja jest ochrona aktywnosci biologicznej tlenku azotu, gdyz przez dysmutacje
anionorodnika ponadtlenkowego zapobiega powstawaniu jonu nadtlenoazotynowego.
Obecno$¢ tego enzymu w postaci zwigzanej 1 wolnej — nie zwigzanej z macierza komorkowa
unieszkodliwia anionorodnik ponadtlenkowy w przestrzeni pozakomorkowej 1 w Swietle
naczyn krwiono$nych (Skrzycki, 2004).

Powstaty nadtlenek wodoru rozktadany jest przez czerwonokrwinkowe enzymy: CAT
I GPx do wody. CAT katalizuje reakcje dysproporcjonowania nadtlenku wodoru. Przebiega

ona w dwoch etapach, prowadzacych do powstania tlenu czasteczkowego oraz wody.
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Miejscem wystepowania CAT s3 peroksysomy, mitochondria, retikulum endoplazmatyczne
oraz cytozol erytrocytow, komorek watroby, nerek i szpiku (Scibor i wsp., 2009).
Charakterystyczng cechg tego enzymu sg wlasciwosci peroksydazowe, ujawniajgce si¢
podczas reakcji utleniania takich zwigzkow, jak etanol, mréwczan czy chinony. Natomiast
GPx ma zdolno$¢ do redukcji nadtlenkoéw nieorganicznych takich jak (H;O;) i nadtlenkow
organicznych (ROOH) z wytworzeniem kwasu selenowego, jako produktu posredniego
(Lushchak, 201;Gatecka i wsp. 2009, Scibor i wsp. 2009). Aktywno$¢ CAT i GPX jest wyzsza
we wltoknach mig§niowych o metabolizmie tlenowym.

Drugg linig obrony antyoksydacyjnej stanowig antyoksydanty nieenyzmatyczne, do
ktorych nalez glutation. Wystepuje w postaci zredukowanej GSH lub utlenionej GSSH, bierze
udzial w reakcjach redoks jako zwigzek redukujacy dzigki mozliwosci odwracalnego
utleniania grup tiolowych. Jest rowniez kofaktorem znacznej grupy enzymow
antyoksydacyjnych (Mironczuk-Chodakowska i wsp. 2018, Lushchak,2012).

Innym, waznym antyoksydantem jest kwas moczowy (KM), ktory odpowiada za 50%
pojemnosci antyoksydacyjnej krwi, a z drugiej strony podwyzszony jego poziom we krwi
(tzw. hiperurykemia) wskazuje na witasciowsci prooksydacyjne. Wykazano, ze mozliwosci
uktadu obrony antyoksydacyjnej w organizmie moga si¢ zwickszy¢ przez adaptacje do
zwigkszonej ekspozycji na dziatanie oksydantow powstatych podczas wysitku fizycznego
(Gomez-Cabrera i wsp. 2008). Dlatego sportowcy zaadoptowani do wykonywania pracy
migsniowej s3 mniej podatni na uszkodzenia indukowane dziataniem RONS, gtéwnie z uwagi

na lepsza sprawnos¢ uktadu obrony antyoksydacyjne;.

1.4. Woiysilek fizyczny a stan funkcjonalny blon komoérek miesniowych

Jedng z konsekwencji stresu oksydacyjnego wywotlanego wysitkiem fizycznym jest
ograniczona plynnos¢ bton komodrek i zaburzenie ich integralnosci (Giizel i wsp. 2007,
Moflehi i wsp. 2013, Kawamura i Muraoka, 2018). W takich warunkach nasila si¢ ucieczka
enzymow komorkowych do krwi. W warunkach fizjologicznych aktywnos¢ kinazy
kreatynowej (CK), dehydrogenazy mleczanowej (LDH), aminotransferazy asparaginianowej
(ASPAT) i aminotransferazy alanionowej (ALT) w osoczu krwi jest niska. Wzrost tych
enzymoéw w osoczu $wiadczy o uszkodzeniu bton komorek migsniowych (Brancaccio i wsp.

2007, Brancaccio i wsp. 2010).

14



CK i LDH sa fragmentami tancucha cigzkiego miozyny (tj. troponiny I i mioglobiny)
1 s3 zwigzane z uszkodzeniem mig$ni, poniewaz w warunkach fizjologicznych wystapuja
w cytoplazmie komoérek migsniwoych i nie majag zdolnosci do przekraczania
sarkoplazmatycznej bariery membranowej (Willoughby i wsp. 2003). Z tego powodu
zwigkszone aktywnosci tych enzymow w osoczu krwi wykorzystywane sa jako wskazniki
uszkodzenia btony komoérek migsniowych i innych struktur tkankowych (Foschini i Prestes,
2007). CK jest czesto opisywana jako najlepszy posredni marker uszkodzenia tkanki
migsniowej, zwlaszcza po ¢wiczeniach, ktore wymagaja gtownie skurczow ekscentrycznych
(Callegari i wsp. 2017; Koch i i wsp. 2014; Clarkson i Hubal, 2002; Brown i wsp. 1997).

CK bierze udzial w gospodarce energetycznej ustroju, poniewaz katalizuje przemiang
kreatyny i wykorzystuje trifosforan adenozyny (ATP) do tworzenia fosfokreatyny (PCr)
i difosforanu adenozyny (ADP). Dostateczna ilos¢ ATP i fosfokreatyny, zalezna od
aktywnosci CK, jest bardzo istotna, gdyz warunkuje przebiegajacy proces skurczu
1 rozkurczu wiokna migéniowego, przebieg przemian posrednich w migsniu, dziatanie
aktywnego transportu i utrzymanie funkcji, a nawet struktury bton biologicznych (Wujak
i wsp. 2015, Kuo i wsp. 2015). Co wazne, badanie CK w medycynie sportowej pozwala
uzyska¢ informacje o stanie migs$ni. Wysoki poziom CK w surowicy u pozornie zdrowych
0sOb moze by¢ skorelowany ze stanem treningu fizycznego, jsli jednak ten poziom utrzymuje
si¢. w spoczynku, moze to by¢ oznakg subklinicznej choroby migéni (Brancaccio
i wsp. 2007).

LDH katalizuje ostatni przeksztalcenie pirogornianu w mleczan 1 odwrotnie.
W wyniku uszkodzenia blon komoérkowych enzym ten moze zosta¢ uwolniony do
krwiobiegu. Wysoki poziom LDH we krwi $wiadczy o ostrym lub przewlektym uszkodzeniu
komorek (Callegari i wsp. 2017).

Aminotransferazy (ASPAT i ALAT), podobnie jak CK i LDH, sa enzymami
wewnatrzkomorkowymi. Najwyzsze stezenia ASPAT wystepuja w migsniu sercowym,
watrobie, mie$niach szkieletowych, nerkach i erytrocytach. Najwyzsze stezenie ALAT
wystepuje W watrobie, nizsze w mie$niach szkieletowych, migsniu sercowym i nerkach.
Pojawienie si¢ podwyzszonych aktywno$ci tych enzyméw w surowicy krwi wskazuje na

uszkodzenia komoérek ( Nowakowska i wsp. 2019; Nie i wsp. 2011).
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1.5. Wysilek fizyczny a funkcjonowanie ukladu odpornosciowego

Uktad odpornosciowy jest systemem obronnym, obejmujacym wiele struktur
biologicznych 1 proceséw w organizmie, ktore chronig przed chorobami. Aby prawidtowo
funkcjonowa¢, musi wykrywa¢ réznorodne czynniki, znane jako patogeny. Istnieja dwa
glowne podsystemy uktadu odpornosciowego: uktad odpornosci wrodzonej (nieswoistej)
i uktad odpornosci nabytej (adaptacyjnej). Oba podsystemy do wykonywania swoich funkcji
wykorzystuja odporno$¢ humoralng i odpornos¢ komorkowa (Walsh i wsp. 2011; Shephard,
2010; Zhang i An, 2007).

Odporno$¢ nabyta jest mato precyzyjna, ale reaguje szybko stanowiac pierwsza lini¢
obrony. Biorg w niej udziat miedzy innymi: komorki zerne (makrofagi i granulocyty), uktad
dopetniacza, lizozym, interferon, komorki zdolne do cytotoskycznosci sponatnicznej (Walsh
I wsp. 2011).

Odpornos¢ nabyta jest bardzo selektywna i zwraca si¢ precyzyjnie przeciwko
okreslonemu patogenowi. Nalezg do niej produkowane przez limfocyty B przeciwciata
i limfoctyty T ze swoimi receptorami wigzacymi antygen (Walsh i wsp. 2011).

Cytokiny to drobnoczasteczkowe biatka, ktore majg specyficzny wptyw na interakcje
i komunikacje miedzy komoérkami uktadu odpornosciowego. Obejmuja limfokiny (cytokiny
wytwarzane przez limfocyty), monokiny (cytokiny wytwarzane przez monocyty), chemokiny
(cytokiny o dziataniu chemotaktycznym) i interleukiny (cytokiny wytwarzane przez jeden
leukocyt 1 dziatajace na inne leukocyty). Cytokiny moga dziata¢ na komorki droga auto-,
para- i endokrynng (Zhang i An, 2007).

Cytokiny prozapalne s3 wytwarzane glownie przez aktywowane makrofagi i biorg
udziat w regulacji w gore reakcji zapalnych. Naleza do nich migdzy innymi interleukiny 1
(IL-1B) 1 6 (IL-6) oraz czynnik martwicy nowotworéw (TNF-a) (Zhang i An, 2007;
Jurkowski i wsp. 2006; Foster, 2001).

IL-1B jest uwalniana gtownie przez monocyty 1 makrofagi, a takze przez komorki
nieimmunologiczne, takie jak fibroblasty i komorki $rodbtonka, podczas uszkodzenia
komorek, infekcji, inwazji i zapalenia.

IL-6 jest L-6 jest mediatorem o plejotropowym wplywie na stan zapalny, odpowiedz
immunologiczng i hematopoeze¢ (Rose-John i wsp. 2017; Hutner i Jones, 2015; Simpson,
1997). W diagnostyce laboratoryjnej uwazana jest za interleuking wskaznikows.

Ogodlnoustrojowa IL-6 promuje watrobowa produkcje glukozy i lipolize w tkance tluszczowe;j
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podczas wysitku (Pedersen, 2011), podczas gdy myokina IL-6 wytwarzana we wioknach
migsniowych zwieksza wychwyt glukozy i utlenianie thuszczu, a takze wspomaga regeneracje
migsni szkieletowych (Philippou i wsp. 2009). IL-6 moze réwniez indukowaé odpowiedz
przeciwzapalng poprzez hamowanie wytwarzania TNF-a (Rose-John i wsp. 2017; Hutner
i Jones, 2015; Schindler i wsp. 1990).

TNF-a, znana réwniez jako kachektyna, jest kolejng cytoking zapalng, ktora jest
wytwarzana rownocze$nie z innymi interleukinami prozapalnymi. Koordynuje zmiany
naczyniowe 1 komorkowe w ukladzie odpornosciowym, aktywujac wiele skladnikow
obecnych w odpornosci wrodzonej, zwigkszajac ekspresj¢ chemokin 1 czgsteczek
adhezyjnych, kluczowych dla rekrutacji neutrofili z krwi, inicjujac odpowiedz
immunologiczna pierwszej linii obrony odpornosciowej (Silva i wsp. 2019; Meyer, 2003).

Cytokiny przeciwzapalne to biatka, ktére kontrolujg odpowiedz cytokin prozapalnych.
Wspotdziatajg z okreslonymi inhibitorami i rozpuszczalnymi receptorami cytokin, regulujac
odpowiedz immunologiczng. Sposréd wszystkich cytokin przeciwzapalnych, IL-10 jest
cytoking o silnych wtasciwosciach przeciwzapalnych, hamujaca ekspresje cytokin zapalnych,
takich jak TNF-a, IL-6 i IL-1, przez aktywowane makrofagi (Couper i wsp. 2008).

Badania naukowe dowodza, ze wysitek fizyczny ma wielokierunkowy wptyw na uktad
odpornosciowy (Kurowski i Kowalski, 2014; Walsh i wsp. 2011; Gleeson i wsp. 2011).
Regularny wysitek fizyczny o umiarkowanej intensywnosci stymuluje mechanizmy
odpornosciowe (Gleeson i wsp. 2011), podczas gdy intensywne treningi lub okres startow
w cyklu szkoleniowym zawodnikoéw ostabia niektore procesy odpornos$ciowe, wyrazone
miedzy innymi zwigkszeniem cz¢stosci wystepowania zapalenia gornych drog oddechowych
(Nieman i wsp. 2011, Neville i wsp. 2008, Matthews i wsp. 2002). Po intensywnym wysitku
obserwuje si¢ utrzymujace si¢ nawet przez kilka godzin obnizenie wlasciwosci fagocytarnych
I bakterjobdjczych  granulocytow  obojetnochtonnych. Do  stosowanych  metod
przeciwdziatajacyh niekorzystnemu wplywowi wysitku fizycznego na uktad odpornosciowy
nalezg wlasciwa dieta, odpowiednie zmniejszenie stresu wysitkowego oraz redukcja obcigzen

psychicznych (Gleeson, 2013).
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2. CEL PRACY

Gléwnym celem pracy jest ocena zmian w sprawno$ci funkcjonowania systemu
obrony antyoksydacyjnej krwi u pitkarzy recznych w trakcie poétrocznego makrocyklu
treningowego. Dla realizacji tego celu oceniono aktywno$¢ wybranych enzymow
antyoksydacyjnych, st¢zenia antyoksydantdéw nieenzymatycznych i markerow stresu
oksydacyjnego oraz aktywno$¢ wybranych markerow uszkodzen bton komorek mig$niowych
we krwi przed i po wykonaniu wielostopniowego, wahadlowego testu biegowego (tzw. beep
testu) w okresie przygotowawczym, startowym i przejSciowym. Poniewaz stres oksydacyjny
indukowany wysitkiem fizycznym moze wptywaé¢ na odpowiedz immunologiczng
gospodarza, w pracy $ledzono rowniez zmiany wybranych wskaznikach charakteryzujacych

uktad immunologiczny.

2.1. Pytania badawcze

1.Czy wielostopniowy test biegowy wywota zmiany w ukladzie obrony antyoksydacyjnej
krwi pitkarzy recznych? Jaki jest kierunek tych zmian w poszczegolnych okresach cyklu

treningowego?

2.Czy zastosowany w badaniach test wysitkowy indukuje stres oksydacyjny we krwi
badanych me¢zczyzn? Jaki jest kierunek tych zmian w poszczegdlnych okresach cyklu

treningowego?

3.Czy zmiana réwnowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej krwi w trakcie poirocznego
makrocyklu treningowego ma wptyw na stan funkcjonalny blon komorek mig$niowych

oceniany na podstawie aktywnosci enzymow komorkowych we krwi?

4. Czy zastosowana w badaniach test biegowy wplywa na reakcje immunologiczng organizmu

badanych zawodnikow? Czy kierunek i charakter tych zmian zalezy od okresu treningowego?
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2.2. Hipotezy badawcze

1. Wielostopniowy test biegowy wywota zmiany w ukladzie obrony antyoksydacyjnej krwi
pitkarzy recznych we wszystkich badanych okresach cyklu treningowego. Najbardziej

korzystne zmiany beda obserwowane pod koniec okresu przygotowawczego.

2. Zastosowany test wysitkowy indukuje stres oksydacyjny we krwi badanych mezczyzn.
Istotne zaburzenie rownowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej bedzie obserwowane pod

koniec okresu startowego.

3. Zmiana rownowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej we krwi pitkarzy recznych w trakcie
potrocznego makrocyklu treningowego wpltywa na stan funkcjonalny bton komorek
migsniowych. Ograniczenie ucieczki enzymow komorkowych do krwiobiegu bedzie
szczegolnie widoczne pod koniec okresu przejSciowego na skutek zwigkszenia potencjatu

antyoksydacyjnego krwi.

4. Test biegowy wplywa na odpowiedz immunologiczng organizmu badanych zawodnikow.

Najwigksze zmiany wystapig pod koniec okresu startowego.
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3. MATERIALY I METODY BADAN

3.1. Charakterystyka badanej grupy

Poczatkowo w badaniach udziat wzielo 21 piltkarzy recznych reprezentujacych
Il - Ligowy Zespot UKS Imperium Katowice, ktory zostat utworzony w 2013 r. Liczba
badanych zmieniala si¢ w réznych okresach cyklu treningowego ze wzgledu na powstate
kontuzje w trakcie rozgrywek ligowych. Ostatecznie tylko 14 pitkarzy r¢cznych uczestniczyto
we wszystkich zaplanowanych w pracy badaniach, a ich podstawowa charakterystyke

somatyczng przedstawiono w tabeli nr 1.

Tabela 1. Charakterystyka badanych zawodnikoéw

249+3,6

183,6 £ 9,1
85,2+8,0 82,2+ 12,2 80,7 +13,0 78,4 +11,8
48,41+5,9 51,3+3,9 49,2+34 499+44

Wszyscy zawodnicy zostali poinformowani o0 celu przeprowadzenia badan
oraz wyrazili zgode na uczestnictwo w tych badaniach. Badania przeprowadzono podczas
rozgrywek Slasko — Opolskiej III Regionalnej Ligi mezczyzn w okresie od stycznia do
czerwca w 2015 r. W zalezno$ci od okresu cyklu szkoleniowego treningi zawodnikow
odbywaty sie 5 razy w tygodniu po 90 min w okresie przygotowania ogélnego, w okresie
startowym (3 razy w tygodniu po 90 min) i w okresie przejSciowym (2 razy po 90 min)
zgodnie z przyjetymi wczesniej zalozeniami programu treningowego (Tabela 2).W okresie
startowym zawodnicy rozegrali w sumie 18 meczy z czgstotliwo$cig co 5-8 dni. Ostatecznie

badana druzyna, wystepujaca jako nowicjusz, uplasowatla si¢ na 5 miejscu w swojej lidze.
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Program badan zostal zaakceptowany przez Komisje Bioetyczng ds. Badan
Naukowych przy Akademii Wychowania Fizycznego im. J. Kukuczki w Katowicach
(Uchwata nr 4/2013). Badania zostaty przeprowadzone w ramach badan statutowych AWF
w Katowicach, ukierunkowanych na realizacj¢ projektu badawczego przez mlodych

naukowcow i uczestnikow studiow doktoranckich.
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Tabela 2. Zmodyfikowany plan treningowy pitkarzy recznych przygotowany w oparciu

o wybrane pozycje literatury (Jastrzebski, 2004, Sozarnski i Sledziewski, 1995)

po
HRnax 70% Hr max.

Mala
d przed Hodé il "
wprowadzajac wytrzymatos$¢ tlenow:
P jacy 3 HRmax 120-130 ud./min. ym
wszechstronny
po
HRnax 70% Hr max.
Duza
wytrzymatosé
przed
. szybkosciowa,
podstawowy 18 HRpmax 130-140 ud./min. )
koordynacja ruchowa/
po .
] ukierunkowany
HRmax 160-180 ud./min.
Submaksymalna
kontrol przed to$¢ sitowa/
ontroino — 1Z a10SC SIIOW.
4 HRmax 120-130 ud./min. wtzym .
przygotowawczy specjalny
po
HR1ax 180 ud./min.
Maksymalna
przed wytrzymato$¢ beztlenowa,
przedstartowy 6 HRnax 90-100 ud./min. szybko$¢ specjalna/
po specjalny
HR12>130-180 ud./min.
szybko$¢,
30 ~ o
wytrzymaroSscC
+ Dostosowana do yuzy
startowy L szybko$ciowa,
18 meczy przeciwnika .
koordynacja ruchowa/
specjalny
Umiarkowana
przed
odbudowujaco- . .
4 HRmax 130-140 ud./min. ukierunkowany
przygotowawczy
po
HR > 180 ud./min
Mala
przed
odbudowujaco- .
6 HR max 120-130 ud./min. wszechstronny
podtrzymujacy
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3.2. Program badan

W badaniach, ktére przeprowadzono na poczatku (1) 1 pod koniec okresu
przygotowawczego (2) oraz pod koniec okresu startowego (3) i przejsciowego (4). Zawodnicy
wykonywali wielostopniowy test wysitkowy (tzw. beep test) rekomendowany przez Polski
Zwiazek Pitki Recznej (Norkowski i Noszczak, 2001).

Préba wysitkowa odbywata sie na boisku pitki recznej w AWF Katowicach w Nowej
Hali w godzinach popotudniowych, w statych warunkach otoczenia. W tym celu zawodnicy
pokonywali 20 m odcinki (od jednej linii do drugiej linii bocznej boiska, utrzymujac tempo
biegu okreslone na nagraniu dzwigkowym). Proba rozpoczynala si¢ po pierwszym sygnale
dzwickowym. Na kazdym poziomie intensywno$ci zawodnik musial pokona¢ dystans 20
metréw w przedziale czasu wyznaczonym dwoma kolejnymi sygnatami dzwigkowymi
emitowanymi z odtwarzacza. Zmiana tempa biegu byla zapowiadana na nagraniu.
Poczatkowo tempo biegu bylo mate, lecz nastgpnie wzrastalo stopniowo w trakcie
pokonywania kolejnych 20 metrowych odcinkéw z utrzymaniem wyznaczonej szybko$ci
biegu. Préba konczyta si¢, gdy zawodnik dwukrotnie nie zmiescil si¢ w limicie czasu
wyznaczonym na pokonanie odcinka. Oceng VO,max (ml/kg/min) odczytywano z tabeli
odczytu (Zatacznik 1), zaznaczajgc ostatni pokonany przez zawodnika odcinek na karcie

proby.

3.3. Przygotowanie materialu biologicznego

Analizy biochemiczne byly wykonane w Pracowni Biochemii AWF Katowice.
Materiatem biologicznym przeznaczonym do badan biochemicznych byla krew pobierana
z zyly odtokciowej przed rozpoczeciem beep testu, bezposrednio po jego zakonczeniu
1 w 1 godzinie restytucji powysitkowej. Czgs¢ (okoto 500 pl) swiezo pobranej proby krwi
umieszczono w heparynizowanej probowce Eppendorfa w celu wykonania oznaczen st¢zenia
hemoglobiny, warto$ci hematokrytu i zredukowanego glutationu (GSH). Okoto 2,5 ml krwi
pobranej do proboéwki z antykoagulantem wirowano w wirowce Sigma 2-16K przez 10 minut
z szybkoscig 1000 x g przez 10 minut, w celu oddzielenia osocza. Pozostala po wirowaniu
mase erytrocytarng 3-krotnie plukano zimnym roztworem soli fizjologicznej (4°C)
i kazdorazowo odwirowywano. Przemyte erytrocyty przechowywano w temperaturze -80°C

do momentu wykonania oznaczen aktywnosci enzymow antyoksydacyjnych. Do osobnych
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probowek z aktywatorem wykrzepienia pobierano krew w celu uzyskania surowicy. Po
wykrzepieniu krwi oddzielono surowice od skrzepu przez odwirowanie w temperaturze 4°C
przy 1000 x g. Otrzymang surowicg¢, podobnie jak erytrocyty 1 osocze, zamrazano

i przechowywano w temperaturze -80°C do czasu wykonania oznaczen biochemicznych.

3.4. Oznaczenia biochemiczne

stezenie hemoglobiny (Hb) oznaczano we krwi metoda spektrofotometryczng
(cyjanmethemoglobinowa) z uzyciem odczynnika Drabkina przy uzyciu zestawu

diagnostycznego firmy Randox (UK, nr kat. HG 1539)

hematokryt (Ht) oznaczano metoda mikrohematokrytowa stosujac wirdwke firmy
Hettich
stezenie mleczanu (LA) oznaczano w osoczu krwi metoda spektrofotometryczng

korzystajac z zestawu diagnostycznego firmy Randox (UK, nr kat. LC 2389)

leukocyty (WBC) oznaczano na analizatorze biochemicznym ADIVA 1800 firmy

Simens (w Slaskim Laboratorium Analitycznym Sp. Z.0.0 w Katowicach)

wskazniki antyoksydacyjne

aktywno$¢ dysmutazy ponadtlenkowej (SOD, E.C. 1.15.1.1) oznaczano
w hemolizatach erytrocytow metoda spektrofotometryczng przy pomocy zestawu

diagnostycznego RANSOD firmy Randox (UK, nr kat. SD 125)

aktywno$¢  peroksydazy glutationowej (GPx, E.C. 1.11.1.9) oznaczano
w hemolizatach erytrocytow metoda spektrofotometryczng korzystajac z zestawu

diagnostycznego RANSEL firmy Randox (UK, nr kat. RS 505)

aktywno$¢ katalazy (CAT, E.C.1.11.1.6) oznaczano w hemolizatach krwinek
czerwonych metodg Aebiego (1984)

aktywno$¢ reduktazy glutationowej (GR, E.C. 1.6.4.2) oznaczano hemolizatach
krwinek czerwonych metodg Glatzego i wsp. (1970)

stezenie zredukowanego glutationu (GSH) powstalego w wyniku reakcji

enzymatycznej oznaczano w hemolizaci¢ krwi metoda Beutlera i wsp. (1963)
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stezenie kwasu moczowego (KM) oznaczano w osoczu krwi korzystajac z zestawu

diagnostycznego firmy Randox (UK, nr kat. UA 230)

catkowity potencjal  antyoksydacyjny (TAS) w osoczu krwi metoda
Immunoenzymatyczng korzystajac z zestawu diagnostycznego Randox (UK, nr kat.
NX 2332)

wskazniki stresu oksydacyjnego

stezenie produktéw peroksydacji lipidow z kwasem tiobarbiturowym (MDA)

oznaczano w osoczu metodg Buege’a i Austa (1978)

stezenie zaawansowanych produktow utlenienia biatek metoda
immunoenzymatyczng AOPP korzystajac z zestawu diagnostycznego OxiSelect
AOPP Assay Kit (Cell Biolabs, Inc. USA)

catkowity status oksydacyjny w osoczu krwi metodag immunoenzymatyczng
korzystajac z zestawu diagnostycznego PerOx (TOS/TOC) ELISA Kit (Niemcy,
nr kat. REF 5100)

markery uszkodzen blon komérek mi¢sniowych

aktywno$¢ kinazy kreatynowej (CK, E.C. 2.7.3.2) oznaczano w osoczu krwi metoda
kinetyczng korzystajac z zestawu diagnostycznego firmy Analco (UK, nr kat. CK522
aktywno$¢ dehydrogenazy mleczanowej (LDH, E.C. 1.1.1.27) w osoczu krwi
oznaczano metoda kinetyczng przy uzyciu zestawu diagnostycznego firmy Analco
(UK, nr kat. LD 401)

aktywno$¢ aminotransferazy asparaginianowej (ASPAT) i aminotransferazy
alaninowej (ALAT) w Slaskim Laboratorium Analitycznym Sp. Z.0.0 w Katowicach

wskazniki charakteryzujace funkcjonowanie ukladu immunologicznego

biatko C- reaktywne (CRP) oznaczono na analizatorze biochemicznym ADVIA
1800 firmy Siemens (w Slaskim Lababolatorium Analitycznym w Katowicach)
TNF-o w surowicy krwi metodg immunoenzymatyczng ELISA przy uzyciu
zestawu diagnostycznego firmy DIACLONE France (TNF-a, nr kat. 950.090.192)
hs-IL-6 w surowicy krwi metoda immunoenzymatyczng ELISA przy uzyciu
zestawu diagnostycznego firmy DIACLONE France (TNF-a, nr kat. 950.090.192)
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Tabela 3. Wskazniki biochemiczne prezentowane w pracy i ich warto$ci referencyjne

g/dl 14-18
mmol/I 0,5-2,22
U/gHb 1102-1601
U/gHb 27,5-73,6
U/gHb -
U/gHb -
pg/gHb -
mg/dl 3,4-7,0
mmol/Il 1,30-1,77
pmol/l 1,0-5,0
<180 - niski poziom stres oksydacyjnego
sl 180 - 310 - $redni poziom stresu oksydacyjny
310 - wysoki poziom stresu oksydacyjnego
uM -
U/l 24-195
u/l 230-460
U/l 5-40
u/l 5-40
tys/ul 4,0-10,0
tys/ul 1,0-4,8
mg/I 0-5,0
pg/ml -
pg/ml -
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3.5. Ocena zmiany objetoSci osocza

Ze wzgledu na specyfike badan wysitkowych powigzanych z utratg i przesunigciem
wody ustrojowej w organizmie badanych, ocene wskaznikow

W 0soczu krwi przeprowadzono po skorygowaniu wynikoéw, wedtug wzoru:

gdzie: APV% — zmiany obje¢tosci osocza
HCT1 — hematokryt przed wysitkiem,
HCT2 — hematokryt po wysitku (van Baumont, 1972)
Wk = (%0APYV x 0,01 x stezenie metabolitu po wysilku) + stezenie metabolitu po wysitku

gdzie: Wy — wskaznik korygowany (Kraemer i Brown, 1986)

3.6. Analiza statystyczna

Uzyskane wyniki zostaly poddane analizie statystycznej z wykorzystaniem programu
komputerowego STATISTICA 12.0. (StatSoft, Inc. 2012). Wartosci poszczegdlnych
wskaznikow zostaly przedstawione w postaci $rednich 1 odchylen standardowych (SD).

Jako kryterium doboru metod analizy przyjeto normalnos¢ rozktadu (test Shapiro-
Wilka) oraz warto$ci skosnosci i kurtozy. W celu wykazania efektow gldwnych tj.: badania
(okres 1, 2,31 4) i wysitku (1- spoczynek, 2- bezposrednio po wysitku, 3 — jedna godzina po
wysitku) zastosowano analiz¢ wariancji ANOVA z klasyfikacja podwdjng dla powtarzanych
pomiaro6w. Zatozenia jednorodno$ci wariancji zweryfikowano testem Levene’a,
a sferyczno$¢ testem Mauchlyego. W przypadku ujawnienia istotnych efektow gtéwnych lub
interakcji przeprowadzano analiz¢ post-hoc Bonferroniego. Istotnos$¢ roznic wartosci Srednich
zmiennych nie charakteryzujacych si¢ rozkladami normalnymi okre$lono przy zastosowaniu
testow nieparametrycznych (test kolejnosci par Wilcoxona). W celu ujawnienia ewentualnych
zwiazkow pomiedzy oznaczanymi wskaznikami biochemicznymi zastosowano test korelacji
Pearsona dla zmiennych o rozktadach zgodnych z normalnym lub test korelacji rang

Spearmana dla zmiennych o rozkladzie istotnie réznym od normalnego.
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4. WYNIKI

4.1. Wplyw beep testu na poziom wydolnosci tlenowej VO,max u pilkarzy recznych

w makrocyklu treningowych

Na rycinie 4.1. i w tabeli 4.1 przedstawiono VO,max u pitkarzy recznych w réoznych
okresach cyklu treningowego. Analiza wariancji ANOVA nie wykazala istotnego efektu
badania (F=2,25 p=0,087). Obserwowano jedynie tendencj¢ do nieznacznego zwigkszania
VO,max w okresie 2. W pozostalych okresach VO;max byto na zblizonym poziomie.

Pionowe stupki oznaczaja +/- btad standardowy

52

51

50

49

VO,max ml/min/kg

48

47

46
OKRES 1 OKRES 2 OKRES 3 OKRES 4

Ryc. 4.1. Wptyw beep testu na poziom VO,max pitkarzy recznych w réznych okresach cyklu

treningowego.

Tabela 4.1. Wptyw beep testu na poziom VO,max pitkarzy r¢cznych
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42. Wplyw beep testu na stezenie mleczanu we krwi u pilkarzy recznych

w makrocyklu treningowym

Stezenie mleczanu (LA) przedstawiono w formie graficznej na rycinie 4.2 i w tabeli
4.2. Analiza wariancji ANOVA wykazata istotny efekt badania (F=18,05; p<0,0001), wysitku
(F=50,12; p<0,0001) i interakcj¢ pomiedzy badaniem a wysitkiem (F=2,76; p<0,05). Nie
stwierdzono  statystycznie istotnych zmian w  spoczynkowych stezeniach LA
w poszczegolnych okresach. Test wysitkowy spowodowatl wysoce znamienny wzrost LA
w kazdym z badanych okresow, a nastgpnie w pierwszej godzinie restytucji odnotowano

spadek tego metabolitu.

Pionowe stupki oznaczaja +/- blad standardowy
14

12

10

LA mmol/l

5 OKRES1
& OKRES?2

—4— OKRES3
spoczynek bez. po wys. 1h po wys. “T OKRES4

Ryc. 4.2. Wplyw beep testu na poziom mleczanu LA we krwi pitkarzy rgcznych

w roznych okresach cyklu treningowego.

29



Tabela 4.2. Wptyw beep testu na stezenie mleczanu we krwi pitkarzy recznych w réznych
okresach cyklu treningowego

LA
mol/I
268
spocz.
(0,53)
b 10,447
eZz. po S.
POy (1.45)
I 2,317
0 S.
POy 0.52)
215
spocz.
(0,32)
A 10,88
eZz. po S.
POy (1,58)
I 2,34
0 S.
POy (0.36)
353
spocz.
(0,91)
o 11,737
eZz. po S.
POy (1,34)
507&&&%##
1h po wys. '
PO (2.83)
234
spocz.
(0,68)
] 9,26
ezZ. po S.
POy (2,76)
o 2710+++###
0 S.
POy (0,65)

*+xn<0,0001 — istotno$¢ réznic wzgledem wartosci spoczynkowych; ##p<0,0001 — istotnosé réznic wzgledem
wartosci zarejestrowanych bezposrednio po wysitku; “4%p<0,0001 — istotno$¢ réznic wzgledem analogicznych
wartosci zarejestrowanych w okresie 1; $$p<0,0001 — istotno$¢ roznic wzgledem analogicznych warto$ci
zarejestrowanych w okresie 2; "'p<0,001; "*p<0,0001 istotno$¢ roznic wzgledem analogicznych warto$ci
zarejestrowanych w okresie 3
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4.3.Wplyw beep testu na potencjal antyoksydacyjny krwi u pilkarzy recznych

w makrocyklu treningowym
4.3.1. Aktywnos$¢ enzyméw antyoksydacyjnych

System obrony antyoksydacyjnej krwi ma charakter ztozony. Gtéwna role odgrywaja
w nim enzymy antyoksydacyjne, takie jak dysmutaza ponadtlenkowa (SOD), katalaza (CAT),
peroksydaza glutationowa (GPx) i1 reduktaza glutationowa (GR). Z tego wzgledu w badaniach
stanowigcych przedmiot niniejszej pracy sledzono zmiany aktywnosci tych enzyméw we krwi
zawodnikow, wywotane pod wplywem zastosowanej proby wysitkowej (tzw. beep testu).
Obserwacje te przeprowadzono odrebnie na poczatku (1) 1 pod koniec okresu
przygotowawczego (2) oraz pod koniec okresu startowego (3), i przejsciowego (4). Wyniki
przedstawiono odpowiednio na rycinie 4.2. (SOD — A, CAT - B, GPX - C, GR -D)
I w tabeli 4.3.

W przypadku aktywnosci SOD analiza wariancji ANOVA wykazata istotny efekt
badania (F=3,39; p<0,05) i interakcje pomigdzy badaniem a wysitkiem (F=2,34; p<0,05).
Analiza post —hoc Bonferroniego nie ujawnila statystycznie istotnych réznic w aktywnosci
SOD po wykonaniu testu biegowego w badanych okresach cyklu treningowego. Najwyzsza
wartos¢ SOD stwierdzono pod koniec okresu przygotowawczego, gdzie aktywnos$¢ tego
enzymu wzrosta o 7% w stosunku do badan wyjsciowych (okres 1). W kolejnych badanych
okresach (3 1 4) zarejestrowano spadek aktywnosci SOD $rednio o 11% 1 8% w stosunku do
najwyzszej uzyskanej aktywnosci tego enzymu.

Analiza wariancji ANOVA wykazatla istotny efekt gtowny badania (F=3,70; p<0,05)
oraz interakcj¢ pomiedzy badaniem i wysitkiem (F=3,74; p<0,01) dla CAT. Analiza post-hoc
Bonferroniego ujawnita, Zze spoczynkowe wartosci CAT obserwowane w okresie 4 s3
statystycznie istotnie nizsze wzgledem okresu 2 oraz 3. Ponadto aktywno$¢ CAT
bezposrednio po wysitku jest znamiennie wyzsza 0d wartosci spoczynkowych tego enzymu
w okresie 4.

W przypadku GPx analiza wariancji ANOVA wykazata istotny efekt badania (F=9,60;
p<0,0001), wysitku (F=17,69; p<0,0001) 1 interakcj¢ pomie¢dzy badaniem
a wysitkiem (F=6,05; p<0,0001). Spoczynkowe aktywno$ci GPx obserwowane w okresie 3
1 4 byly statystycznie istotnie wyzsze od aktywnos$ci zarejestrowanych w okresie 11 2. Test
wysitkowy zastosowany w badaniach wplynal na znamienny wzrost aktywnos$ci GPx

bezposrednio po wysitku wzgledem wartosci spoczynkowych odpowiednio w okresach 1
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1 3. Z kolei warto$ci badanego enzymu zarejestrowane w 1 godzinie w okresie 1 i 3 byty

znamiennie nizsze od obserwowanych bezposrednio po wysitku. Najwyzsze aktywnosci GPx

odnotowano po okresie roztrenowania.

Analiza wariancji ANOVA wykazata istotny efekt gtbwny badania dla GR (F=16,08;

p<0,0001). Stwierdzono, ze spoczynkowe aktywnosci badanego enzymu w okresie 2, 3 i 4

byly znamiennie nizsze od obserwowanych w okresie 1.

Pionowe stupki oznaczajg +/- blad standardowy Pionowe stupki oznaczajg +/- blad standardowy
1650 250
1600
240
1550
230
1500
o a
:é 1450 g 220
= =)
[a] =
1400
2 S a0
1350
200
1300
190
1250 == OKRES 1 %= OKRES 1
—§— OKRES 2 =&~ OKRES 2
1200 —4= OKRES 3 180 —4— OKRES 3
spoczynek bez. po wys. 1h po wys. == OKRES 4 spoczynek bez. po wys 1h po wys. —I= OKRES 4
Pionowe stupki oznaczajg +/- btad standardowy Pionowe stupki oznaczajg +/- blad standardowy
75 38
70 36
65 34 }g‘ {
60 32 %\
E=] o e
S s5 3 30 B
& o
& [
50 28 I
a5 % 1777—77**1 - T
40 24 E 77 {
=%~ OKRES 1 —$— OKRES 1
= OKRES 2 S OKRES 2
35 —3$— OKRES 3 22 —4— OKRES 3
spoczynek bez. po wys. 1h po wys. —I= OKRES 4 spoczynek bez. po wys. 1h po wys. —}- OKRES 4

Ryc. 4.3. Wplyw beep testu na aktywno$¢ enzyméw antyoksydacyjnych: A — dysmutaza
ponadtlenkowa (SOD), B — katalaza (CAT), C — peroksydaza glutationowa (GPx),
D — reduktaza glutationowa (GR) we krwi pitkarzy recznych w réznych okresach cyklu
treningowego.
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Tabela 4.3. Wplyw beep testu na aktywnos$¢ enzymow antyoksydacyjnych we krwi pitkarzy

rgcznych w roznych okresach cyklu treningowego

SOD CAT GPx GR
U/gHb U/gHb U/gHb U/gHb
1462,26 208,64 45,87 33,78
spocz.
(127,70) (28,80) (10,25) (5,74)
1517,65 215,28 54,62" 33,56
bez. po wys.
(168,99) (36,40) (9,49) (6,91)
1506,83 217,64 44 347 33,83
1h po wys.
(152,61) (32,44) (10,18) (7,68)
1566,68 228,02 44,85 30,57%
spocz.
(153,99) (27,86) (9,53) (4,57)
1420,51 220,20 49,00 31,80
bez. po wys.
(180,36) (20,29) (14,21) (5,11)
1493,71 236,39 44,81 30,10%
1h po wys.
(162,27) (24,09) (10,46) (4,47)
1391,31 224,00 54,44%% 25,87%5%
SPOCZ.
. (190,11) (23,78) (10,43) (4,28)
1423,51 225.60 65,05%% 26,12
bez. po wys.
(237,94) (33,24) (11,03) (2,93)
1428,98 222,73 58,245% 27,80%%
1h po wys.
(215,60) (25,12) (12,27) (3,14)
1439,46 201,05% 61,04%% 24, 4658558
spocz.
(138,40) (32,04) (12,40) (1,78)
1322,37 223,77 61,2155 24,37
bez. po wys.
(188,45) (41,76) (12,06) (2,33)
1358,11 206,74 63,63 25,33
1h po wys.
(193,18) (23,75) (8,50) (2,04)

*p<0,05 — istotnoé¢ roznic wzgledem wartosci spoczynkowych; “p<0,05 — istotnosé roznic wzgledem wartosci
zarejestrowanych bezposrednio po wysitku; #p<0,05; %¥p<0,001 — istotnoéé¢ réznic wzgledem analogicznych
warto$ci zarejestrowanych w okresie 1; $p<0,05; $$p<0,001; $$$p<0,0001 — istotno$¢ rdéznic wzgledem
analogicznych wartoéci zarejestrowanych w okresie 2; *p<0,05 - istotnoéé réznic wzgledem analogicznych
warto$ci zarejestrowanych w okresie 3
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4.3.2. Stezenie antyoksydantow nieenzymatycznych i poziom calkowitego potencjalu

antyoksydacyjnego krwi

Na rycinie 4.4 i w tabeli 4.4 przedstawiono stezenia wybranych antyoksydantow
nieenzymatycznych tj. zredukowanego glutationu (GSH, A) i kwasu moczowego (KM, B).
Ponadto w pracy sledzono zmiany w poziomie catkowitego potencjalu antyoksydacyjnego
osocza krwi (TAS, Ryc. 4.51 Tab. 4.4).

Analiza wariancji ANOVA wykazata istotny wptyw wysitku na GSH (F=4,20;
p<0,05). Nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic pomiedzy spoczynkowymi
stezeniami GSH w badanych okresach cyklu treningowego. Podobnie zastosowany
w badaniach test biegowy nie wptynat znaczaco na poziom tego antyoksydantu po wysitku.

W przypadku KM analiza wariancji ANOVA wykazata istotny efekt wysitku
(F=36,14; p<0,0001) i interakcj¢ pomiedzy wysitkiem a badaniem (F=4,46; p<0,001).
Stwierdzono, ze st¢zenie KM wzrosto znamiennie w pierwszej godzinie restytucji w stosunku

do warto$ci spoczynkowych i zarejestrowanych bezposrednio po wysitku w okresie 1, 3 1 4.

Pionowe stupki oznaczajg +/- btad standardowy Pionowe stupki oznaczajg +/- btad standardowy

w
N

®

@

w

i
©o
o

3,0
=
:Ib:n - =
E - % 7.0
29 E
&3 3 6,5
(U]
2,8
6,0
2,7
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Ryc. 4.4. Wplyw beep testu na stgzenie: A — zredukowanego glutationu (GSH),
B — kwasu moczowego (KM) we krwi pitkarzy recznych w roznych okresach cyklu

treningowego.
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Dwuczynnikowa analiza wariancji ANOVA ujawnila istotny efekt badania (F=4,80;
p<0,05) dla TAS. Stwierdzono, ze spoczynkowe wartosci TAS obserwowane
w okresie 2, 3 1 4 byly znamiennie wyzsze od analogicznych wartosci zarejestrowanych
w okresie 1. Pomimo braku istotnego wplywu testu wysitkowego na TAS obserwowano
tendencje do jego wzrostu bezposrednio po wysitku we wszystkich badanych okresach.
Ponadto powysitkowe wartosci (odnotowane bezposrednio po wysitku) w okresie 2, 3 i 4 byly

statystycznie  istotnie = wyzsze od  analogicznych  wartosci w  okresie 1.

Pionowe stupki oznaczaja +/- blad standardowy
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Ryc. 4.5. Wptyw beep testu na poziom calkowitego potencjatu antyoksydacyjnego osocza
krwi (TAS) we krwi pitkarzy recznych w réznych okresach cyklu treningowego.

35



Tabela 4.4. Wptyw beep testu na Stezenie antyoksydantoéw nieenzymatycznych i poziom
catkowitego potencjatu antyoksydacyjnego we krwi pitkarzy recznych w réznych okresach

cyklu treningowego

TAS
ug/mgHb mg/dl mmol/|
2,82 6,06 1,30
(0,29) (1,38) (0,19)
2,84 6,52 1,38
(0,63) (1,39) (0,16)
2,86 712" 1,38
(0,62) (1,53) (0,18)
2,94 5,67 1,53%%&
(0,46) (1,31) (0,13)
2,80 5,87%% 1,55%%&
(0,42) (1,34) (0,12)
2,88 6,15%%% 1,51%
(0,42) (1,27) (0,10)
2,78 5,99 1,51%4&
(0,41) (0,96) (0,09)
2,80 6,32 1,59%&&
(0,38) (1,03) (0,13)
3,05 7,407 1,56%%&
(0,36) (1,41) (0,15)
2,75 6,14 1,52%&&
(0,29) (0,93) (0,09)
2,83 6,45° 1,55%%&
(0,32) (1,05) (0,08)
2,94 6,79 1,52%
(0,37) (0,74) (0,12)

*p<0,05— istotno$¢ roznic wzgledem wartosci spoczynkowych; “p<0,05; *#p<0,0001 — istotnos¢ rdznic
wzgledem warto$ci zarejestrowanych bezposrednio po wysitku; p<0,05; %%%p<0,0001 — istotno$¢ roznic
wzgledem analogicznych wartosci zarejestrowanych w okresie 1; ®p<0,05- istotno$¢ réznic wzgledem
analogicznych wartosci zarejestrowanych w okresie 2; "p<0,05; istotno$¢ réznic wzgledem analogicznych
warto$ci zarejestrowanych w okresie 3
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4.4. Wplyw beep testu na potencjal oksydacyjny krwi u pilkarzy recznych

w makrocyklu treningowym

W pracy dokonano oceny markerow stresu oksydacyjnego takich jak: st¢zenie
dialdehydu malonowego (MDA, Ryc.4.6), zaawansowanych produktow utlenienia biatek
(APPO, Ryc. 4.7) i poziom catkowitego potencjalu oksydacyjnego (PerOx, Ryc.4.8).
Wszystkie $rednie warto$ci uzyskanych wynikow zostaty zestawione w tabeli 4.4.

Analiza wariancji ANOVA wykazala istotny efekt badania (F=16,41; p<0,0001)
i interakcje pomigdzy badaniem i wysitkiem (F=3,00; p<0,05) dla MDA. Stwierdzono,
ze spoczynkowe wartosci tego metabolitu w okresie 3 byly znaczaco wyzsze od
zaobserwowanych w okresie 11 2. Z kolei w okresie roztrenowania jego poziom obnizyt si¢
statystycznie istotnie wzgledem analogicznych wartosci w  okresie 3. Najwyzszy,
Statystycznie istotny poziom MDA stwierdzono bezposrednio po wysitku w okresie 3
wzgledem analogicznych warto$ci w okresach 1, 2 1 4. Ponadto uzyskane wartosci MDA
w okresie 3 po godzinnej restytucji byty najwyzsze, statystycznie istotnie wyzsze wzgledem
pozostatych badanych w pracy okresach.

Analiza wariancji ANOVA wykazata istotny efekt wysitku (F=4,37; p<0,05) dla
AOPP. Nie stwierdzono statystycznie istotnych zmian w poziomie AOPP wzgledem wartos$ci
spoczynkowych w badanych okresach, chociaz bezposrednio po wysitku obserwowano
tendencje do przyjmowania wyzszych wartosci APPO, ktére z kolei w pierwszej godzinie
restytucji powysitkowej ulegaly nieznacznemu obnizeniu.

W przypadku PerOx analiza wariancji ANOVA wykazata istotny efekt badania
(F=6,81; p<0,05) i wysitku (F=76,18; p<0,0001). Analiza post — hoc Bonferroniego ujawnita,
ze spoczynkowe wartosci PerOx w okresie 3 byly statystycznie istotnie wyzsze od
obserwowanych w pozostatych okresach. We wszystkich okresach, bezposrednio po wysitku,
zarejestrowano statystycznie istotny wzrost PerOx wzgledem wartosci spoczynkowych;
najwyzsze jego wartosci byly w okresie trzecim. Z kolei po godzinnej restytucji obserwowano
znamienny spadek PerOx wzgledem wartosci uzyskanych bezposrednio po wysitku na

kazdym etapie badan.
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Ryc. 4.6. Wplyw beep testu na poziom dialdehydu malonowego (MDA) we krwi pitkarzy

recznych w réznych okresach cyklu treningowego.
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Ryc. 4.7. Wptyw beep testu na poziom zaawansowanych produktow utlenienia bialek (AOPP)

we krwi pitkarzy rgcznych w réznych okresach cyklu treningowego.
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Ryc. 4.8. Wplyw beep testu na poziom catkowitego potencjatu oksydacyjnego (PerOx)

we krwi  pitkarzy recznych  w  roznych  okresach  cyklu  treningowego.
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Tabela 4.5. Wplyw beep testu na potencjal oksydacyjny we krwi pilkarzy recznych

w réznych okresach cyklu treningowego

MDA AOPP PerOx
nmol/ml uM pmol/1
4,48 856,00 276,82
(1,70) (316,95) (202,36)
4,03 988,63 406,49"
(0,89) (336,81) (225,24)
3,67 708,98 229,077
(1,10) (191,85) (173,87)
4,16 783,73 315,76
(1,06) (308,03) (268,55)
3,74 937,41 389,42
(0,78) (352,79) (181,52)
3,75 640,89 255,217
(0,82) (245,72) (244,12)
5,52%% 857,40 445,49%°
(0,93) (252,13) (257,78)
6,20558%% 1040,02 612,025885% |
(1,14) (249,49) (347,88)
5,5555&%8 807,57 438,1455555% ]
(1,13) (338,68) (285,90)
3,435 900,11 302,77°
(0,65) (403,03) (114,69)
3,697 966,82 424,27
(1,17) (574,11) (128,00)
3,817 956,76 263,94
(1,19) (389,33) (148,74)

*p<0,05;— istotno$¢ réznic wzgledem wartodci spoczynkowych; #p<0,05; ##p<0,0001 — istotno$¢ roznic
wzgledem wartosci zarejestrowanych bezposrednio po wysitku; &p<0,05; &&p<0,001; &&&p<0,0001 — istotno$¢é
réznic wzgledem analogicznych wartosci zarejestrowanych w okresie 1; $p<0,05; SBssp<0,001; $$$p<0,0001 -
istotno§¢ roznic wzgledem analogicznych wartoéci zarejestrowanych w okresie 2; ‘p<0,05; "'p<0,001;
p<0,0001 istotno$é réznic wzgledem analogicznych wartosci zarejestrowanych w okresie 3
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4.5. Wplyw beep testu na aktywnos$¢ enzyméw komorkowych we krwi u pitkarzy

recznych w makrocyklu treningowym

Przedmiotem niniejszej pracy byto przeprowadzenie obserwacji umozliwiajacych
dokonanie oceny stanu funkcjonalnego bton komorek migsniowych na podstawie zmian
aktywno$ci wybranych enzyméw komoérkowych, tj. kinazy keratynowej (CK,),
dehydrogenazy  mleczanowej (LDH), aminotransferazy asparaginowej (ASPAT)
I aminotransferazy alaninowej (ALAT) w osoczu krwi zawodnikow w makrocyklu
treningowym. Wyniki przedstawiono kolejno na rycinie 4.9 i 4.8 (CK — A, LDH - B,
ASPAT — C, ALAT - D) i w tabeli 4.6.

Analiza wariancji ANOVA wykazaty istotny efekt badania (F=5,61; p<0,05) 1 wysitku
(F=15,34; p<0,0001) dla CK. Stwierdzono, ze spoczynkowa aktywno$¢ CK byta najwyzsza
po okresie startowym, statystycznie istotnie wyzsza od analogicznych aktywnosci
obserwowanych w okresach 1, 2 i 4. Zastosowany w badaniach beep test indukowal wzrost
aktywnosci tego enzymu bezposrednio po wysitku w stosunku do wartosci spoczynkowych,
chociaz zmiany nie byly statystycznie istotne. Z kolei w pierwszej godzinie restytucji
aktywnos¢ CK ulegata nieistotnemu obnizeniu wzgledem wartosci zarejestrowanych
bezposrednio po wysitku we wszystkich czterech okresach cyklu treningowego.

Analiza wariancji ANOVA wykazata istotny efekt badania (F=11,11; p<0,0001)
i wysitku (F=59,49; p<0,0001) dla LDH. Podobnie jak w przypadku CK statystycznie istotnie
najwyzszg spoczynkowa aktywno$¢ LDH zanotowano w okresie 3 wzgledem pozostatych
okresow. Test biegowy wplynal na wzrost aktywnosci LDH bezposrednio po wysitku
wzgledem warto$ci spoczynkowych we wszystkich badanych okresach, a warto$ci
statystycznie istotne zarejestrowano w okresach 2, 3 i 4. W pierwszej godzinie restytucji
powysitkowej aktywnos$¢ tego enzymu ulegata nieznacznemu obnizeniu wzglgdem wartosci
zarejestrowanych bezposrednio po wysitku.

W przypadku ASPAT analiza wariancji ANOVA ujawnita istotny efekt wysitku
(F=33,64, p<0,001). Niezaleznie od badanego okresu nie stwierdzono statystycznie istotnych
zmian w aktywnosci tego enzymu, za wyjatkiem znamiennego wzrostu ASPAT bezposrednio
po wysitku wzgledem aktywnosci spoczynkowej w okresie 2.

Analiza wariancji ANOVA wykazal istotny efekt wysitku (F=55,20; p<0,0001).
Aktywno$¢ ALAT zarejestrowana przed rozpoczg¢ciem beep testu w okresie 2 byla

statystycznie istotnie nizsza od analogicznych wartosci w okresie 1. Ponadto zastosowany test
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biegowy wplynat na wzrost aktywnosci ALAT bezposrednio po wysitku w stosunku do
warto$ci spoczynkowych we wszystkich okresach, jednak tylko w okresie 2 obserwowane
zmiany byly na poziomie statystycznie istotnym. Podobnie jak w przypadku CK, LDH
1 ASPAT, aktywno$¢ ALAT obnizyta si¢ w surowicy krwi po jednej godzinie restytucji
powysitkowej w stosunku do warto$ci obserwowanych bezposrednio po wysitku

we wszystkich badanych okresach, wszystkie zmiany byly na poziomie statystycznie

Pionowe stupki oznaczaja +/- blad standardowy Pionowe stupki oznaczajg +/- blad standardowy
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Ryc. 4.9. Wplyw beep testu na poziom aktywnosci: A — kinazy kreatynowej (CK),
B — dehydrogenazy mleczanowej (LDH) we krwi pitkarzy rgecznych w réznych okresach

cyklu treningowego.
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C D

Ryc. 4.10. Wptyw beep testu na poziom: C — aminotransferazy asparaginianowej (AspAT),
D — aminotransferazy alaninowej- AIAT we krwi pitkarzy r¢cznych w roznych okresach

cyklu treningowego.
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Tabela 4.6. Wplyw beep testu na poziom enzyméw komorkowych we krwi u pitkarzy

rgcznych w roznych okresach cyklu treningowego

CK LDH ASPAT ALAT
u/l u/l u/l u/l
S00Cz 227,05 336,52 23,50 13,36
pocz. (187,38) (64,81) (6,21) (7,91)
253,26 377,90 28,71 15,21
bez. po wys.
(185,80) (90,41) (6,27) (9,18)
237,65 337,48 23,79 10,86
1h po wys.
(188,67) (70,07) (8,28) (6,25)
<D0C 256,99 308,20 21,50 10,43%
pocz. (182,34) (62,84) (6,19) (2,93)
279,11 362,09 28,64 14,07
bez. po wys.
(132,34) (75,97) (9,47) (4,60)
258,97 321,03 24,79 9,577
1h po wys.
(128,08) (77,12) (10,21) (3,44)
S00C 343,67%%8% | 395 27%E%S 26,86 12,71
Z.
P (125,63) (60,51) (4,29) (3,15)
bez. DO WYs 371,93%88% [ 440,687 31,50 15,57
Z. )
po Wy (131,19) (56,64) (5,72) (3,92)
- 359,84 5%&SS [ 409 26%EESSS 26,00 11,147
PO WYS. (132,10) (72,69) (5,59) (2,35)
S 210,21% 327,70 24,43 12,07
Z.
(125,69) (48,91) (4,24) (4,45)
232,61% 384,73 26,86 13,57
bez. po wys.
(129,64) (36,86) (6,67) (3,37)
221,70%* 346,53" 24,57 9,86"
1h po wys.
121,20 (46,84) (5,81) (3,28)
( )

*p<0,05; ** p<0,001; — istotno$¢ roznic wzgledem wartosci spoczynkowych; “p<0,05; *p<0,0001 — istotnos¢
roznic wzgledem wartoéci zarejestrowanych bezposrednio po wysitku; $4¥p<0,0001 — istotno$é¢ roznic
wzgledem analogicznych warto$ci zarejestrowanych w okresie 1; *p<0,05; *p<0,001; **p<0,0001 — istotnos¢
roznic wzgledem analogicznych wartoéci zarejestrowanych w okresie 2; "p<0,05; *'p<0,001; "*p<0,0001 —
istotno$¢ roznic wzgledem analogicznych warto$ci zarejestrowanych w okresie 3
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4.6. Wplyw beep testu na wybrane wskazniki ukladu immunologicznego we krwi

pilkarzy recznych w makrocyklu treningowym

Leukocyty i limfocyty odgrywaja niezwykle istotng role w prawidlowym funkcjonowaniu
ukladu ~ immunologicznego, z  kolei decydujaca  role w  zapoczatkowaniu
1 regulacji odpowiedzi immunologicznej odgrywaja cytokiny. Reguluja one odpowiedz organizmu
gospodarza inicjujac procesy o charakterze zapalnym. Dlatego przedmiotem niniejszych badan
byta ocena wybranych markeréw reakcji zapalanej organizmu tj. leukocytoéw (WBC)
i limfocytow, ktore przedstawiono na rycinie 4.11 (WBC - A, limfocyty — B). Ocenie poddano
réwniez poziom interleukiny 6 (IL-6, Ryc. 4.12), czynnika martwicy nowotworéw (TNF-a, Ryc.
4.13) oraz stezenie biatka ostrej fazy (CRP, Ryc.4.14). Ponadto wszystkie wyniki wyzej
wymienionych wskaznikow przedstawiono w tabeli 4.6.

Analiza wariancji ANOVA wykazata istotny efekt wysitku dla WBC (F=31,18; p<0,0001)
i limfocytow (F=14,74; p<0,0001). Analiza post-hoc Bonferroniego nie potwierdzila
statystycznie istotnych zmian w spoczynkowych poziomach badanych wskaznikow
w poszczegolnych okresach cyklu treningowego. Statystycznie istotny wzrost WBC
1 limfocytow obserwowano bezposrednio po wysitku we wszystkich czterech okresach, po
czym Ww pierwszej godzinie restytucji ich poziom wulegl znacznemu obnizeniu.

Analiza wariancji ANOVA potwierdzita istotny efekt wysitku (F=14,24; p<0,001) dla
IL-6. Najwyzszy poziom I1-6 obserwowano po okresie roztrenowania, spoczynkowe wartosci
tej cytokiny byly znamiennie wyzsze od obserwowanych w okresie 1. Pomimo braku
statystycznie istotnych réznic, w kazdym z badanych okresow test wysitkowy indukowat
wzrost IL-6 wzgledem warto$ci spoczynkowych. Z kolei po godzinnej restytucji
obserwowano nieznaczne obnizenie IL-6 wzgledem warto$ci zanotowanych bezposrednio po
wysitku.

Analiza wariancji ANOVA ujawnita istotny efekt badania (F=4,74; p<0,05) dla TNF-
a. Analiza post-hoc Bonferroniego wykazata znamienne r6znice w poziomie TNF-a tylko
pomiedzy okresem 2 1 3 w spoczynku.

Analiza wariancji ANOVA wykazala istotny efekt badania (F=3,40; p<0,05) i wysitku
(F=24,15; p<0,0001). Spoczynkowe stezenia CRP nie rdznily si¢ istotnie wzgledem siebie
w poszczegdlnych okresach. Pomimo braku istotnych ro6znic poziom CRP wzrost
bezposrednio po wysitku w okresach 2, 3 1 4, a nastgpnie obnizyl si¢ w pierwszej godzinie

restytucji w okresie 3 zmiany byly na poziomie statystycznie istotnym.
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A B

Ryc. 4.11. Wptyw beep testu na poziom: A - leukocytow (WBC), B - limfocytow (LIMPH)

we krwi pitkarzy recznych w roznych okresach cyklu treningowego.
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Ryc. 4.12. Wplyw beep testu na poziom interleukiny 6 (11-6) we krwi pitkarzy recznych

w roznych okresach cyklu treningowego.
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Ryc. 4.13. Wplyw beep testu na poziom martwicy nowotworéw (TNF-a) we krwi pitkarzy

recznych w roznych okresach cyklu treningowego.
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Ryc. 4.14. Wptyw beep testu na stezenie biatka ostrej fazy (CRP) we krwi pitkarzy recznych

w roznych okresach cyklu treningowego.
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Tabela 4.7. Wptyw beep testu na wybrane wskazniki uktadu immunologicznego we krwi

pitkarzy recznych w réznych okresach cyklu treningowego

Limfocyty CRP
tys./ul tys./ul ng/mi ng/mi mg/l
8,35 2,76 0,65 20,27 7,90
spocz.
(1,20) (0,63) (0,20) (1,52) (1,66)
12,487 536 1,13 20,58 7,84
bez. po wys.
(2,41) (1,32) (0,33) (1,10) (1,34)
8,46 2,317 1,25 20,54 6,61
1h po wys.
(1,78) (0,51) (0,30) (1,79) (1,32)
7,38 2,38 0,87 19,18 6,81
spocz.
(1,52) (0,74) (0,53) (0,81) (2,20)
11,787 4,837 1,38 19,02% 6,89
bez. po wys.
(2,44) (1,25) (0,75) (0,87) (2,91)
7,65 1,90 1,27 19,21 5,69
1h po wys.
(1,82) (0,61) (0,45) (1,26) (2,56)
751 2,49 1,01 21,26% 8,23
spocz.
(1,84) (0,72) (2,42) (1,47) (3,08)
11,95 520 1,53 21,04% 8,94°
bez. po wys.
(2,60) (1,24) (0,68) (0,88) (3,86)
6,977 1,897 1,45 20,58 6,77
1h po wys.
(2,04) (0,47) (0,60) (0,80) (2,76)
6,47 2,19 1,32% 20,11 8,49
spocz.
(1,01) (0,45) (0,89) (1,34) (2,16)
10,48 4,787 1,41 19,49' 8,60°
bez. po wys.
(1,57) (0,80) (0,92) (1,01) (2,55)
6,215 1,85 1,18 19,46 7,80°
1h po wys.
(1,02) (0,17) (0,26) (0,90) (1,97)

***n<0,0001 — istotno$é réznic wzgledem wartosci spoczynkowych; “p<0,05 ""p<0,0001 — istotnos¢ roznic
wzgledem wartosci zarejestrowanych bezposrednio po wysitku, #p<0,05; $p<0,05; $$p<0,001 — istotno$¢ réznic
wzgledem analogicznych wartos$ci zarejestrowanych w okresie 2
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4.8. Wykaz istotnych zwiazkow pomi¢dzy wybranymi wskaznikami biochemicznymi

Tabela 4.8. Statystycznie istotne korelacje pomigdzy badanymi w pracy wskaznikami

biochemicznymi

MDA & ASPAT
IL-6 & TNF-a 0.58 0,05
MDA & CK -0,55 0,05
MDA & ASPAT -0,63 0,05
TAS & PerOx -0,69 0,05
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5. DYSKUSJA

5.1. Ocena maksymalnego poboru tlenu u pilkarzy recznych w makrocyklu

treningowym

Whyniki w sportach zespotowych zaleza od wielu czynnikdow, w tym zdolnosci
energetycznych, taktyki, techniki i motywacji sportowcow do maksymalnego wykorzystania
ich potencjatu na boisku (Gruji¢ i wsp. 1998), gdzie jakos¢ tych interakcji decyduje o wyniku.
Czynniki te 1tacza si¢ w zlozony system funkcjonalny, ktoéry jest tworzony
1 modyfikowany podczas aktywnosci fizycznej. Aktywnos$¢ w pitkce recznej obejmuje rézne
wzorce ruchowe (takie jak poruszanie do przodu, na boki i do tylu), bieganie z ro6zna
intensywnos$cig (od truchtéw do sprintow), zwroty, skoki i utrzymujace si¢ silne skurcze
mies$ni w celu kontrolowania pitki przed presja obronng (Povoas i wsp. 2012, Michalsik i wsp.
2011, Kalinski wsp. 2002). Dlatego tez gra w pitke¢ reczng wymaga od graczy dobrej
wydolnosci aecrobowej i anearobowej (Dafoe, 2007; Delamarche i wsp. 1987).

Wydolno$¢ tlenowa jest uogdlniong cechg wszystkich proceséw metabolicznych,
przyczyniajacych sie do catkowitej zdolno$ci sportowca do pracy (Gorostiaga i wsp. 2006).
Pomiar maksymalnego poboru tlenu (VO,max) jest powszechnie stosowany jako kryterium
wydolnosci tlenowej w monitorowaniu fizjologicznym sportowcow (Billat i wsp. 2000). Daje
mozliwo$¢ oceny maksymalnej ilosci tlenu jaka organizm moze pobra¢ z atmosfery,
przetransportowa¢ do tkanek 1 zuzywa¢ do procesoOw metabolicznych przebiegajacych
w komorkach. Najwyzsze wartosci VO,max obserwuje ai¢ U zawodnikow uprawiajgcych
dysycypliny o charakterze wytrzymatosciowym (Montero i wsp. 2015, Murias i wsp. 2010).

Do oceny VO,max u pitkarzy recznych wykorzystuje si¢ metody bezposrednie
(przy uzyciu ergospirometru) i posrednie, ktore sg tatwe w zastosowaniu w warunkach
polowych (Swiss, 2019).

W niniejszej pracy do oceny VO,max wykorzystano bieg wahadtowy na odcinku 20 m
(wersja norweska). Test ten jest powszechnie wykorzystywany w roznych dyscyplinach
sportowych, gtownie zespotowych: pitka nozna, hokej na trawie, koszykdéwka, rugby, pitka
reczna jak i przez zomierzy (Nicolo i wsp. 2019; Mostafavi, 2017; Moroscak i wsp.2013;
Oliveira i wsp. 2009). Trenerzy, czgsto przed rozpoczeciem okresu przygotowawczego jak
1 po jego zakonczeniu, wykorzystuja beep test do oceny VO,max, gdyz jest prosta i szybka
proba posredniego wyliczenia maksymalnego zuzycia tlenu przez zawodnikow. Poza tym

beep test jest rekomendowany przez Zwigzek Pitki R¢cznej w Polsce przy naborze do klas

50



sportowych oraz Szkoél Mistrzostwa Sportowego o profilu pitki recznej. Jego zaleta jest
praktyczno$¢ W  zastosowaniu, niemniej jednak, podobnie jak w przypadku
kazdego testu sprawnosci fizycznej, 0soby oceniajgce muszg mie¢ swiadomos¢, ze wynik tego
testu jest oszacowaniem, a nie bezposrednia miarg wydolnosci krazeniowo-oddechowej
(Mayorga-Vega i wsp. 2015).

W badaniach beep test byl wykonany 4-krotnie tj. na poczatku i pod koniec okresu
przygotowawczego, pod koniec okresu startowego oraz przejsciowego W makrocyklu
treningowym badanych zawodnikow. Chociaz nie stwierdzono statystycznie istotnych rdznic
w VO,max pomiedzy poszczegdlnymi okresami, to zarysowata si¢ wyrazna tendencja (+4,75)
do zwigkszenia VO,max pod koniec okresu przygotowawczego, co $wiadczy o poprawie
wydolnosci tlenowej zawodnikow przed rozpoczgciem okresu startowego. Uzyskane na
poczatku i pod koniec okresu przygotowawczego wyniki VO,max, zestwiono z wynikami
pitkarzy recznych reprezentujacych 2-go ligowy zespot, uwzgledniajac przy tym pozycje
zawodnikow (Bompa i wsp. 2013). Okazalo si¢, ze podobnie jak w prezentowanych w pracy
badaniach, ze VO;max zwigkszylo si¢ $rednio o 3,3%. Nalezy rowniez podkresli¢, ze
najwyzsze VOp,max zarejestrowano u zawodnikow na pozycji skrzydtowego, a najnizsze
u zawodnikdéw na pozycji obrotowego. Taka réznica w wydolnos$ci tlenowej wynika z faktu,
ze zawodnicy grajacy na pozycji skrzydlowego sa najszybsi na boisku, a funkcja obrotowego
jest niejednokrotnie oczekiwanie na pitke i wykonanie zaston, tak by po ztapaniu pitki od razu
obroéci¢ si¢ 1 wykona¢ rzut do bramki.

Wedlug Rakovac i wspotautorow (2018) najlepsza wydolno$é tlenows pitkarze reczni
osiggaja migdzy 17 a 22 rokiem zycia, natomiast po ukonczeniu 22 roku zycia wzrost
VO;max jest uwarunkowany okresem cyklu treningowego, co jak si¢ mozna spodziewaé, ma
w tym przypadku Scisty zwigzek z objetoscia treningu. Ponadto, na wyzsze warto$ci
VO;max wplywaja zmiany w ukladzie sercowo-ptlucnym, naczyniowym 1 zmiany
metaboliczne na poziomie komérkowym. Wzrost VO,max sprzyja sprawnemu usuwaniu
protonéw wodoru (H') z komorek miesniowych do osocza krwi, dzigki czemu nie dochodzi
do zahamowania aktywnos$ci fosofofruktokinazy (enzymu odgrywajacego kluczowa role
w przeksztalacaniu fruktozo-6-fosforanu do fruktozo-1,6-bisfosforanu w glikolizie)

i szybszego zmeczenia migsni (Bishop i wsp. 2011; Bishop i wsp. 2003).
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5.2 Ocena stezenia mleczanu u piltkarzy recznych w makrocyklu treningowym

Wskaznikiem biochemicznym najcze$ciej wykorzystywanym w kontroli treningu jest
mleczan (LA), ktory jest produktem rozktadu glukozy w procesie glikolizy beztlenowe;j
(Theofilidis i wsp. 2018). Akumulacja LA w komodrkach wskazuje na niewystarczajgce
zaopatrzenie pracujagcych miesni w tlen migsniach, co moze by¢ jedng z gldownych przyczyn
zmeczenia obwodowego (Richardson i wsp. 2015; Christensen i1 wsp. 2012). Z drugiej jednak
strony, jony mleczanowe i wodorowe w okreslonych st¢zniach mogg dziata¢ jako przekazniki
wewnatrzkomorkowe, ktore reguluja adaptacje fizjologiczne poprzez promowanie szeregu
czynnikow transkrypcyjnych. Wykazano miedzy innymi, ze wewnatrzkomoérkowy mleczan
jest czasteczkg sygnatowa do indukowania ekspresji transportera monokarboksylanu 1,
mleczan sprzyja adaptacjom tlenowym poprzez regulacj¢ domig$niowego metabolizmu
trojglicerydéw i transformacje szlakéw posredniczonych przez czynnik wzrostu bl podczas
regeneracji po intensywnych ¢wiczeniach (Mc Ginley i wsp. 2017; Sun i wsp. 2016; Nikooie
i wsp. 2016).

Pomiary LA we krwi sg stosowane jako praktyczna metoda oceny stanu kwasowo-
zasadowego w miesniu. Zaktada sie, ze LA we krwi odzwierciedla poziom LA mig$niowego,
chociaz nie zawsze tak jest, szczego6lnie podczas intensywnych i przerywanych ¢wiczen, gdy
niezrOwnowazona. Zazwyczaj poziomy LA sg monitorowane we krwi przed 1 po wykonaniu
intensywnych ¢wiczen, lub przed, w trakcie 1 na koncu protokotéw stopniowanych ¢wiczen
fizycznych (Juel i wsp. 2008; Driss i wsp. 2013; Hall 2015).

W badaniach prezentowanych w niniejszej pracy poziom LA mierzono w kazdym
z badanych okreséw cyklu treningowego w 3 punktach czasowych tj. przed rozpoczeciem
beep testu, bezposrednio po jego zakonczeniu 1 w 1 godzinie restytucji. Najnizsze,
spoczynkowe wartosci LA, zblizone do goérnej granicy warto$ci referencyjnych (2,22 mmol/l)
stwierdzono pod koniec okresu przygotowawczego. Majac na uwadze fakt, ze prowadzenie
treningu fizycznego wymaga stosowania obcigzen graniczacych z mozliwosciami
adaptacyjnymi, uzyskany $redni wynik stezenia LA wskazuje na  pozadane zmiany
adaptacyjne. Bezpos$rednio po wysitku poziom LA statsystycznie istotnie wzrastat,
niezaleznie od okresu treningowego, tak aby w pierwszej godzinie restytyucji ulec znacznemu
obnizeniu. Zgodnie z przewidywaniami najwyzszy, spoczynkowy poziom LA obserwowano

pod koniec okresu startowego (3,53 mmol/l), kiedy zbyt duze obcigzenie zawodnikoéw

52



treningami 1 meczami doprowadzito do zaburzenia homeostazy ustrojowej. Autorzy, ktorzy
przeprowadzili badania u zawodnikow pitki recznej i noznej zauwazyli, ze spoczynkowe
i powysitkowe stezenie LA zalezy od zajmowanej pozycji przez zawodnika, status szkolenia

i ptei (Wagner i wsp. 2018; Sporis i wsp. 2009; Alvarez i wsp. 2009; Grupta i wsp. 1999).

53. Ocena réwnowagi proksydacyjno-antyoksydacyjnej u pilkarzy recznych

w makrocyklu treningowym

Monitorowanie wskaznikow rownowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej staje si¢
trendem w postepowaniu diagnostycznym wsrdd sportowcoOw zwlaszcza dlatego, ze jej
zaburzenie moze odgrywac role w patofizjologii zespotu przetrenowania, z drugiej jednak
strony moze takze stanowi¢ wazng S$ciezke sygnalizacyjng do potreningowych zmian
adaptacyjnych i superkompensacji. Uwaza si¢, ze pozytywny lub negatywny wptyw treningu
na stres oksydacyjny zalezy migdzy innymi od rodzaju treningu, intensywnosci, objetosci
i czasu trwania (Abed i wsp. 2019, Theofilidis i wsp. 2018, Marin i wsp. 2013; Gomez-
Cabrera i wsp. 2008). Regularny, dlugotrwaly trening moze wywotaé korzystng
antyoksydacyjng reakcje na stres oksydacyjny, prowadzaca do wzrostu aktywno$ci enzymow
antyoksydacyjnych i stezen antyoksydantow nieenzymatycznych (HadZovi¢ - DZuvo i Wsp.
2014, Fisher-Wellman i Bloomer, 2009; Gomez-Cabrera i wsp. 2008, Bloomer i Goldfarb,
2004; Palazzetti i wsp. 2003).

W badaniach prezentowanych w niniejszej pracy oceniano wskazniki réwnowagi
prooksydacyjno-antyoksydacyjnej u pitkarzy recznych w makrocyklu treningowym.
Poniewaz kazdy marker stresu oksydacyjnego ma zaréwno zalety, jak i wady, obecnie nie ma
optymalnego markera do oceny stresu oksydacyjnego. Dlatego tez zaleca si¢ oceng stresu
oksydacyjnego poprzez pomiar wielu markerow stresu oksydacyjnego (Powers i wsp. 2010;
Halliwell i Gutteridge, 2007). W zwigzku z powyzszym do oceny statusu oksydacyjnego
wykorzystano markery stresu oksydacyjnego takie jak MDA, AOPP i PerOx.

MDA jest jednym z gltéwnym produktem peroksydacji lipidow btonowych, jego
stezenie wzrasta w warunkach zwigkszonego stresu oksydacyjnego, powoduje zmiang
przepuszczalnosci  bton komorkowych oraz rozprzeganie fosforylacji oksydacyjnej
w mitochondriach (Singh i wsp. 2014, Hackett i wsp. 1988). W oznaczeniu poziomu MDA
w 0soczu krwi wykorzystuje si¢ jego zdolno$¢ do tworzenia barwnego kompleksu z kwasem

tiobarbiturowym (Buege i Aust, 1978). AOPP sa zwigzkami o charakterze biatkowym, ktore
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zostaly zmodyfikowane w warunkach stresu oksydacyjnego (Baskol i wsp. 2008). Z kolei test
PerOx jest przeznaczony do ilosciowego okreslania catkowitego stanu/ pojemnosci
oksydacyjnej (TOS/TOC) w osoczu lub surowicy (Hildebrandt i wsp. 2002, Reichenbach
i wsp. 2002).

Do oceny statusu potencjalu  antyoksydacyjnego wykorzystano enzymy
antyoksydacyjne (SOD, CAT, GPx i GR), antyoksydanty nieenzymatyczne (GSH i KM) oraz
TAS, definiowany jako suma aktywnosci przeciwutleniajagcych niespecyficznej puli
przeciwutleniaczy, skladajacy si¢ z enzymdéw przeciwutleniajacych, chelatoréw metali
I niespecyficznych przeciwutleniaczy (w tym: GSH, KM, kwas askorbinowy, albumina,
tokoferole, karotenoidy, koenzym Q, bilirubina, cysteina, metionina, tyrozyna ( Goldfarb
i wsp. 2005).

Enzymy antoksydacyjne sa bialkami o niskiej masie czasteczkowej, ktore
minimalizuja uszkodzenia oksydacyjne poprzez katalizowanie reakcji chemicznych w celu
detoksykacji wolnych rodnikow w komorkach i tkankach i moga by¢ syntetyzowane dzigki
aktywacji okreslonych genow, przede wszystkim poprzez wplyw na wigzanie czynnikow
transkrypcyjnych z DNA. Podczas regularnej aktwynosci fizycznej generowane wolne rodniki
moga aktywowac rdzne wrazliwe na redoks czynniki transkrypcyjne, w tym NF-«B,
co prowadzi do podwyzszenia ekspresji niektorych enzymow antyoksydacyjnych (Gomez-
Cabrera i wsp. 2005). Nieenzymatyczne przeciwutleniacze to zazwyczaj male czasteczki,
Ktore bezposrednio wychwytuja ROS, zapobiegajac znieksztatcaniu lipidow, biatek lub
kwasow nukleinowych (Berzosa i wsp. 2011).

Uzyskane wyniki badan ujawniaja, ze $rednie poziomy 0znaczanych markeréw stresu
oksydacyjnego, jak i catkowity potencjal oksydacyjny u sportowcoéw objetych badaniami,
wzroslty w poréwnaniu z wartosciami Spoczynkowymi i zarejestrowanymi w pierwszej
godzinie po wysitku. Dowody na zwigkszong produkcje RONS w trakcie i po wysitku
zapewniaja liczne badania, w ktérych odnotowano wzrost réznych biomarkeréw stresu
oksydacyjnego po intensywnym wysitku aerobowym, jak i beztlenowym (Hadzovi¢ - Dzuvo
I wsp. 2014, Bloomer i Goldfarb, 2004; Groussard i wsp. 2003, Jackson, 2000; Brites i wsp.
1999).

Wytwarzanie RONS w odpowiedzi na intensywny wysitek moze zachodzi¢ kilkoma
sciezkami. Nalezg do nich: oddychanie mitochondrialne (wyciek elektronow z tancucha
transportu elektronow 1 pdzniejsza produkcja rodnika ponadtlenkowego), metabolizm

prostanoidow, autooksydacja katecholoamin oraz aktywno$¢ enzymatyczna oksydazy
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(oksydaza NAD(P)H) (Jackson, 2000). Poczatkowy wzrost RONS podczas wysitku, a takze
po zaprzestaniu wysitku moze prowadzi¢ do dodatkowego wtérnego wytwarzania
prooksydantow poprzez fagocytarny wybuch oddechu, utrate homeostazy wapnia i / lub
reprezentuja potencjalne zrodla RONS podczas ¢wiczen, okreslone wytwarzanie RONS
prawdopodobnie zalezy od trybu (aerobowego, beztlenowego), intensywnosci i czasu trwania
¢wiczen, poniewaz rozne rodzaje C¢wiczen rdoznig si¢ pod wzgledem zapotrzebowania
energetycznego, pozioméw zuzycie tlenu i mechaniczne obcigzenia tkanek (Jackson, 2000).
Zaréwno wysilek aerobowy, jak i1 beztlenowy moga powodowaé zwiekszong produkcje
wolnych rodnikow, co moze, ale nie musi, powodowa¢ nasilonego stresu oksydacyjnego
(Fisher-Wellman i Bloomer, 2009). Aby wystapil stres oksydacyjny, RONS wytwarzane
podczas wysitku muszg przewyzszaé¢ system obrony przeciwutleniajacej, powodujac w ten
sposob uszkodzenie oksydacyjne okreslonych bioczasteczek. Rozne protokoty ¢wiczen moga
wywotywaé rozne poziomy produkcji RONS, poniewaz wykazano, ze uszkodzenie
oksydacyjne jest zalezne zar6wno od intensywnosci, jak i czasu trwania (Goto i wsp. 2007;
Bloomer i wsp. 2007). Podczas protokotow o niskiej intensywnosci i czasie trwania, obrony
przeciwutleniajace wydaja si¢ wystarczajace, aby sprosta¢ produkcji RONS, ale wraz ze
wzrostem intensywnos$ci i / lub czasu trwania ¢wiczen te mechanizmy obronne nie sg juz
odpowiednie, co moze prowadzi¢ do uszkodzenia oksydacyjnego otaczajacych tkanek (Kenzel
I wsp. 2007). Wyniki badania Stankovica i wspotautorow (Stankovic i Radovanovic, 2012)
sugeruja, ze zwiekszona produkcja RONS, a takze stres oksydacyjny, wystepuje
u Sportowcoéw przy maksymalnym wysitku fizycznym, niezaleznie od zapotrzebowania
energetycznego. Neubauer i wspotautorzy (2008) wykazali w swoich badaniach, ze u dobrze
wytrenowanych me¢zczyzn, podwyzszony poziom biomarkeréw stresu oksydacyjnego
powraca do poziomu podstawowego pie¢ dni po zawodach oraz, ze istnieje zwigzek miedzy
stanem treningu, markerami stresu oksydacyjnego i markerami obrony antyoksydacyjnej.

U badanych pitkarzy r¢cznych zauwazono, ze spoczynkowe i powysitkowe poziomy
markerow stresu oksydacyjnego roznily si¢ pomigdzy poszczegdlnymi okresami cyklu
treningowego. Najnizsze, spoczynkowe wartosci MDA zarejestrowano pod koniec okresu
przygotowawczego 1 przejsciowego. Podobny trend obserwowano w przypadku AOPP pod
koniec okresu przygotowawczego. Rozwazajac role okresu startowego w makrocyklu
treningowym badanych zawodnikdw mozna byto si¢ spodziewa¢ wzrostu spoczynkowych

1 powysitkowych wartosci MDA, AOPP oraz PerOx pod koniec okresu stratowego. W tym
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samym czasie cyklu treningowego obserwowano najwigksze, powysitkowe (bezposrednio po
wysitku) przyrosty wyzej wymienionych wskaznikoéw. Uzasadnieniem tych obserwacji jest
stres zwigzany z treningiem i1 zawodami, ktory czesto tymczasowo uposledza sprawnos¢
fizyczng zawodnikéw. Upo$ledzenie t0 moze moze wynikaé z zaburzen metabolicznych
i wykorzystania substratow energetycznych podczas ¢wiczen o duzej intensywnosci (Barnett,
2006). Co wiecej, brak przez dluzszy czas rdwnowagi pomigdzy treningami w okresie
startowym a rozgrywajgcymi si¢ licznymi meczami moze przyczynia¢ si¢ do potencjalnie
dhugotrwatych, wyniszczajgcych skutkow zwigzanych z przetrenowaniem (Nimmo i Ekblom,
2007).

Obserwacje poczynione przez innych autordw sugeruja, ze sportowcy uprawiajacy
sport podczas dtuzszych ¢wiczen rozwijaja bardziej skuteczng obron¢ antyoksydacyjna,
a naturalne przeciwutleniacze wystepujace w organizmie odpowiednio reaguja na zlozony
program treningowy ( Park i Kwak, 2016; Bogdanis i wsp. 2013, Marin i wsp. 2013, Kenz
i wsp. 2007, Lee i wsp. 2002, Brites i wsp. 1999, Mena i wsp. 1991).

Interpretujac uzyskane w pracy wyniki stwierdzono, ze wraz z obnizeniem stresu
oksydacyjnego w cyklu treningowym badanych pitkarzy zwigkszaty si¢ $rednie spoczynkowe
1 powysitkowe aktywno$ci SOD i CAT, poziomy GSH 1 TAS.

SOD jest najwazniejszym enzymem antyoksydacyjnym, zapobiegajacym
powstawaniu RONS. Pod koniec okresu przygotowawczego, kiedy organizm zawodnika
poddawany jest obciazeniom o wysokiej intensywnosci 1 objetosci w celu wywlowania zmian
adaptacyjnych, aktywno$¢ tego enzymu wzrosta o prawie 4% w stosunku do wartosci
wyjsciowych. Wraz ze wzrostem aktywno$ci SOD zwigkszyta si¢ aktywno$¢ CAT 1 obnizyla
aktywnos$¢ GPx 1 GR.

CAT 1 GPx sg enzymami, ktore usuwajg nadtlenek wodoru, powstaty podczas
dysmutacji anionorodnika ponadtlenkowego przez SOD, do wody (H20,) (Weydert i Cullen,
2009). Roznica w aktywnosci tych enzymoéw polega na ich powinowactwie do H,O,. GPx
wykazuje wyzsze, w poréwnaniu do CAT, powinowactwo do H,O,. Oznacza to, ze GPx pelni
wazniejszg rolg od CAT w usuwaniu H,O, w warunkach fizjologicznych, w ktorych jego
stezenia sg niskie. Przy wysokich stezeniach H,O,, na przyktad w trakcie wykonywania
intensywnego wysitku fizycznego CAT odgrywa kluczowa rol¢ w obronie antyoksydacyjnej,
co potwierdzajg wyniki badan réwniez innych autorow (Spanidis i wsp. 2016, Chatzinikolaou
I wsp. 2014; Mangner i wsp. 2013). Natomiast w okresie przejsciowym, ktory jest okresem

regeneracyjnym, a aktywnos$¢ fizyczna zawodnikoéw jest dopasowana do ich indywidualnych
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potrzeb, poziom stresu oksydacyjnego jest nizszy, wyzsza jest wowczas aktywnos¢ GPx.
Podobng zalezno$¢, spowodowang stopniowym zmnigjszaniem intensywno$ci wysitku
fizycznego pod koniec sezonu stwierdzili inni autorzy (Inal i wsp. 2001).

Analizujgc spoczynkowe wyniki badan GR stwierdzono, ze wraz z trwaniem
makrocyklu treningowego aktywno$¢ tego enzymu stopniowo si¢ obnizata, a beept test nie
wptynat znaczaco na jej aktywnos$¢ niezaleznie od badanego okresu. Podobne wyniki uzyskali
Marin i wspotautorzy (2011), ktorzy stwierdzili zmiejszong aktywno$¢ tego eznymu w
okresie regeneracji pitkarzy recznych. Jednak wyniki badanh w tym zakresie nie s3
jednoznaczne, poniewaz inni autorzy obserwowali wzrost lub brak zmian w aktywnosci GR
(Tauler i wsp. 2006; Aguilo i wsp. 2005).

GR katalizuje redukcje¢ disulfidu glutationu (GSSG) do GSH, ktory jest waznym
niskoczasteczkowym antyoksydantem. Jego rola polega na zdolno$ci do redukcji nadtlenkéw
oraz utrzymywania odpowiedniego poziomu grup tiolowych (—-SH) w biatkach. Petni on
funkcje wewnatrzkomorkowego buforu redoks o duzej pojemno$ci i role ,,zmiatacza”
reaktywnych zwigzkow elektrofilowych (Forman i wsp. 2009). Utrzymanie puli GSH zalezy
od aktywno$¢ enzyméw uktadu glutationowego (GSH i GR), ktore sa aktywowane podczas
wysitku fizycznego (Fisher Wellman i Bloomer, 2009).

Kolejnym oznaczonym w pracy markerem stresu oksydacyjnego jest KM, ktorego
rola polega na usuwaniu rodnikow ponadtlenkowych i wodorotlenowych oraz hamuje
peroksydacj¢ zwiazkow lipidowych (Gomes-Santos i wsp. 2019; Dudziniska i wsp. 2015,
Pasalic i wsp. 2012). KM jest produktem katabolizmu puryn. Metabolizm puryn jest
zwigzany z degradacja trifosforanu adenozyny (ATP) podczas wysitku 1 ma kluczowe
znaczenie dla odbudowy puli nukleotydow adeninowych, 5’-monofosforan inozyny, inozyny,
hipoksantyny, ksantyny i KM, ktore gromadza si¢ w mig$niach szkieletowych lub wyptywaja
do krwi, zmniejszajac pule prekursorow nukleotydéow adeninowych (Zielinski i wsp. 2019,
Hellesten i wsp. 1999). U mtodych 0sob (ponizej 30 roku zycia) metabolizm puryn jest silnie
zwigzany ze stanem treningowym i wydolnoScig i adaptacja, umozliwiajacg bardziej
ekonomiczng dystrybucj¢ zrodet energii do resyntezy ATP w trakcie i po wysitku (Zielinski
I Kusy, 2015).

Analizujac wyniki dotyczacego KM po jednorazowym wysitku fizycznym (po beep
tescie) 1 w trakcie makrocyklu treningowego stwierdzono, ze spoczynkowe jego wartosci byty
zblizone do gornej granicy wartosci referencyjnych (5,7 mg/dl), natomiast warto$ci

powysitkowe nieco przewyzszaty gorny poziom referencyjny.
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W badaniach analizowano wskaznik TAS, ktory pozwala na niespecyficzne
oszacowanie pojemnosci przeciwutleniajgcej badanego materiatu biologicznego (Sies i wsp.
2007). Okazato si¢, ze na poziom TAS, tak jak miato to miejsce w przypadku pozostatych
markerow obrony antyoksydacyjnej ocenianych w pracy miat wpltyw okres szkolenia
zawodnikow 1 jednorazowy wysitkek fizyczny wykonany w kazdym z badanych okresow
makrocyklu treningowego. Najwyzsze wartosci tego wskaznika zarejstrowano pod koniec
okresu przygotowawczego. Wzrost TAS w osoczu krwi nieznacznie indukowat réwniez beep
test. Interesujacca byla rowniez obserwacja dotyczaca ujemnej zalezno$ci miedzy
spoczynkowymi wartosciami TAS i PerOx (R=-0,69, p<0.05) zarejestrowanymi w pod koniec
okresu startowego.

W  kontek$cie innych publikacji naukowych mozna wnioskowaé, ze zmiany
w poziomie TAS wywotane przez dlugotrwaly trening nie zawsze sa jednoznaczne. Jedni
autorzy potwierdzaja poprawe¢ systemu obrony antyoksydacyjnej po dtugotrwalym treningu,
a ch inni nie obserwuja takich zmian (Theofilidis i wsp. 2018, Jamurtas i wsp. 2018, Spanidis
i wsp. 2018, Vezzoli i wsp. 2014, Sharifi i wsp. 2014). Wydaje si¢, ze zdolno$é
przeciwutleniajagca osocza powinna odzwierciedla¢ dobor optymalnych metod treningowych
w makrocyklu treningowym zawodnikow (Zalavras i wsp. 2015, Sharifi i wsp. 2014, Youssef
I wsp. 2008).

5.4. Ocena stanu funkcjonalnego blon komoérek miesniowych u pilkarzy recznych

w makrocyklu treningowym

Stres oksydacyjny wywotany wysitkiem fizycznym o ré6znym rodzaju intensywnosci
zostal dobrze udokumentowany w pi$miennictwie naukowym (Abed i wsp. 2019, Parker
I wsp. 2018, Mason i wsp. 2016, Bloomer i wsp. 2005, Brown i wsp. 1997, Marzatico i wsp.
1997). Jego konsekwencja jest zwiekszenie przepuszczalnosci blon komorek migsniowych
w wyniku peroksydacji podwoéjnych wigzan lipidow i fosfolipidow btonowych oraz
oksydatywnych uszkodzen biatek btonowych. W takich warunkach mozliwa jest ,,ucieczka”
enzymow komorkowych do krwi. Z drugiej strony ¢wiczenia fizyczne, zwlaszcza z przewaga
skurczy ekscentrycznych powoduja roznego stopnia mechaniczne uszkodzenie migs$ni (Brown
i wsp. 2008). Uwaza sig¢, ze zaburzenia metaboliczne mig$ni powodujg uwalnianie sktadnikow

komorkowych poprzez kaskade zdarzen, ktore rozpoczynaja si¢ od wyczerpania ATP
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1 skutkuja wyciekiem pozakomorkowych jondw wapnia do przestrzeni wewnatrzkomorkowe;.
Wewnatrzkomorkowa aktywno$¢ enzyméw proteolitycznych moze zwigkszaé i sprzyjacé
degradacji biatek migsniowych 1 zwiekszonej przepuszczalnosci komorek, co umozliwia
przecickanie cze$ci zawartosci komorek do uktadu krazenia (Khan, 2009; Huerta-Alardin,
2005). Proces mechanicznego i metabolicznego rozpadu migsni nie jest do konca poznany.
Uwaza si¢, ze sktada si¢ z szeregu zdarzen obejmujacych zwigkszony stres oksydacyjny,
reakcje zapalne i immunologiczne (Baird i wsp. 2012).

Enzmymami markerowymi, charakteryzujacymi stan funkcjonalny bton komérkowych
sg CK, LDH, ASPAT i ALAT (Fogarty i wsp. 2011, Lavender i wsp. 2008, Sjogren, 2007,
Chen i wsp. 2001). Mechanizm uwalniania wyzej wymienionych enzymoéw krwi nie zostat
w pelni wyjasniony i jest prawdopodobne, ze obserwowane ich poziomy w o0soczu/surowicy
odzwierciedlaja zlozone interakcje zwigzane ze stanem energetycznym i skalg zaburzen
mies$ni migsni szkieletowych (Gustavo i wsp. 2017, Sjogren, 2007; Thompson i wsp. 2006).

Uwaza si¢, ze oznaczane w osoczu/surowicy poziomy CK i pozostalych enzymow
W 0soczu/surowicy nie zapewniaja w pelni dokladnego odzwierciedlenia strukturalnego
uszkodzenia komorek migsniowych (Gustavo i wsp. 2017, Magal i wsp. 2010, Mohaupt i wsp.
2009, Sjogren, 2007). I tak dla przyktadu jedne z badan wykazaty, ze poziom CK w surowicy
byt zalezny od stanu nawodnienia przed wysitkiem z przewaga skurczy ekscentrycznych 1 byt
rézny w porownywalnych grupach badanych ochotnikoéw pici meskiej, podczas gdy biopsje
migsni wykazaty podobne uszkodzenie ultrastruktury wldkien migsniowych. Co wazne,
bolesno$¢ miesni nie roznita si¢ migdzy grupami (Fielding i wsp. 2000). Biopsje sa
specyficzne tylko dla niewielkiego obszaru badan i1 dlatego moga nie reprezentowac
uniwersalnego zakresu uszkodzen grup migsni zaangazowanych w wysitke fizyczny. Poza
tym, sama biopsja moze spowodowac uszkodzenie wiokien migsniowych. Dlatego do oceny
uszkodzenia bton komorek migsniowych wykorzystuje si¢ inne posrednie metody, takie jak
badanie rezonansu magnetycznego, ocena opdznionej bolesno$ci migsni (DOMS) (ktore
obejmuja zmniejszong site migsni po wysitku, obrzgk, odczuwanie bolu 1 zmniejszony zakres
ruchu) (Saka i wsp. 2009, Lavender i Nosaka, 2008). Wydaje si¢, ze te dodatkowe $rodki
moga pomodc w ilosciowym okresleniu 1 uzasadnieniu wskaznikow charakteryzujacych
uszkodzenia migéni szkieletowych.

W badaniach prezentowanych w pracy poziom CK wzrastal bezposrednio po
wykonaniu beep testu, aby w 1 godzinie restytucji powysitkowej wréoci¢ do wartosci

zblizonych przed rozpoczeciem testu wysitkowego. Pomimo, ze powysitkowe przyrosty CK
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byly na blizonym poziomie, pod koniec okresu startowego poziom CK w spoczynku byt
statystycznie wyzszy niz w pozostatych okresach, co $wiadczy o duzej eksploatacji
zawodnikow podczas rozgrywek i stosunkowo najwiekszych uszkodzeniach w obrebie
wiokien migsniowych. W okresie startowym zawodnicy pitki recznej majg bezposredni
kontakt z przeciwnikiem, wykonuja duzo sprintéw, wysitkdw o charakterze ekscentrycznym
oraz naglych startéw i zatrzyman, co generuje mikrouszkodzenia migsni (Weippert i wsp.
2016). W literaturze podkresla si¢ fakt, ze poziom CK po ¢wiczeniach moze wzrosna¢ nawet
2 — krotnie, a jego podwyzszone poziomy mogg utrzymywac si¢ jeszcze przez 48 godzin po
sesji treningowej (Koury i wsp. 2016). Zblizone wyniki do prezentowanych w niniejszej pracy
uzyskal Cocepion-Huertas i wspotautorzy (2013), ktory wykazal ze w $rodku sezonu
wystepuje okres najczgsciej wystepujacych uszkodzen migsni szkieletowych (ktory zbiega
si¢ z maksymalng intensywnos$cig ¢wiczen), oceniany przez czasowy wzrost aktywnosci CK
I stezenie mioglobiny we krwi. Podobng obserwacje zarejestrowali Finaud i wspotautorzy
(2006) u graczy rugby podczas zawodow i w okresie odpoczynku (Finaud i wsp. 2006).

Podobnie jak w przypadku CK, najwyzsze spoczynkowe wartosci LDH obserowano
pod koniec okresu startowego, jednak powysitkowe wzgledne przyrosty nie rdznily sie
znaczgco miedzy sobg. LDH zlokalizowany jest w wielu tkankach, to jest w watrobie, mozgu
i oczywiscie w migsniach szkieletowych (Gustavo i wsp. 2017). Dlatego mikrourazy
wywolane treningiem 1 licznymi rozgrywkami sportowymi rozgrywajagcymi w okresie
startowym indukowaly zmiany w poziomie LDH w osoczu krwi.

Rowniez ASPAT 1 ALAT sa waznymi biomarkerami uszkodzenia mig$ni
szkieletowych, chociaz wykorzystuje si¢ je réwniez do indentyfikowania chorob watroby
(Shamsoddini i wsp. 2015, Sjorgen, 2007). Zmiany w aktywnosci ASPAT i ALAT surowicy
krwi zachowaly podobny trend jak w przypadku aktywnosci CK i LDH w calym makrocyklu
treningowym. Poza tym w okresie 3 stwierdzono dodatnig korelacj¢ pomigdzy spoczynowymi
wartosciami MDA a ASPAT (R=0.58, p<0.05), co dodatkowo potwierdzito skutki stresu
oksydacyjnego wywotane wysitkiem fizycznym pod koniec okresu startowego.

Wydaje si¢, ze waznym czynnikiem wpltywajacym na wielko$¢ spoczynkowych
aktywnosci enzymdéw markerowych w osoczu byl stan wytrenowania zawodnikow, ktory
wplynal na zmiany adaptacyjne wywotane treningiem. Najnizsze spoczynkowe aktywnosci
CK, LDH, ASPAT i ALAT obserwowane pod koniec okresu przygotowawczego i ujemne
korelacje pomigdzy MDA i1 CK (R=-0,55, p<0,05) oraz MDA i ASPAT (R=-0,63, p<0,05)

potwierdzity korzystne zmiany wywolane treningiem.
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5.5. Ocena wybranych wskaznikow ukladu immunologicznego we krwi pilkarzy

recznych

Zaleznosci  migdzy  wysitkiem  fizycznym a  funkcjonowaniem  ukladu
immunologicznego byty szeroko badane (Nieman i Wentz, 2019). Powtarzane ¢wiczenia
fizyczne o umiarkowanej intensywnosci wzmacniaja odpowiedz immunologiczng, a tym
samym zmniejszajg czg¢stos¢ wystgpowania roznych infekcji (Nieman i Wentz, 2019; Petersen
i Pedersen, 2005; Raddk 1 wsp. 1999). Z kolei intensywny wysitek fizyczny naklada na
organizm gospodarza szerokie spektrum wymagan, w zaleznosci od intensywnoS$ci i czasu
jego trwania, wraz z fizjologicznymi i psychologicznymi ograniczeniami (Rowbottom
i Green, 2000). Cwiczenia o wysokiej intensywno$ci powoduja uszkodzenie tkanek,
produkcje hormonow stresu i zmiany w krazacej liczbie réznych komoérek odpornosciowych,
co skutkuje podwyzszonym stanem immunokompetencji (Campbell i Turner, 2018).

Wiele kliniczno-fizycznych czynnikow stresogennych, takich jak zabieg chirurgiczny,
urazy, oparzenia i posocznica, wWptywa na odpowiedZz hormonalng i immunologiczng podobna
do reakcji na ¢wiczenia fizyczne. Specyficzne zmiany, ktére zaobserwowano zar6wno po
inensywnych ¢wiczeniach jak i w stanach zakaznych obejmujg: reakcje ostrej fazy,
mobilizacje 1 aktywacje leukocytow, uwalnianie mediatoréw zapalnych (cytokin),
uszkodzenie tkanek 1 infiltracj¢ komorek, produkcje wolnych rodnikéw 1 aktywacje
dopetniacza, czynnika krzepniecia i fibrynolizy (Natale i wsp. 2003, Shephard, 2010;
Northoff i wsp. 1995).

Dobrze poznang odpowiedzig ukladu immunologicznego na stres wysitkowy jest
nasilona fizjologiczna leukocytoza, ktdrej towarzysza zmiany w odsetkowym sktadzie biatych
krwinek, limfocytow, neutrofili i monocytow (Sand i wsp. 2013, Avloniti i wsp. 2007,
Simonson i Jackson, 2004; Ronsen i wsp. 1985). Uwaza si¢, ze leukocytoza podczas wysitku
moze by¢ spowodowana wieloma czynnikami takimi jak dziatanie katecholamin, kortyzolu
czy przekaznikoéw neuronalnych (Ottone i wsp. 2014).

W badaniach prezentowanych w pracy obserowano gwattowny wzrost WBC
bezposrednio po beep teScie w kazdym z okreséw makrocyklu treningowego. Nie
stwierdzono natomiast, aby okres szkolenia wplyngl na spoczynkowy poziom tych

wskaznikow.
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Mozliwe wyjasnienie wzrostu liczby leukocytéw po wysitku polega na tym, ze duza
liczba komorek, ktore w stanie spoczynku przylegaja do Scian naczyn krwiono$nych, jest
nagle wyptlukiwana do krwiobiegu (Ottone i wsp. 2014). Zjawisko to nazywa si¢
demarginacja i powoduje ogromny wzrost liczby leukocytow w krazgcej puli. Demarginacja
spowodowana jest zwickszong objetoscig i predkoscia przeptywu krwi, ale roéwniez
dziataniem hormondéw stresu (np. adrenaliny), ktore zmniejszajg przyleganie leukocytow do
srodbtonka poprzez interakcje z receptorami na obu typach komorek (Gomes-Santos, 2019 ).

Zmiany w poziomie limfocytéw zarejestrowane w trakcie badan miaty ten sam trend
co w przypadku WBC. Bezposrednio po beep tescie ich poziom gwaltownie wzrastat §rednio
100%, po czym w 1 godzinie restytucji obnizal si¢ do warto$ci zarejestrowanych
w spoczynku.

Jesli chodzi o zmiany w poziomie limfocytow (dotyczy liczby i funkcji) po wysitku
fizycznym to trzeba podkresli¢, ze wyniki badan dostepne w pismiennictwie sg bardzo spojne.
Intensywnos¢ i1 czas trwania ¢wiczen wptywaja na wielko$¢ zmian, natomiast sposob ¢wiczen
ma niewielki wptyw (Pedersen i Toft, 2000; Ronsen i wsp. 1985). Zaréwno umiarkowane, jak
i intensywne ¢wiczenia fizyczne trawajace nawet przez kilka minut powoduja mobilizacje
limfocytow do krwi, po czym w okresie restytucji ich poziom si¢ obniza (Peake i wsp. 2017).

Aktywacja uktadu odpornosciowego skutkuje uwolnieniem cytokin, ktéore mozna
sklasyfikowa¢ jako prozapalne (w tym miedzy innymi IL-1, IL-8, TNF-a, IFN-y) lub
przeciwzapalne (tj. 11-22, IL-4, IL-10, IL-13) (Svensson i wsp. 2015).

IL-6 czesto klasyfikowana jako cytokina prozapalna, poniewaz jest wydzielana przez
limfocyty T i makrofagi oraz sprzyja aktywacji uktadu odpornosciowego, prowadzac do stanu
zapalnego (Fischer i wsp. 2007). Okazuje si¢ jednak, ze jako miokina pochodzaca z migéni
moze mie¢ dziatanie przeciwzapalne i1 immunosupresyjne, zmniejszajagc tym samym
odpowiedz prozapalng uktadu odpornosciowego (Mathur i Pedersen, 2008). Wykazano, ze
ten zroznicowany efekt IL-6 wywotywany jest przez wysitek fizyczny. Produkcja 1L-6 w
micéniach szkieletowych kontrolowana jest przez jony wapnia (Ca®") i glikogen / kinaze
biatkowa p38 aktywowang mitogenami (MAPK) o ktorych wiadomo, ze sa zwiagzane ze
skurczami migéni (Febbraio i Pedersen, 2002). Zwykle pik IL-6 w surowicy pojawia si¢ zaraz
po zakonczeniu wysitku fizycznego 1 powraca do poziomu podstawowego w kilka godzin po
zakonczeniu wysitku fizyzycznego (Teixeira i wsp. 2009, Robson-Ansley i wsp. 2007,

Fischer, 2006; Keller i wsp. 2005). Oczekuje si¢ niewielkiego wzrostu IL-6 po ¢wiczeniach
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o niskiej lub umiarkowanej intensywnosci lub w przerywanych ¢wiczeniach fizycznych
o krotszym czasie trwania (Keller i wsp. 2005).

Stwierdzono, niezaleznie od okresu szkolenia piltkarzy rgcznych w makrocyklu
treningowym, ze czynnikiem stymulujacym niewielki wzrost IL-6 w surowicy krwi byt beep
test. Jednak juz w pierwszej godzinie restytucji powysitkowej obserwowano spadek stgzenia
tej cytokiny. Wzgledne powysitkowe przyrosty IL-6 byly na zblizonym poziomie w kazdym
z badanych okresoéw. Ponadto, spoczynkowe waro$ci nie rdznity znaczaco miedzy
poszczegdlnymi okresami. Uzyskane wyniki badan sa cze¢Sciow zgodne z wynikami Sauglisa i
wspotautorow (2015),  korzy dokonali poréwnania reakcji zapalnej bezposrednio po
rozgrywkach sportowych w czterech réznych zespotach u elitarnych zawodnikach
reprezentujacych pitke nozna, pitke rgczng, koszykowke i siatkowke. Podobnie jak
w badaniach prezentowanych w pracy, powysitkowe przyrosty IL-6 ulegly obnizeniu do
warto$ci spoczynkowych w okresie restytucji powysitkowe;.

Uwolniona z migéni szkieletowych IL-6 bezposrednio po wysitku fizycznym ma
wazne wlasciwosci autokrynne i parakrynne, dziatajac jako miokina, reguluje metabolizm
energetyczny, kontroluje funkcje metaboliczne i stymuluje produkcje glukozy. Autorzy
jednak podkreslaja, ze pozytywne skutki IL-6 1 innych miokin sg zwykle zwigzane z jej
przejsciowa produkcja i krotkotrwalym dziataniem (Pal i wsp. 2104, Musioz-Canoves i Wsp.
2013).

Przy dlugotrwalym wysitku fizycznym (powyzej 2,5 h) poziom IL-6 w migsniach
szkieletowych i we krwi wzrasta nawet 100-krotnie (Bernecker i wsp. 2013), czemu
towarzyszy podwyzszony poziom inhibitorow przeciwzapalnych i cytokin, takich jak IL-1ra
I IL- 10. IL-1ra hamuje transdukcje sygnatu IL-1b, a IL-10 jest zdolna do hamowania syntezy
cytokin prozapalnych, takich jak TNF-a. (Svensson i wsp. 2015, Keller i wsp. 2005). Zatem
mozna sadzi¢, wyzej wymienione mediatory, uwolnione przez komorki jednojadrzaste krwi
moga stanowi¢ mechanizm kontroli zaostrzonego stanu zapalnego, zwlaszcza u elitarnych
sportowcow (da Luz Scheffer D i Latini, 2020; Pinho i wsp. 2010, Pedersen i Febbraio,
2008).

TNF-a to sktadnik odpowiedzi ostrej fazy, ktory jest wytwarzany gltownie przez
monocyty i makrofagi, ale rowniez wytwarzany przez wiele innych komorek
odpornosciowych, takich jak neutrofile, komoérki NK 1 eozynofile. TNF-a zwykle nie jest
wykrywalny u zdrowego gospodarza, podwyzszony jego poziom obserwowany jest w wielu

stanach zapalnych i infekcyjnych (Zelova i Hosek, 2013). Stymulantem produkcji TNF-a jest
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wiele innych standw patologicznych, takich jak infekcja urazowa, uposledzone gojenie si¢ ran
i niewydolnos$¢ serca (Ashcroft i wsp. 2012).

Badania wskazujg na zwigzek miedzy produkcja TNF-o i C- reaktywnym biatkiem
(CRP) (Sproston i Ashworth, 2018). CRP jest syntezowane glownie w hepatocytach watroby,
ale takze w komodrkach migéni gladkich, makrofagach, komdrkach §rodbtonka, limfocytach
I adipocytach. Odgrywa wazng role¢ w procesach zapalnych i odpowiedzi na infekcje, w tym
w szlaku dopehiacza, apoptozie, fagocytozie, uwalnianiu tlenku azotu (NO) i produkcji
cytokin, zwtaszcza IL-6 i TNF-a (Sproston i Ashworth, 2018).

Interpretujac wyniki TNF-a i CRP u badanych pitkarzy recznych w réznych okresach
cyklu treningowego zauwazono pewng charakterystyczng zalezno$¢ w $rednich wartosciach
spoczynkowych. Pod koniec okresu przygotowaczego, kiedy trener oczekuje zmian
adapatcyjnych wywolanych treningiem TNF-a i CRP przyjmowaty najnizsze wartosci, a po
rozegranych meczach w okresie startowym te same wskazniki stanu zapalnego przyjmowaty
najwyzsze wartosci (w tym samy czasie obserwowano najwyzszy powysitkowy przyrost
CRP). Analiza statystczng potwierdzita dodatnie zalezno$¢ pomiedzy spoczynkowymi
wartosciami IL-6 i TNF-o zarejestrowanymi pod koniec okresu 2 (R=0.58, p<0,05)
i trzeciego (R=0.55, p<0,05).

Na podstawie uzyskanych wynikow mozna wnioskowac, ze pod wptywem treningu

prowadzonego w trakcie szkolenia pitkarzy r¢cznych odpornos$¢ adaptacyjna zmienia sig.
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6. PODSUMOWANIE | WNIOSKI

W badaniach zrealizowanych w rocznym cyklu szkoleniowym wzigto udziat 14-tu
pitkarzy recznych reprezentujacych III-Ligowy Zespoét UKS Imperium w Katowicach.
Badania przeprowadzono w czterech okresach: na poczatku i pod koniec okresu
przygotowawczego oraz pod koniec okresu startowego i przejsciowego. W kazdym z tych
okresOw badani wykonywali wahadlowy test wysitkowy (tzw. beep test) w celu oceny
maksymalnego poboru tlenu (VO;max). Przed rozpoczgciem testu wysitkowego,
bezposrednio po jego zakonczeniu i W pierwszej godzinie restytucji powysitkowej pitkarzom
pobierano krew do oznaczen biochemicznych. Chociaz VO;max zawodnikow nie roznito si¢
znaczaco w poszczegolnych okresach makrocyklu treningowego, to byta widoczna tendencja
do zwigkszenia jego wartosci pod koniec okresu przygotowawczego, co moze wskazywac na
umiarkowang poprawe wydolnosci tlenowej zawodnikow przed rozpoczeciem okresu
startowego. Zmiany w zakresie wskaznikow charakteryzujacych réwnowage prooksydacyjno-
antyoksydacyjng zalezaly od okresu w cyklu szkoleniowym. W okresie poprzedzajacym
mecze ligowe obserwowano umiarkowany wzrostu aktywnosci enzymow antyoksydacyjnych
(SOD, CAT, GPx), antyoksydantow nieenzymatycznych (GSH i KM) i catkowitego
potencjatu antyoksydacyjnego (TAS). Konsekwencja tych zmian byla zmniejszona ucieczka
enzymow komorkowych (CK, LDH, ASPAT, ALT) do krwiobiegu. Obcigzenia treningowe
zastosowane w okresie przygotowawczym nie wplynety znaczaco na odpowiedz uktadu
immunologicznego. Pod koniec okresu startowego, po zakonczeniu sezonu, réwnowaga
prooksydacyjno-antyoksydacyjna przesungta si¢ w kierunku reakcji utleniania, czemu
towarzyszyta zwigkszona ucieczka enzymdéw komoérkowych do krwiobiegu 1 wzrost
wskaznikow prozapalnych (TNF-a 1 CRP). Pod koniec okresu przejsciowego wartosci
oznaczanych w pracy wskaznikow biochemicznych zblizaty si¢ do zarejestrowanych na

poczatku okresu przygotowawczego.
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Na podstawie uzyskanych wynikow badan sformulowano nastepujace wnioski:

1.Niezalezenie od okresu w makrocyklu treningowym, jednorazowy bodziec wysitkowy
w formie beep testu wywotal umiarkowanie korzystne zmiany w obronie antyoksydacyjnej
krwi u pitkarzy recznych. Polegaly one na wzro$cie aktywno$ci enzymow
antyoksydacyjnych (SOD, CAT i GPx), stezen antyoksydantow nieenzymatycznych (GSH
i KM) i catkowitego potencjatu antyoksydacyjnego (TAS) we krwi.

2.Zmiany w zakresie wskaznikow charakteryzujacych status antyoksydacyjny zalezaly od
okresu szkolenia zawodnikéw. Widoczng poprawe stwierdzono pod koniec okresu
przygotowawczego, co moze $wiadczy¢ o korzystnych zmianach adaptacyjnych wywotanych

treningiem.

3.Statystycznie istotne zaburzenie rownowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej w kierunku
reakcji utlenienia po te$cie wysitkowym, pod koniec okresu startowego, moglo by¢
spowodowane udzialem badanych pitkarzy w licznych meczach ligowych. Konsekwencja
tych zmian bylo pogorszenie stanu funkcjonalnego bton komorek migsni szkieletowych.

W pozostalych okresach cyklu szkoleniowego nie obserwowano istotnych zmian.

4. Typowa odpowiedzig uktadu immunologicznego na zadany bodziec wysitkowy w kazdym
z okreséw cyklu treningowego byt statystycznie istotny wzrost leukocytéw i limfocytow we
krwi. Obserwowano rowniez tendencj¢ do powysitkowego wzrostu IL-6, TNF-a i CRP
w okresie przygotowawczym i przejsciowym. Pod koniec sezonu ligowego stwierdzono
najwyzsze spoczynkowe i powysitkowe warto$ci markeréw stanu zapalnego, co moze

wskazywaé na obnizong sprawnos¢ uktadu odpornosciowego.
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8. STRESZCZENIE

ROWNOWAGA PROOKSYDACYJNO - ANTYOKSYDACYJINA KRWI
W ROZNYCH OKRESACH CYKLU TRENINGOWEGO PILKARZY RECZNCH

Gléwnym celem pracy byta ocena zmian w sprawno$ci funkcjonowania systemu
obrony antyoksydacyjnej krwi u pitkarzy recznych w trakcie poétrocznego makrocyklu
treningowego. Dla realizacji tego celu oceniono aktywno$¢ wybranych enzymow
antyoksydacyjnych, stg¢zenia antyoksydantdw nieenzymatycznych 1 markerow stresu
oksydacyjnego oraz aktywnos¢ wybranych markerow uszkodzen bton komoérek migéniowych
we krwi przed i po wykonaniu wielostopniowego, wahadtowego testu biegowego (tzw. beep
testu) w okresie przygotowawczym, startowym i przejsciowym. Poniewaz stres oksydacyjny
indukowany wysitkiem fizycznym moze wptywaé na odpowiedz immunologiczng
gospodarza, w pracy $ledzono réwniez zmiany wybranych wskaznikach charakteryzujacych

uktad immunologiczny. W tym celu sformulowano nastgpujace pytania badawcze:

1. Czy wielostopniowy test biegowy wywola zmiany w uktadzie obrony antyoksydacyjnej
krwi pitkarzy rgcznych? Jaki jest kierunek tych zmian w poszczegdlnych okresach cyklu

treningowego?

2. Czy zastosowany w badaniach test wysitkowy indukuje stres oksydacyjny we krwi
badanych mezczyzn? Jaki jest kierunek tych zmian w poszczegdlnych okresach cyklu

treningowego?

3. Czy zmiana rownowagi prooksydacyno-antyoksydacyjnej w trakcie potrocznego
makrocyklu treningowego ma wptyw na stan funkcjonalny bton komorek mig$niowych

oceniany na podstawie aktywnosci enzymow komorkowych we krwi?

4. Czy zastosowany w badaniach test biegowy wpltywa na reakcje immunologiczng
organizmu badanych zawodnikow? Czy kierunek i charakter tych zmian zalezy od okresu

treningowego?

Postawiono nastepujace hipotezy badawcze:

1. Wielostopniowy test biegowy wywota zmiany w ukladzie obrony antyoksydacyjnej krwi
pitkarzy recznych we wszystkich badanych okresach cyklu treningowego. Najbardziej

korzystne zmiany beda obserwowane pod koniec okresu przygotowawczego.
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2. Zastosowany test wysitkowy indukuje stres oksydacyjny we krwi badanych mezczyzn.
Istotne zaburzenie réwnowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej bedzie obserwowane pod

koniec okresu startowego.

3. Zmiany rownowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej we krwi pitkarzy recznych w trakcie
potrocznego makrocyklu treningowego wpltyng na stan funkcjonalny blon komorek
mig$niowych. Ograniczenie ucieczki enzymow komoérkowych do krwiobiegu bedzie
szczegolnie widoczne pod koniec okresu przejSciowego na skutek zwigkszenia potencjatu

antyoksydacyjnego krwi.

4. Test biegowy wplywa na odpowiedz immunologiczng organizmu badanych zawodnikow.

Najwieksze zmiany wystapia pod koniec okresu startowego.

Program badan zostal zaakceptowany przez Komisj¢ Bioetyczng ds. Badan
Naukowych przy Akademii Wychowania Fizycznego im. J. Kukuczki w Katowicach
(Uchwata nr 4/2013). Badania zostaly przeprowadzone w ramach badan statutowych AWF
w Katowicach, ukierunkowanych na realizacj¢ projektu badawczego przez mtodych
naukowcoéw i uczestnikow studiow doktoranckich. Badania przeprowadzono podczas
rozgrywek Slasko — Opolskiej III Regionalnej Ligi mezczyzn w okresie od stycznia do
czerwca w 2015r. Badani to zawodnicy UKS Imperium Katowice, ktorzy zostali
poinformowani o celu przeprowadzenia badan oraz wyrazili zgode na uczestnictwo w nich.
Poczatkowo udziat wzigto 21 pitkarzy recznych, liczba badanych zmieniata si¢ w rdéznych
okresach cyklu treningowego ze wzgledu na powstale kontuzje w trakcie rozgrywek
ligowych. Ostatecznie tylko 14 pitkarzy recznych uczestniczylo we wszystkich

zaplanowanych w pracy badaniach.

Zawodnicy wykonywali na poczatku i pod koniec okresu przygotowawczego oraz pod
koniec okresu startowego i przejsciowego wielostopniowy test wysitkowy (tzw. beep test)
rekomendowany przez Polski Zwigzek Pitki Recznej. Proba wysitkowa odbywata si¢ na
boisku pitki recznej. Zawodnicy pokonywali 20 m odcinki utrzymujac tempo biegu okreslone
na nagraniu dzwickowym. Materiatem biologicznym przeznaczonym do badan
biochemicznych byta krew pobierana z zyty odlokciowej przed rozpoczeciem beep testu,

bezposrednio po jego zakonczeniu i w 1 godzinie restytucji powysitkowe;.

We krwi oznaczano stezenie hemoglobiny (Hb), hematokryt (Ht), stezenie mleczanu

(LA), leukocyty (WBC), enzymy antyoksydacyjne: aktywnos¢ - dysmutazy ponadtlenkowej
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(SOD), peroksydazy glutationowej (GPx), katalazy (CAT), reduktazy glutationowej (GR),
antyoksydanty nieenzymatyczne: stezenie: zredukowanego glutationu (GSH), kwasu
moczowego (KM), catkowity potencjal antyoksydacyjny (TAS), wskazniki stresu
oksydacyjnego: stezenie produktow peroksydacji lipidow z kwasem tiobarbiturowym (MDA),
stezenie zaawansowanych produktow utlenienia biatek AOPP, catkowity status oksydacyjny
w osoczu PerOx, markery uszkodzen bton komdrek mig$niowych: kinaza kreatynowa (CK),
dehydrogenaza mleczanowa (LDH), aminotransferaza asparaginianowa (ASPAT)
i aminotransferaza alaninowa (ALAT), oraz wskazniki charakteryzujace funkcjonowanie

uktadu immunologicznego: biatko C- reaktywne (CRP), TNF-a , hs-IL-6.
Na podstawie uzyskanych wynikéw badan sformutowano nastepujace wnioski:

1.Niezalezenie od okresu W makrocyklu treningowym, jednorazowy bodziec wysitkowy
w formie beep testu wywotal umiarkowanie korzystne zmiany w obronie antyoksydacyjnej
krwi u pitkarzy recznych. Polegaly one na wzroscie aktywnosci enzymow
antyoksydacyjnych (SOD, CAT i GPx), st¢zen antyoksydantow nieenzymatycznych (GSH
i KM) i catkowitego potencjatu antyoksydacyjnego (TAS) we krwi.

2. Zmiany w zakresie wskaznikow charakteryzujacych status antyoksydacyjny zalezaty od
okresu szkolenia zawodnikow. Widoczng poprawe stwierdzono pod koniec okresu
przygotowawczego, co moze swiadczy¢ o korzystnych zmianach adaptacyjnych wywotanych

treningiem.

3.Statystycznie  istotne  zaburzenie = rownowagi  prooksydacyjno-antyoksydacyjnej
w kierunku reakcji utlenienia po tescie wysitkowym, pod koniec okresu startowego, moglo
by¢ spowodowane udziatem badanych pitkarzy w licznych meczach ligowych. Konsekwencja
tych zmian bylo pogorszenie stanu funkcjonalnego bton komoérek migsni szkieletowych.

W pozostatych okresach cyklu szkoleniowego nie obserwowano istotnych zmian.

4.Typowa odpowiedziag ukladu immunologicznego na zadany bodziec wysitkowy
w kazdym z okresow cyklu treningowego byl statystycznie istotny wzrost leukocytow
i limfocytow we krwi. Obserwowano rowniez tendencje do powysitkowego wzrostu IL-6,
TNF-a 1 CRP w okresie przygotowawczym 1 przejsSciowym. Pod koniec sezonu ligowego
stwierdzono najwyzsze spoczynkowe i powysitkowe warto$ci markeréw stanu zapalnego, co

moze wskazywac na obnizong sprawno$¢ uktadu odpornosciowego.
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9. SUMMARY

BLOOD PROOXIDANT AND ANTIOXIDANT BALANCE OVER THE CERTAIN
STAGES OF HANDBALL PLAYERS TRAINING CYCLE

The primary objective of the thesis was to evaluate how the efficiency of blood
antioxidant defence system of handball players was changing over a half-year macrocycle
training. For the purpose of the objective, blood was tested before and after a multistage
shuttle run test (the so called beep test) performed during the preparation, competition and
transition stage to determine the activity of selected antioxidant enzymes, the concentration of
non-enzymatic antioxidants and oxidative stress markers and the activity of selected markers
of muscle cell membrane damage. Bearing in mind that oxidative stress induced by a physical
exercise may have an effect on the host immune response, it was also observed how some
selected indicators of immune system were changing. For this purpose, the following research

questions were stated:

1. Does a multistage running test have an impact on the blood antioxidant defence system of

handball players? How does it change over the particular stages of the training cycle?

2. Does the physical exercise test used in the research induce oxidative stress in the tested

men’s blood? How does it change over the particular stages of the training cycle?

3. Does the change in the prooxidant and antioxidant balance that occurred over the half-year
training macrocycle have an effect on the muscle cell membrane activity, which is to be

determined upon the activity of cell enzymes in blood?

4. Does the running test used in the research have an impact on the tested players immune

response? Is it different at the particular stages of the training cycle?

The following research hypotheses were formulated:

1. A multistage running test has an impact on the blood antioxidant defence system of
handball players at each of the particular stages of the training cycle. The most favourable

changes are to be observed at the end of the preparation stage.

2. The used physical exercise test induces oxidative stress in the tested men’s blood.
A significant prooxidant and antioxidant balance disorder is to be observed at the end of the

competition stage.
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3. Changes in the prooxidant and antioxidant balance in the handball players blood that
occurred over the half-year training macrocycle have an effect on the muscle cell membrane
activity. A significant drop in the escape of the cell enzymes to the bloodstream is to be
observed especially at the end of the transition stage due to a higher blood antioxidant

capacity.

4. A running test has an impact on the tested players immune response. The most significant
change is to be observed at the end of the competition stage.

The research programme was approved by the Bioethics Committee for Scientific
Research of the Jerzy Kukuczka Academy of Physical Education in Katowice (Resolution no
4/ 2013). The research was carried out as a part of the statutory research studies of the
Academy of Physical Education in Katowice targeted at the conduct of research projects by
the young scientists and PhD students. The research was carried out during the matches of
Silesian and Opole Third Men’s Regional League between January and June 2015. The
participants were the players of the UKS Imperium Katowice who were informed about the
purpose of the research and agreed to participate. Initially, twenty one handball players
participated; the number of participants changed over the particular stages of the training
cycle due to the injuries that occurred during the league matches. Finally, only fourteen

players participated in all of the planned research tests.

The participants performed a multistage running test (the so called beep test),
recommended by the Polish Handball Federation, at the beginning and at the end of the
preparation stage and at the end of both the competition and the transition stage. The
multistage running test took place on the handball pitch. The participants ran 20-meter
sections keeping time with the beeps on the soundtrack. Blood from the antecubital vein
collected before the beep test, immediately after having it completed and over the first hour of

post-workout recovery was a biological material used for the biochemical tests.

The following parameters were determined in blood: hemoglobin (Hb), haematocrit
(Ht), lactate concentration (LA), leukocytes (WBC), antioxidant enzymes: the activity of
superoxide dismutase (SOD), glutathione peroxidase (GPx), catalase (CAT), glutathione
reductase (GR), non-enzymatic antioxidants: the concentration of reduced glutathione (GSH),
uric acid (KM), total antioxidant status (TAS), oxidative stress markers: the concentration of

lipid peroxidation metabolites with thiobarbituric acid (MDA), advanced oxidation protein
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products AOPP, total oxidative status in PerOx plasma, muscle cell membrane damage
markers: creatine kinase (CK), lactate dehydrogenase (LDH), aspartate aminotransferase
(ASPAT) and alanine transaminase (ALAT) and the markers of the immune system:
C-reactive protein (CRP), TNF-a., hs-1L-6.

Referring to the test results, the following conclusions were made:

1. Regardless of the stage of the training macrocycle, a one-off physical exercise stimulus,
which was the beep test, resulted in a moderate favourable change in the blood antioxidant
defence system of the handball players. It was shown in blood by a higher activity of the
antioxidant enzymes (SOD, CAT and GPx) and a higher concentration of non-enzymatic
antioxidants (GSH and KM) and the total antioxidant status (TAS).

2. There is a correlation between the antioxidant status parameters and the training stage.
A significant positive change was observed at the end of the preparation stage, indicating that

training might result in favourable adaptive changes.

3. It is likely that the participation of the tested players in many league matches was the
reason for the statistically significant prooxidant and antioxidant balance disorder towards
oxidation observed after having performed the physical exercise test at the end of the
competition stage. A lower skeletal muscle cell membrane activity was a consequence of the
imbalance. In this respect, no considerable changes were observed over the other stages of the

training cycle.

4. A typical immune response to the physical exercise stimulus at each of the stages of the
training cycle was a statistically significant increase in the number of leucocytes and
lymphocytes in blood. Additionally, a post-workout increase trend of 1L-6, TNF-o and CRP
was recognised during the preparation and transition stage. At the end of the league season,
the values of the rest and post-exercise inflammatory parameters were the highest, which

might indicate a lower efficiency of the immune system.
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Zatacznik nr 1.

I;zi‘s‘;“; DP2 3 | 45|67 [8]9|10(1[12]13]14]I15 16| Cas | Prodkoit
wysilku ode. | odc. | ode. | ode. | ode. | ode. | ode. | ode. | ode. | ode. | ode. | ode. | ode. |ode. | ode. | ode. | odeinka | biegu
Przewidywany poziom VOsyax.[ml/min/kg] s} m/s | km'h

1 20 | 40 | 60 | 80 | 100 | 120 | 140 90 1222|800
VO, | 161 [165 170|175 | 17,9 | 184 | 189

2 160 | 180 | 200 | 220 | 240 | 260 | 280 | 300 85 1235|847
VO, | 193]195|199 | 204|208 | 213 |21,7] 221

3 320 | 340 | 360 | 380 | 400 | 420 | 440 | 460 79 1253] 9,11
VO, 226|229 | 234|238 | 242 | 246 | 250 | 254

4 480 | 500 | 520 | 540 | 560 | S80 | 600 | 620 | 640 76 1263947
VO, 259|264 | 268 | 272 | 27,6 | 28,0 | 284 | 28,8 | 29.2

5 660 | 680 | 700 | 720 | 740 | 760 | 780 | 800 | 820 73 12,74 9,86
VO, | 296 (298|302 (306 |31,0]313 31,7321 323

6 840 | 860 | 880 | 900 | 920 | 940 | 960 | 980 | 1000 | 1020 6,9 12,90]1043
VO, [ 328333336340 | 344|347 351 | 354 | 358 | 362

7 1040 | 1060 | 1080 | 1100 | 1120 | 1140 | 1160 | 1180 | 1200 | 1220 6,3 3,17|1143
VO, [ 365367 [37,0(374 377|381 | 384|388 39,1 | 395

8 1240 | 1260 | 1280 | 1300 | 1320 | 1340 | 1360 | 1380 | 1400 | 1420 | 1440 6,0 13.33]12,00
VO, [ 398|402 405|408 | 41,2 | 415 [ 418 | 42,1 | 425 | 428 | 43,]

9 1460 | 1480 | 1500 | 1520 | 1540 | 1560 | 1580 | 1600 | 1620 | 1640 | 1660 57 135111263
VO, | 435|436 | 439 [ 442 | 446 | 449 | 452 | 455 | 458 | 46,1 | 46.5

10 [ 1680 [ 1700 | 1720 | 1740 | 1760 | 1780 | 1800 | 1820 | 1840 | 1860 | 1880 54 13701333
VO, | 468 [ 470|474 [ 477 [ 480 | 483 | 486 | 489 [ 49.2 | 495 | 498

[T | 1900|1920 | 1940 | 1960 | 1980 | 2000 | 2020 | 2040 | 2060 | 2080 | 2100 | 2120 52 |385]13.85
VO, | 501|505 |508 |51 | 514517520523 526529832535

122140 [ 2160 | 2180 | 2200 | 2220 | 2240 | 2260 | 2280 | 2300 | 2320 | 2340 | 2360 50 14,00 (1440
VO, | 337|540 | 542|545 [ 548 | 351 | 554|357 ] 559 | 362 | 565 | 36,8

13| 2380 | 2400 | 2420 | 2440 | 2460 | 2480 | 2500 | 2520 | 2540 | 2560 | 2580 | 2600 | 2620 48 4171500
VO, [ 57,1]574 57,7 | 580|582 |3585 | 588590393596 3599 |60, | 604

[4 | 2640 | 2660 | 2680 | 2700 | 2720 | 2740 | 2760 | 2780 | 2800 | 2820 | 2840 | 2860 | 2880 46 1435]15,65
VO, 607|609 |6l,1|614|61,7]619]622|625 627|630 632|635 638

15 3000 | 3020 | 3040 | 3060 | 3080 | 3100 | 3120 | 3140 | 3160 | 3180 | 3200 | 3220 | 3240 45 44411600
VO, | 640|643 | 646 | 648 | 651 | 633 | 656 | 659 | 66,1 | 664 | 66,6 | 66,9 | 67,1

16 [3260| 3280 [ 3300 | 3320 | 3340 | 3360 | 3380 | 3400 | 3420 | 3440 | 3460 | 3480 | 3500 | 3520 44 14551636
VO, | 674]677 | 678|680 |683|685 | 688|690 | 693|695 | 698|700 703|703

17 | 3540 | 3560 | 3580 | 3600 | 3620 | 3640 | 3660 | 3680 | 3700 | 3720 | 3740 | 3760 | 3780 | 3800 43 14651674
VO, [ 708|710 | T2 {705 [ 707 [ 720 | 72,2 | 726 [ 727 [ 729 | 13,0 | T34 | 736 | 7139

I8 [ 3820 | 3840 | 3860 | 3880 | 3900 | 3920 | 3940 | 3960 | 3980 | 4000 | 4020 | 4040 | 4060 | 4080 | 4100 42 1476(17,14
VO, | 741|744 | 746 | 747 [ 749 [ 751 | 754 | 756 | 759 | 761 | 763 | 76,6 | 768 | 77,0 | 773

19 | 4120 {4140 | 4160 | 4180 | 4200 | 4220 | 4240 | 4260 | 4280 | 4300 | 4320 | 4340 | 4360 | 4380 | 4400 41 4881756
VO, | 77.5[ 777|780 | 78,1 | 784 | 78,6 | 788 | 79,0 | 793 | 79.5 | 79,7 | 80,0 | 802 | 80,4 | 80,6

20 | 4420 | 4440 | 4460 | 4480 | 4500 | 4520 | 4540 | 4560 | 4580 | 4600 | 4620 | 4640 | 4680 | 4700 {4720 | 4740 | 4,0 |5,00 | 18,00
VO, [ 809 | 811|813 | 81,5 816 | 818 | 82,0 | 823 | 825 | 82,7 | 82,9 | 83,0 | 834 | 836 | 838 | 84,0
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