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A B C wysitku fizycznego

Powoli topnieja $niegi i zbliza sie wiosna. Pora rozprostowac zastane kosci i zaczac
wiosenne porzadki w swoim ciele. Moze najwyzszy czas powrocic¢ do treningéw na swiezym
powietrzu, odwiedzi¢ ponownie basen lub wybrac sie na silownie. Czym tak naprawde jest
wysilek fizyczny?
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4 \ ﬁ MR \ysitek fizyczny to podniesienie kosztu fizjologicznego w odpowiedzi
na bodziec wysitkowy (5). Jest to praca miesni szkieletowych wraz z calym zespotem towarzyszacych
jej czynnosciowych zmian w organizmie. Miara bodZca jest jego: objetosc, intensywnosé, cyklicznosc,
czestotliwosc (10).

Mozna mowic o:

- wysitku ogélnym - wystepuje wowczas, gdy w wysitku zaangazowanych jest ponad 30% masy
miesniowej (zalezy od masy ciata);

- wysitku lokalnym - wystepuje wtedy, gdy w wysitku zaangazowane jest mniej niz 30% calej masy
ciata (praca 1 lub 2 konczyn);

- wysitku maksymalnym- gdy zapotrzebowanie na tlen podczas wykonywania pracy jest réwne
indywidualnej wartosci maksymalnej objetosci pobranego podczas wysitku tlen (5).

W czasie wysitku fizycznego nastepuje przetwarzanie energii chemicznej powstajacej w czasie
metabolizmu komdrkowego w energie mechaniczng niezbedna w pracy miesni. Czlowiek w czasie
pracy fizycznej wykorzystuje do 30% energii zawartej w produktach zywnosciowych. Pozostata czes¢
jest zamieniana w ciepto. Procesy metaboliczne zwigzane sa z przemiana materii i energii ,moga
przebiega¢ w warunkach tlenowych i beztlenowych (10). W wykonywaniu wysitku kluczowa role
odgrywa praca miesni. Miesnie szkieletowe stanowia okoto 42 procent masy ciata cztowieka (2) .

W spoczynku

*  60% zapotrzebowania energetycznego miesni pokrywane przez wolne kwasy thuszczowe,
*  40%- przez glukoze

Podczas wysitku max w ciggu niewielu milisekund zapotrzebowanie energetyczne widkien
miesniowych wzrasta ok. 100 -krotnie (10).

1. Klasyfikacja wysitkow (10):

1. Ze wzgledu na dominujacy rodzaj skurczu

*  Wysilek dynamiczny - miesnie zmieniaja dlugos¢ a wzglednie stale napiecie

(skurcz izotoniczny)
* Wysilek statyczny - miesnie zmieniaja napiecie i nie zmienia sie dlugos¢ (skurcz izometryczny)

N

. Ze wzgledu na wielko$¢ grup miesni bioracych udzial w wykonywaniu pracy:

wysitek lokalny- udziat w wysitku mniej niz 30% masy miesni(np praca jedna konczyna)
* wysitek ogdlny- w wysitku bierze udziat ponad 30% masy miesniowej

w

. Ze wzgledu na rodzaj toru przemian energetycznych:



Tlenowe - aerobowe

Beztlenowe - anaerobowe
fosfagenowe ( niekwasomlekowe);
glikolityczne ( kwasomlekowe)
Mieszane- tlenowo-beztlenowe

e N = e

4. W zaleznosci od czasu wykonywania pracy:

wysitek krotkotrwaly - (do 15 min.)
wysitek o srednim czasie - czasie trwania (do 30 min.)
wysitek dtugotrwaty - (ponad 30 min.)

Intensywnos¢ - obciazenia dzielimy z kolei na:

+ wysitki maksymalne - zapotrzebowanie na tlen jest rowne indywidualnej wartosci (= 100% VO2
max).
* wysitki submaksymalne zapotrzebowanie na tlen jest nizsze niz (< 100%V0O2 max).
do 20% VO2max - lekkie
20% - 50% VO2max - srednie
50 - 75% VO2max - ciezkie
> 75% VO2max - b. ciezkie
* wysitki supramaksymalne zapotrzebowanie na tlen przekracza (>100% VO2 max

2. Energetyka wysilku fizycznego (10,5).

W wysitku praca miesni w 40% powoduje wytworzenie energii - ATP, oraz 60% w postaci ciepta.
W wydajnos¢ energetyczna pracy miesniowej (wspdtczynnik pracy uzytecznej) to proporcja miedzy
wielkoscia wykonanej pracy mechanicznej a iloscia wydatkowanej energii chemicznej

Wspolczynnik pracy uzytecznej wynosi przyktadowo:

Chad - ok. 35% (przy predkosci 4,5km/h )
Bieg - 25-30%

Jazda na rowerze - 20-28%

Praca matych grup miesni - 10-15%

Energetyka kataboliczna roznych substratow:
Proces utleniania:

1g kwasow ttuszczowych = 37,7 k]

1g biatek lub cukréw - 16,7 k]

Ilos¢ energii wytworzonej przy zuzyciu 1 litra tlenu zalezy od rodzaju substratu energetycznego kw.
thuszczowe weglowodany , a do okreslenia substratu energetycznego w wysitku stuzy:



Wspdlezynnik oddechowy (iloraz oddechowy) (2).
RQ=VC02/V02=0,71 do 1,00

RO weglowodany % Rluszeze %
0,71 D 100

0,85 iﬂg?] 49 3

1,00 100 0

w spoczynku RQ ~0,7
wysitek RQ do 1,00
wysitki b, clezkie RQ = 1,00

Parametry krazeniowe w spoczynku (7):

1.Vw - objetos¢ wyrzutowa serca (SV - volume stroke) to ilos¢ krwi wtlaczana do zbiornika
tetniczego w czasie 1 cyklu pracy serca.

Norma 60 - 100ml

Vw =101 + 0,5Cs - 1,09Cr - 0,61 m
Vw - objetos¢ wyrzutowa ( ml )

Cs -cis$nienie skurczowe

Cr - ci$nienie rozkurczowe

m - wiek w latach

2. V min -Q- pojemnos¢ minutowa serca (CO - cardiac output)- to ilo$¢ krwi ttoczona przez komore
serca w czasie 1 minuty

Norma 90ml/s = 5,4 l/min

Vmin = HR x Vw

Vmin - objeto$¢ minutowa serca ( ml/min)

HR - tetno ( uderzenia/min)

Vw - objetos¢ wyrzutowa serca

3. HR - tetno - (heart rate) - faliste odksztalcenie tetnicy podczas skurczu serca. Skurcz komor
serca powoduje powstanie tzw. fali tetna w tetnicach.

Czestosc tetna - iloS¢ uderzen serca na minute.

U dorostych ilos¢ uderzen na minute wynosi ok. 60-80



U dzieci: 90-140/minute

Tabelal. Parametry ukladu oddechowego (7):

ki
Wysilek
spoczynek L
Zuzycie tlenu 250 ml'min 3 —4 1'min
Wentvlacja minutowa 8 I'min 110 - 130 Umin
Czestosé oddechow/min 12-16 40 - 60
Objetos¢ oddechowa 500 ml 31
. . ! dla COZ2 do 1300
hoyamest a tnayina phis DI 450 ml/'min‘'mm Hg ml'min'mm Hg
: T M2.0-6.71 ge ..
Pojemnoéc zyvciowa phic (phrwacy,
K12-46l .o
wioglarze)
Wentvlacja pecherzvkowa 4.2 I'min 110 — 150 Umin

3. Adaptacja - odgrywa niezwykle wazng role w wysitku fizycznym, zwtaszcza w ekstremalnych
warunkach. Okreslamy jq jako zdolno$¢ organizmu do przystosowania sie do nowych warunkow pod
wplywem stresora. Polega na przystosowanie i przestrojenie funkcji do zapewnienia utrzymania
stanu rownowagi czynnosciowej ( homeostazy) w nowej sytuacji(10).

Adaptacja ksztattowana jest przez wysitek i restytucje.

Bodziec wywotlujacy adaptacje musi mie¢ odpowiednia

- intensywnos¢ (60 - 80% wywotujacy adapt.) (30-60% podtrzymujacy)

- czas trwania, czestotliwos¢é

Restytucja to ustalenie nowej homeostazy organizmu po zakonczeniu wysilku



fizycznego(10):
Prawa restytucji:

I. Heterochronizmu:
Genetycznie uwarunkowana kolejnos¢ wypoczywania poszczego6lnych ukladéw: nerwowego,
oddechowego, krazenia i odbudowy energetycznej.

II. Okresowosci:
faza szybka do 5 min. po zakonczeniu wysitku - likwidacja dtugu tlenowego
faza wolna - w zaleznosci od wysitku trwa od kilku min do kilkunastu godzin cd restytucji:

III. Fazowosci:
wystepuja w czasie restytucji: faza kompensacji i moze wystapic¢ faza superkompensacji
praca

Adaptacja do wysitkow dhugich(10):

1. 1 poj zyciowej ptuc

2. 1 VO2max

3. 1 poj. tlenowej krwi, liczba RBC, Hb, Ht, Mb w mie$niach

4. Przerost lewej komory serca 1SV i Q - bradykardia spoczynkowa

5 W miesniach : T ukrwienia ( kapilaryzacji miesni), T widkien ST i ich objetosci, Tliczby
mitochondridw i grzebieni mitochondrialnych, T enzyméw metabolizmu tlenowego

4. Koszt fizjologiczny wysitku fizycznego (10,7,1).

4.1.Koszt fizjologiczny rézni sie od pojecia koszt energetyczny. Koszt energetyczny wykonywanej
pracy mozemy precyzyjnie zmierzy¢. Obciazenie fizjologiczne zwiazane jest z funkcjonowaniem
narzadow i uktadéw cztowieka zwigzanych z charakterem wykonywanej pracy i nie ma obiektywnych
metod, ktore by pozwalaly je dokladnie okreslic. Ma ono cechy wysoce zindywidualizowane chociaz
mozna wyodrebni¢ pewne wspdlne uwarunkowania wynikajace z charakteru wykonywanej pracy. Dla
przyktadu funkcje uktadu pokarmowego, krazenia i innych ma zwigzek z charakterem wykonywanej
pracy w sensie obcigzenie jak i towarzyszacym stresem i emocjami. Trudno jest znalez¢ bezposredni
zwiazek miedzy tymi zaleznosciami chociaz zwiazek taki niewatpliwie istnieje. Wydatek energetyczny
jest czesto stosowany jako energetyczne kryteria ciezkosci pracy fizycznej. Do oceny ciezkosci pracy
wykorzystywana jest wielko§¢ wydatku energetycznego w ciaggu zmiany roboczej.

4.2. Metody pomiaru wydatku energetycznego:

-kalorymetria bezposrednia

-kalorymetria posrednia

-chronometrazowa (tabelaryczna wg Lehmana)

-oceny na podstawie mechanicznego efektu pracy

-oceny na podstawie zmian fizjologicznych

-oceny ucigzliwosci wynikajacej z wysitkow statycznych

-oceny ucigzliwosci zwigzanej z monotypowoscia ruchdéw roboczych
-badanie , odnowy tetna”

4.3. Metody tabelaryczne: przy braku mozliwosci wykonywania pomiaru wydatku energetycznego
jedna z wymienionych wczes$niej metod wartosci te mozemy okresli¢ za pomoca szacunkowej metody



chronometrazowo-tabelarycznej, odczytujac z tabeli wartos¢ wydatku energetycznego dla typowych
CZynnosci.

4.4 Zrédla substratéw: zmiany zachodzace w miesniach podczas krétkotrwalego wysitku o duzej
intensywnosci sa taki, ze wysitek trwa zbyt krétko aby koszt energetyczny mdégt by¢ pokryty przez
tlenowe procesy metaboliczne (spalanie weglowodandw i ttuszczy), dlatego podczas takiego wysitku
gléwnym zrédiem energii sa beztlenowe procesy metaboliczne. Sa wéwczas wykorzystywane
miesniowe zapasy ATP, fosfokreatyny i glikogenu. Zapasy te moga sie zmniejsza¢ bardzo znacznie co
obniza zdolno$¢ kompleksow aktomiozynowych do skracania sie. Glukoza uwolniona z glikogenu jest
metabolizowana do kwasu pirogronowego, ktéry w warunkach braku tlenu zostaje zredukowany do
kwasu mlekowego. Stezenie kwasu mlekowego w miesniach gwattownie rosnie, to z kolei powoduje
wzrost stezenia jonéw wodorowych w komoérkach miesniowych-my odczuwamy to jako zakwasy.

5. Praca miesni a wysilek fizyczny (1, 10):

Skurcz miesnia to podstawowe fizjologiczne wydarzenie, ktére umozliwia nam podejmowanie wysitku
fizycznego.
W organizmie czlowieka wyrodznia sie trzy rodzaje miesni:

1. szkieletowe (tacza sie ze szkieletem)
2. gladkie (tworza miesniowa wyscidtke dla organow)
3. miesien sercowy

W wysitku fizycznym mowa jest o pracy miesni szkieletowych, dlatego tez w artykule tym skupimy
sie na nich.

5.1. Budowa miesni szkieletowych (5,1):

Kazdy miesien szkieletowy zbudowany jest z wielu cylindrycznych komoérek miesniowych zwanych
wloknami (miofibryle).Kazda miofibryla sklada sie z sarkomerdéw, natomiast sarkomer sktada sie
z cieniutkich precikéw zwanych miofilamentami. Miofilamenty sktadaja sie z dwoch czesci. Grubych
filamentéw zbudowanych z miozyny oraz cienkich filamentéw zbudowanych z aktyny. Kiedy biegamy
grube i cienkie filamenty oddzialuja wzajemnie miedzy soba wytwarzajac skurcz miesnia.Innym
waznym sktadnikiem komoérki miesniowej sa mitochondria. Znajduja sie one obok filamentéw, a ich
podstawowa funkcja jest produkcja energii potrzebnej przy skurczu miesniowym.W komoérce
miesniowej znajduja sie rowniez kropelki tluszczowe oraz glikogen.

5.2.Rodzaje wldkien miesniowych

Wyrdzniamy dwa gtowne typy widkien miesniowych:
-typ I wolnokurczliwe (ST)
-typ II szybkokurczliwe (FT)

Ich skroty pochodza od angielskich stéw "fast twich" co znaczy ze maja duza predkos¢ skracania
i "slow twich" co znaczy ze maja matla predkosé¢ skracania.

Wsréd widkien typu II mozna wyr6zni¢ kilka podtypdw: Ila (czerwone), IIb (biate), IIc (forma
posrednia miedzy IIb i IIb).

Roznice w predkosci skracania zarowno jednych jak i drugich wtékien sa gtownie wynikiem
wystepowania w tych widknach réznych form ATP-azy miozynowej. ATP-aza to enzym ktory
powoduje rozpad ATP. Widkna ST maja forme wolna ATP-azy a widkna FT forme szybka.



W organizmie czlowieka wystepuja zaréwno widkna wolno jak i szybkokurczliwe a ich zawartos$c
procentowa determinuje to czy jestesmy bardziej wytrzymali, szybcy czy silni. Przewaga wtdkien
wolnokurczliwych informuje o tym, ze jesteSmy bardziej wytrzymali. Natomiast przewaga wtokien
szybkokurczliwych daje nam wieksze mozliwosci szybkosciowo-sitowe.Warte uwagi jest réwniez to, iz
poszczegodlne miesnie czlowieka majq rézne sktady widkien.

5.3. Mechanizm skurczu miesnia

Dzialanie miesni szkieletowych polega na wytwarzaniu sity, ktéra moze by¢ rozwinieta dopiero po
otrzymaniu sygnatu z osrodkowego uktadu nerwowego. Impuls ten rozprzestrzenia sie dzieki
wloknom nerwowym i dochodzi do jednostki motorycznej, a tym samym do wszystkich jej widkien
miesniowych.Do skurczu miesnia niezbedna jest energia, a jej bezposrednim zrédiem jest
adenozynotrifosoforan(ATP)

5.4. Rodzaje skurczow miesniowych

Pojedynczy - jest to pojedyncze pobudzenie miesnia.
Tezcowy - nastepuje w momencie kiedy miesien zostanie pobudzony seria bodzcéw w ktorej przerwa
miedzy bodZcami jest krotsza niz caly czas skurczu.

5.5. Funkcje miesni:

Kazdy skoordynowany ruch w naszym ciele wymaga zastosowania sity miesniowej. Wykonanie tych
ruchéw mozliwe jest tylko dzieki pracy miesni, ktére ze wzgledu na funkcje mozna podzieli¢ na
nastepujace grupy:

agonistyczne - grupa miesni, ktérych skurcz powoduje okreslony ruch np. zginanie,

antagonistyczne - grupa miesni przeciwstawiajacych sie agonistom,

synergistyczne - asystuja miesniom agonistycznym, stabilizuja staw.

Na przyktad zginanie w stawie tokciowym wymaga skracania miesnia ramiennego i dwugtowego
ramienia (biceps) - mm agonistyczne i rozluznienia miesnia tréjgtowego ramienia (triceps) -
antagonista. Miesien ramienno-promieniowy (synergista) wspdtdziata z miesniem dwugtowym
ramienia i mieSniem ramiennym, czyli asystuje w zginaniu w stawie tokciowym.

5.6. Warunki pracy miesnia (2,5,10):

Koncentryczne - podstawowa funkcja miesni czyli skracanie odnosi sie wtasnie do dziatania
w warunkach koncentrycznych. Podczas dziatania koncentrycznego miesni, wystepuje ruch w stawie
i zalicza sie on do ruchéw dynamicznych.

Statyczne - miesnie moga rowniez pracowac bez poruszania dZzwigniami kostnymi

i wywolywania ruchu w stawie. Kiedy to nastepuje miesnie rozwijaja site, ale ich dlugos¢ pozostaje
bez zmiany (czyli jest stala). Warunki statyczne wystepuja wtedy, kiedy prébujemy podniesc
przedmiot, ktérego ciezar jest wiekszy od sity naszych miesni.

Ekscentryczne - wystepuja wtedy, gdy dziatajaca sita zewnetrzna jest wieksza niz mozliwa do
rozwiniecia i wtedy miesien ulega wydtuzeniu. Ruch ten nazywamy ekscentrycznym. Poniewaz
w stawie wystepuje ruch, jest to wiec rowniez ruch dynamiczny. Jego przyktadem jest praca miesnia
dwuglowego ramienia w chwili prostowania w stawie tokciowym, gdy ciezar, ktéry powinienes unies¢
przekracza mozliwosci utrzymania go. W tym momencie nie upuszczasz ciezaru gwattownie na
ziemie tylko prébujesz przeciwdziata¢ temu i nastepuje rozcigganie miesnia. Tego rodzaju warunki
wystepuja podczas schodzenia po schodach, zbiegu z gory lub zeskoku z wysokosci (Jaskolski 2002).



6. Energia a wysilek fizyczny (3,5).

6.1. Do pracy miesni potrzebna jest energia. Bardzo specyficznym i bedacym zarazem jedynym
zrodtem tej energii jest ATP (adenozynotrifosforan). Mozemy powiedzie¢, ze nasze miesnie sa jak
silnik zamieniajacy energie chemiczna w energie kinetyczna (ruch). Warta zaznaczenia rzecza jest
fakt, iz miesnie nie tylko zuzywaja, ale takze produkuja energie.

6.2. Systemy produkcji energii(3,11):

Rdznica pomiedzy tymi systemami wynika z tego, iz organizm pozyskuje energie do resyntezy ATP
z roznych zrédet.

1. Anaerobowy niekwasomlekowy - w systemie tym organizm nie wykorzystuje tlenu i nie produkuje
kwasu mlekowego. A do resyntezy ATP (czyli ponownego odtworzenia tego zwiazku) uzywa
fosfokreatyny. Ten system uruchamia sie przy wysitkach maksymalnych trwajacych wedlug réznych
zrodet okoto 10 sekund. do produkgji ,paliwa” pochodzacego z cukrow, tluszczy i niewielkiej ilosci
biatek potrzebuje tlenu. Produkcja kwasu mlekowego jest znikoma.

2. Anaerobowy kwasomlekowy - system ten uruchamia sie przy wysitkach trwajacych do 2min.
Rozpad czasteczek cukru zachodzi bez udziatu tlenu ale organizm produkuje kwas mlekowy.
Gléwnym substratem energetycznym sa cukry.

7. Kwas mlekowy (4,10, 5).

Wzrastajace zakwaszenie w czasie wysitkéw fizycznych tradycyjnie zwykto sie ttumaczy¢ zwiekszona
produkcja kwasu mlekowego, ktory uwalniajac proton H+ doprowadza do spadku PH. Jezeli ilo$¢
wolnego protonu H+ przekroczy wewnatrzkomoérkowe systemy buforujace dochodzi do wzrostu
zakwaszenia i objawowej kwasicy metabolicznej. Wedlug tej teorii jedna z wielu przyczyn
ograniczajacych mozliwosci wysitkowe miesnia w czasie intensywnej pracy jest wlasnie wzrost
stezenia mleczanu, prowadzacy do wewnatrzkomorkowej kwasicy. Tradycyjna interpretacja bazuje
na fakcie, iz kwas mlekowy jest stosunkowo silnym kwasem organicznym (pKa=3,87), ktory
w srodowisku komérkowym wystepuje w catkowicie zdysocjowanej formie. Uwolnione protony H+
doprowadzajg wlasnie do wystapienia kwasicy metabolicznej zwanej rowniez, od rzekomego dawcy
protonoéw, kwasica mleczanowa.

Jako pierwszy istnienie kwasu mlekowego odkryt w 1780 roku szwedzki chemik Carl Wilhelm
Scheele. Jego obecnos¢ stwierdzil w prébkach kwasnego mleka, co bylo powodem do nadania "nowej"
czasteczce nazwy kwas mlekowy (wlasciwa nazwa chemiczna to kwas 2-hydroksypropanowy). Dwaj
laureaci nagrody Nobla w 1922 roku Otto Meyerhoff i Archibald V. Hill byli pionierami badan nad
biochemia wysitkéw fizycznych. Ich badania nad utlenianiem weglowodanéw pokazaly, iz
w warunkach niedoboru tlenu utlenianie glukozy prowadzi do powstania kwasu mlekowego. Kwas
mlekowy powstaje rowniez w czasie kiedy nagle wzrasta zapotrzebowanie energetyczne pracujacego
miesnia, a Zrodla dostarczania substratow energetycznych przy udziale proceséw tlenowych nie sa
wystarczajace. Stwierdzenie obecnosci kwasu mlekowego w pracujacym miesniu dato podstawe do
wysnucia teorii o przyczynie rozwoju kwasicy metabolicznej, ktorej to bezposrednia przyczyna ma
by¢ narastajace stezenie kwasu mlekowego. Na bazie tego pogladu przeprowadzano wiele
eksperymentdw, ktére mialy potwierdzi¢ zalozona teze. Wyniki jednego z nich zaprezentowano
ponizej.

Przy duzej intensywnosci pracy, miesnie produkuja kwas mlekowy, ktéry pojawia sie we krwi
w postaci soli nazywanej mleczanem. Kwas mlekowy i mleczan sa powszechnie uznawane za istotna
przyczyne wystapienia zmeczenia, dretwienia i bolesnosci powysitkowej wsrod trenujacych osob. Czy



jest to jednak stuszne zalozenie? Autorzy ostatnich badan potwierdzili mozliwos¢ istnienia zmeczenia
miesni przy niskim poziomie mleczanu oraz niemalze braku zmeczenia przy jego wysokim stezeniu.
Dowodza réwniez, iz w wielu sytuacjach mozliwosci wysitkowe biegacza nie zalezg, jak sadzi wielu,
od produkcji mniejszej ilosci mleczanu, lecz na mozliwosci do jego wrecz wiekszego wytwarzania.
Podwazaja réwniez istnienie progu anaerobowego (beztlenowego) - takiej intensywnosci wysitku,
powyzej ktorej wieksza czes¢ energii pozyskiwana jest na drodze metabolizmu beztlenowego
(glikoliza) - wskazujac na fakt, ze obecna wiedza naukowa nie potwierdza jego istnienia. Badacze
sugeruja, ze nawet, jesli prog anaerobowy istnieje, nie ma tak duzego znaczenia (zastosowania) jakie
niektorzy mu przypisuja. Szeroko uznawane przekonanie, ze kwas mlekowy jest zrédltem wszystkich
dolegliwosci jest wciaz popierane przez naukowcow, ktorzy nie sledza nowosci albo nie maja odwagi,
by powiedzie¢ prawde sportowcom, gdyz boja sie przeciwstawi¢ popularnej opinii. Jesli zbadamy
jednak szczegoély tego, jak energia jest produkowana w miesniach w réznego rodzaju wysitkach,
stwierdzamy, iz mleczan nie jest odpowiedzialny za dolegliwos$ci, za ktére niektoérzy go obwiniaja.

Mit 1: Skurcze miesnia sa powodowane obecnoscia kwasu mlekowego w miesniu.

Przykurcz nie jest spowodowany akumulacja kwasu mlekowego. Mozna bowiem zaobserwowac
wystepowanie przykurczy zaréwno przy wysokiej koncentracji mleczanu, jak réwniez kiedy stezenie
mleczanu w miesniach jest niskie. Noca kiedy ludzie czesto cierpia z powodu skurczéw miesniowych,
koncentracja mleczanu we krwi jest mata. Z drugiej strony w czasie biegu na dystansie 400m, gdzie
wszyscy zawodnicy koncza bieg z mleczanem we krwi na poziomie 18-25 razy wyzszym niz poziom
spoczynkowy, przykurcze sa rzadkoscia. W wielu przypadkach przykurcze wystepuja podczas
nasilonych wysitkow o dlugim czasie trwania. W takich warunkach koncentracja mleczanu jest
prawdopodobnie wyraznie wyzsza niz w spoczynku, lecz duzo ponizej maksymalnych wartosci
obserwowanych podczas bardzo intensywnych, ale krétkich wysitkow. Dlatego nie mozna wini¢
kwasu mlekowego, faktu jego nagromadzenia za wystepowanie przykurczy. Powodowane one sa
nadwrazliwoscia tkanki miesniowej oraz nadreaktywnoscia uktadu nerwowego wysytajacego impulsy
pobudzajace.

Mit 2:0becnos¢ kwasu mlekowego w miesniu powoduje sztywnosc¢ i bolesnos¢ miesniowa

Opozniony poczatek miesniowej bolesnosci (z ang. delayed onset of muscle soreness) to bol, ktory
pojawia sie dzien lub dwa dni po nietypowym, intensywnym wysitku. Ten typ bolu pojawia sie
gtéwnie po ¢wiczeniach ze znaczna iloscia skurczy ekscentrycznych. Sa to skurcze miesni przy
jednoczesnym ich wydtuzaniu sie (np. amortyzacja upadku). Te bdle mieSniowe nie maja nic
wspolnego z obecnoscia kwasu mlekowego w miesniach. Badania dostarczaja dowodéw na
potwierdzenie tego faktu. W jednym z badan uczestnik miat do przebiegniecia dwa testy: 9 x 5 minut
z predkoscia 3,5 m/s z dwuminutowa przerwaq, pierwszy po ptaskim terenie, a drugi na 10%-owym
pochyleniu. Bieganie po ptaskim, gdzie odnotowano wieksza koncentracje mleczanu, nie powodowato
bolesnosci. Natomiast dzien po bieganiu na pochyleniu, stwierdzono nizsza koncentracje mleczanu,
a badany odczuwat powazny bél. Powyzsze doswiadczenie dobrze znane jest tym, ktérzy biegaja na
gorzystych trasach. To wlasnie zbieganie, ktére wymaga wiekszej ilosci skurczéw ekscentrycznych
jest gtéwna przyczyna bolesnosci powysitkowej, nie za$ bieg po ptaskim terenie czy tez podbiegi. To
powoduje wiecej szkdd w mies$niach, poniewaz liczba wtékien miesniowych zaangazowanych do
skurczu o specyficznym napieciu jest 4-8 razy wieksza przy skurczu ekscentrycznym niz przy
koncentrycznym. Dlatego w wyniku pracy wiekszej ilosci wtdkien miesniowych powstaja wieksze
napiecia, a to powoduje mikrourazy i nastepujace stany zapalne. Jest to logiczne wytlumaczenie tego,
ze kwas mlekowy nie ma nic wspdlnego z bolesnosciag powysitkowa miesni.

Najbardziej przekonujace sa sytuacje wystepowania zmeczenia przy niskim stezeniu mleczanu jak
rowniez braku zmeczenia przy jego wysokiej koncentracji. Na przyktad, pod koniec szczegdlnie



wymagajacej konkurencji, jaka jest bieg na 100 kilometréw, poziom zmeczenia jest niezwykle wysoki,
ale koncentracja mleczanu we krwi jest niewiele wyzsza niz spoczynkowa. U ludzi z opisanym
syndromem McArdle’a stwierdzono znacznego stopnia ograniczenie mozliwosci wysitkowych,
a przeciez praktycznie nie dochodzi do powstawania kwasu mlekowego w ich komoérkach
miesniowych. Zatem zmeczeniu miesSniowemu moze towarzyszy¢ bardzo niski poziom kwasu
mlekowego albo wrecz jego catkowity brak. Obserwujac poziom kwasicy w miesniach, zauwazamy jej
znaczny wzrost podczas skurczow izometrycznych, co moze potwierdzac hipoteze, iz kwas mlekowy
jest odpowiedzialny za wywotanie zmeczenia. Wykonujac taki wyczerpujacy wysitek izometryczny
miesnia czworogtowego uda (np. oparcie o Sciane plecami z nogami ugietymi pod katem prostym
pomiedzy udem, a podudziem, tak jak bySmy siedzieli na krzesle) doprowadzamy do sytuacji, kiedy
postepujace zmeczenie spowoduje czasowy spadek generowanej mocy (ostabienie mie$nia). Po dwu
minutowej przerwie obserwowane zmeczenie szybko maleje i niemal zupetnie zanika. Po tym czasie
mies$nie moga jeszcze raz generowac poczatkowa moc, pomimo tego, ze podczas przerwy poziom
mleczanu spada do wartosci spoczynkowych raczej wolno utrzymujac sie nadal na wysokim poziomie.
Stad dwie minuty od zakonczenia wysitku ilo§¢ mleczanu w miesniu jest jeszcze bardzo wysoka,
pomimo tego miesnie moga jeszcze raz generowac poczatkowa moc, a Samo zmeczenie w znacznym
stopniu ustepuje. Dlatego obserwujac sytuacje, kiedy wystepuje znaczna kwasica i duze stezenie
mleczanu, a zmeczenie pozostaje na umiarkowanym poziomie, ciezko jest potwierdzi¢ koncepcje, ze
wzrost poziomu kwasu mlekowego w miesniach jest bezposrednia przyczyna wystepowania czy
nasilenia zmeczenia. Nic nie dowodzi temu, Ze mleczan jest bezposrednim powodem, a juz na pewno
nie jest jedynym ani tez gléwnym powodem wystepowania zmeczenia.

Niektorzy sadza, ze im wiecej mleczanu produkujesz, tym jestes mniej efektywny.

W rzeczywistosci jest zupeilnie odwrotnie. W wielu konkurencjach lekkoatletycznych, jesli
produkujesz wiecej kwasu mlekowego, to znak, ze pracujesz z wieksza intensywnoscia. Trzeba sobie
rowniez uswiadomi¢, jakie sa mozliwosci regeneracji zasobow energetycznych (ATP) komorki
miesniowej. Pomimo ,duzej ekonomiki” przemian mitochondrialnych, ich mozliwosci dostarczania
energii sa znacznie ograniczone w stosunku do mozliwosci przemian glikolitycznych czy tez reakcji
kinazy kreatynowej. Dlatego mozliwa jest sytuacja, kiedy nasilona praca doprowadza do wyczerpania
mozliwosci dostarczania energii przez system mitochondrialny, a deficyt energetyczny pokrywany
zostaje przez cytozolowe przemiany: glikolize oraz reakcje kinazy kreatynowej.
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Kwasica metaboliczna powstaje w wyniku nasilonej utylizacji zasobéw ATP potaczonej ze wzrostem
udziatu glikolizy w resyntezie ATP. Na potrzeby pracy komorki miesniowej zostaje uwolniona energia
w czasie hydrolizy bogatoenergetycznego wigzania fosforanowego czasteczki ATP. Powstate ADP
oraz reszta fosforanowa Pi sq bezposrednio wiaczane w cykl przemian glikolitycznych gdzie
nastepuje resynteza ATP. W czasie glikolizy zredukowaniu ulega NAD+ do formy NADH oraz
powstaja protony. W warunkach wydolnosci mitochondrialnego systemu pozyskiwania energii
powstaty NADH oraz protony H+ sa przekazywane na tancuch oddechowy gdzie sg utylizowane przy
udziale tlenu. W czasie niedoboru tlenu lub znacznego zapotrzebowania na energie (bardzo nasilonej
pracy miesniowej), przekraczajacego mozliwosci systemu mitochondrialnego, pula zredukowanego
nukleotydu NADH jest reoksydowana w czasie reakcji przeksztatcenia pirogronianu w mleczan. W tej
reakcji rowniez sa przylaczane dwa protony H+ co zapobiega lub opdznia wystgpienie kwasicy.
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Jak wida¢ z przedstawionego schematu (5) to niezbilansowane protony H+ powstajace w wyniku
hydrolizy ATP maja bezposredni wpltyw na kwasowos¢ srodowiska komérkowego. Mozna wiec
powiedzie¢, iz kwasica metaboliczna rozwija sie na skutek nasilenia przemian energetycznych
komorki, a jej bezposrednia przyczyna jest przebieg cytozolowych (pozamitochondrialnych) reakcji
hydrolizy ATP.

W czasie hydrolizy ATP zostaje uwolniony proton H+ oraz reszta fosforanowa, ktéra wykazuje duzy
potencjat do buforowania (przytaczania) protonéw H+. Nie mozna jednak wyréwnac (zbuforowac)
nadmiaru protonéw H+ powstatych w reakcji hydrolizy ATP przez powstajace jednoczenie reszty
fosforanowe, gdyz te na biezaco sa zuzywane do resyntezy ATP w czasie glikolizy oraz przez
mitochondrialny tancuch oddechowy. Ilos¢ wolnych fosforandw jest wiec nieproporcjonalnie mniejsza
od ilosci protonéw H+ powstatych w wyniku hydrolizy ATP dlatego ich zdolnos¢ do buforowania jest



znacznie mniejsza niz wynika to z przebiegu reakcji hydrolizy ATP.

Mowiac o pozamitochondrialnych przyczynach kwasicy trzeba wiedzieé, ze to wlasnie ograniczenia
przemian w obrebie mitochondriow doprowadzaja do zaburzenia utylizacji protonéw H+ i do
nastepujacego rozwoju kwasicy w wyniku ich nagromadzenia. W tak zwanym ,stanie
spoczynkowym”, kiedy zapotrzebowanie energetyczne komorki miesniowej pozostaje na wzglednie
niskim poziomie, nie dochodzi do kumulacji protonéw gdyz te przekazywane sa wtasnie do
mitochondriow gdzie sa wykorzystywane do wytworzenia energii (ATP) w obrebie lancucha
oddechowego. Réwniez pula zredukowanego nukleotydu NADH jest regenerowana w mitochondrium.
Zostaje zachowana rownowaga w bilansie dostarczania i utylizacji protonéw H+. Wysilona praca
miesniowa niesie za soba znaczny wzrost zapotrzebowania na energie. Dochodzi do przekroczenia
mozliwosci na pokrycie potrzeb energetycznych przez system mitochondrialny, w wyniku czego
znacznemu nasileniu poddawane sa pozamitochondrialne szlaki energetyczne generujace ATP.
Wieksza czes$¢ ADP oraz fosforanow Pi jest wiaczana do glikolizy celem odtworzenia ATP. Wzrasta
ilo$¢ utylizowanej glukozy, a nasilona glikoliza wyczerpuje dostepna pule NAD+.

Reakcja dehydrogenazy mleczajowej (5) pozwala na odbudowanie zasobéw NAD+ niezbednych dla
kontynuowania glikolizy w warunkach kiedy system mitochondrialny jest juz niezdolny do
przyjmowania ,ponad miare” substratéw dla swoich przemian energetycznych.
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Odtworzona w tej reakcji pula NAD+ pozwala kontynuowac¢ glikolize, a powstajacy mleczan
opuszczajac komorke wraz z protonem H+ na drodze symportu stanowi swego rodzaju bufor
czynnosciowy dla gromadzacych sie protonéw. Mleczan z krwi wylapywany jest przez inne tkanki
bedace w stanie dodatniego bilansu energetycznego (gtéwnie watroba) gdzie wlaczany jest do
przemian energetycznych: jako substrat dla glukoneogenezy (odtworzenie glukozy) lub jako paliwo
po przeksztatceniu do pirogronianu i wprowadzeniu do cyklu Krebsa.

Kwasica metaboliczna jest zjawiskiem groznym dla homeostazy organizmu bez wzgledu na przyczyne
jej powstawania. Z praktycznego punktu widzenia nie ma réznicy czy jest ona nastepstwem dziatania
ATP-azy hydrolizujacej ATP na potrzeby pracy miesniowej, czy wynikiem nasilonej glikolizy. Kwasica
jest niewatpliwie jednym z czynnikdéw ograniczajacych maksymalne wysitki fizyczne. Wazne jednak
aby prowadzac réznego rodzaju dywagacje na temat progu mleczanowego mieé¢ swiadomos¢, iz



powstajacy mleczan sam w sobie nie jest zly. Nie jest tak, ze organizmowi jest ciezko go ,tolerowac”,
a to z kolei przyczynia sie do rozwoju zmeczenia miesniowego. Mleczan, jego droga powstawania,
jest swego rodzaju wyjsciem awaryjnym ratujacym mechanizmy energetyczne przed catkowitym
zalamaniem. Warunkuje to mozliwo$¢ przedtuzenia okresu tak zwanej pracy na dtugu energetycznym
oraz daje pelna niezaleznos¢ od metabolizmu mitochondrialnego (tlenowego). W poréwnaniu do
przemian cyklu Krebsa glikoliza jest znacznie bardziej wydajnym systemem dostarczania energii,
zwlaszcza kiedy ta jest niezbedna szybko i w znacznych ilosciach. Bilans mleczanu we krwi jest
dobrym posrednim wskaznikiem zakwaszenia ustroju i daje swego rodzaju obraz o Zrédlach
energetycznych zuzywanych do pozyskania energii przy zadanej intensywnosci pracy. Kumulacja
mleczanu $wiadczy bowiem o przekroczeniu mozliwosci dostarczania ATP przy pomocy metabolizmu
mitochondrialnego, ktory jak wiadomo jest niezwykle ekonomiczny, a dla dlugodystansowca jest
szczegOlnie wazng sprawa oszczedna gospodarka substratami weglowodanowymi ze wzgledu na ich
ograniczone mozliwosci magazynowania.

8. Wysilek fizyczny a uklad krazenia. Wplyw na ryzyko choréb sercowo-naczyniowych

8.1. Wysilek fizyczny nalezy do podstawowych elementow prewencji pierwotnej i wtornej
chorob ukladu krazenia, uwzglednionych w zaleceniach Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego. O mozliwosciach organizmu cztowieka do wykonania okreslonego wysitku
fizycznego decyduja mechanizmy adaptacyjne uktadu krazenia. Obejmuja one zmiany: czynnosci
serca i ci$nienia tetniczego krwi, objetosci wyrzutowej i pojemnosci minutowej, roéznicy
tetniczo-zylnej wysycenia tlenem oraz dystrybucji przeptywu krwi. Sprawnos¢ tych mechanizmoéw,
rozstrzygajaca o zdolnosci do wykonywania réznego rodzaju wysitkéw fizycznych, ich efektywnosci
oraz tolerancji zaleza nie tylko od intensywnosci treningu ale takze od okreslonych uwarunkowan
genetycznych. Wsrdd nich wymienia sie m.in. polimorfizm I/C genu ACE, polimorfizm R577X genu
alfa aktyniny 3 ACTN3czy polimorfizm -9BDKBR12 genu baradykininy typu 2. Obecnos¢ okreslonych
genotypoéw decyduje o wiekszej zdolnosci do wykonywania albo intensywnego wysitku sitowego, albo
wytrzymatosciowego. Jednoczesnie na podstawie wielu badan, w tym jednego z pierwszych,
opublikowanego w 1953 roku w piSmie Lancet, wiadomo, ze regularny wysitek fizyczny wptywa na
zmniejszenie czestosci zdarzen sercowych, zgonéw z powodu schorzen uktadu krazenia i zgonéw
w ogole. W swietle badan ostatnich lat okazuje sie, ze o oddziatywaniu wysitku fizycznego na stan
zdrowia czlowieka rowniez decyduja uwarunkowania genetyczne. Wsrdd nich wymienia sie m.in.
polimorfizm V227A genu PPARalfa czy polimorfizm Arg16/Gly genu receptora adrenergicznego beta
2. Badania podloza molekularnego wysitku fizycznego moga postuzy¢ do okreslenia genotypu,
charakteryzujacego ludzi, dla ktérych wysitek jest szczegdlnie waznym i skutecznym sposobem
zapobiegania chorobom uktadu krazenia. Kazdy wysitek fizyczny zwiazany jest z okreslonymi
zmianami w funkcjonowaniu ukladu krazenia, warunkujacymi mozliwos¢ adaptacji do jego
wykonania. Zmiany te sa odmienne przy réznych wysitkach. Rozrézniamy dwa podstawowe rodzaje
wysitku fizycznego: dynamiczny (izotoniczny), ktéry wiaze sie ze zmiang dtugosci miesni a nie ich
napiecia oraz wysitek statyczny (izometryczny) zwiazany ze zmiang napiecia a nie dtugosci miesni.
Oproécz rodzaju wysitku, takze jego intensywnos¢, czas trwania czy warunki zewnetrzne, takie jak
temperatura czy wilgotnos¢ powietrza, w ktérych jest wykonywany, wpltywaja na przebieg adaptacji
organizmu do zwiekszonego obciazenia fizycznego. Procesy te zaleza takze w duzej mierze od
sprawnosci réoznych mechanizméw regulacyjnych oraz od uwarunkowan genetycznych. Te ostatnie
czynniki wplywaja nie tylko na mozliwosci adaptacyjne do aktualnie wykonywanego wysitku, ale
takze decyduja o mozliwosciach poprawienia sprawnosci i wydolnosci fizycznej w wyniku
regularnego treningu. Sa poza tym jednym z podstawowych elementéw wplywajacych na
skutecznos¢ aktywnosci fizycznej jako elementu prewencji choréb sercowo-naczyniowych(7).

8.2. Zmiany czynnosciowe zachodzace w ukladzie krazenia podczas wysiltku fizycznego:



Adaptacja uktadu krazenia do wysitku fizycznego obejmuje przyspieszenie czynnosci serca (HR),
wzrost objetosci wyrzutowej i pojemnosci minutowej, zwiekszenie réznicy tetniczo-zylnej wysycenia
krwi tlenem oraz cisnienia tetniczego(12).Zmiany te maja na celu zaopatrzenie pracujacych miesni
w odpowiednig ilo$¢ tlenu (7).

Adaptacja ukladu krazenia do wysilku fizycznego obejmuje zmiany:

- Czynnosci serca i cisnienia tetniczego krwi
- Objetosci wyrzutowej

- Pojemnosci minutowe;j

- Roéznicy tetniczo-zylnej wysycenia tlenem

- Dystrybucji przeptywu krwi

Czynnos¢ serca przyspiesza sie wraz z trwaniem wysitku fizycznego az po kilku minutach dochodzi
do ustalenia stanu réwnowagi ze stala wartoscia HR, ktora zmienia sie przy dalszym zwiekszeniu
intensywnosci wysitku, by znéw po 2-4 minutach ustabilizowac sie na okreslonym poziomie.
Z reakcja ta, okreslang w piSmiennictwie anglojezycznym mianem steady state, mamy do czynienia
podczas wysitkow dynamicznych submaksymalnych (chdd, bieg, jazda na rowerze). Gdy wysitek
wykonywany jest w wysokich temperaturach wzrost czestosci skurczow serca zwieksza sie stale, co
stanowi jeden z mechanizméw termoregulacyjnych. Oba mechanizmy moga doprowadzi¢ do
osiggniecia maksymalnej wartosci HR, ktéra okreslana jest w przyblizeniu wg prostego wzoru: 220 -
wiek.

Zmiany cisnienia tetniczego podczas wysitku fizycznego dotycza wyraznego wzrostu cisnienia
skurczowego do wartosci powyzej 200 mmHg proporcjonalnego do wzrostu intensywnosci wysitku
oraz w mniejszym stopniu wzrostu cisnienia rozkurczowego - w warunkach prawidtowych max
0 12% w stosunku do wartosci w spoczynku(7).

Kolejnym parametrem ulegajacym zwiekszeniu w trakcie wysitku jest objetos¢ wyrzutowa. Na jej
wartos¢ ma wplyw wspotdziatanie pompy sercowej (warunkujacej przeptyw krwi przez pracujace
miesnie) i pompy obwodowej (utrzymanie powrotu zylnego, zapewniajgcego rozkurczowe
wypelnienie serca), co ma szczegolne znaczenie w wysitku wykonywanym w pozycji wyprostnej.
Objetos¢ wyrzutowa wynosi u dorostego cztowieka srednio 80 ml w pozycji siedzacej lub stojacej
i 110 ml w pozycji lezacej(7).

Na stopien wzrostu rozkurczowego wypelmienia komor serca maja wplyw(7):

- wyjSciowe napiecie widkien miesnia serca;

- zwiekszony doptyw krwi zylnej (skurcz pracujacych miesni szkieletowych);

- ,efekt ssacy” LK (réznica ci$nien miedzy LK a LP we wczesnej fazie rozkurczu);
- redystrybucja krwi.

Kluczowe znaczenie w adaptacji uktadu krazenia do wysitku odgrywa pompa obwodowa (9). Opisane
czynniki decydujace o wartosci objetosci wyrzutowej stanowia tez ograniczenie mozliwosci jej
zwiekszania, co oznacza, ze wraz ze zwiekszaniem intensywnosci wysitku, poczatkowo dochodzi do
stopniowego wzrostu objetosci wyrzutowej, a nastepnie do jej ustalenia na stalym poziomie.

Wzrost objetosci wyrzutowej i czynnosci serca decyduje o zwiekszaniu wraz z trwaniem wysitku
fizycznego pojemnosci minutowej serca. Proces ten postepuje az do osiagniecia poziomu
intensywnosci wysitku odpowiadajacej 40-60% maksymalnego pobierania tlenu (VO2max). Od tego



momentu narastanie pojemnosci minutowej zalezy juz w przewazajacym stopniu od przyspieszania
czynnosci serca.

Rdznica tetniczo-zylna wysycenia krwi tlenem wzrasta z srednio 5 ml 02/100 ml w spoczynku do 15
ml 02//100 ml w wysitku maksymalnym, co jest efektem stopniowego obnizania sie zawartosci tlenu
w krwi zylnej w wyniku zwiekszenia ekstrakcji tlenu z krwi przeptywajacej przez pracujace miesnie.

8.3. Kolejnym zjawiskiem, ktéore wplywa na adaptacje organizmu do wysitku fizycznego jest
redystrybucja przepltywu krwi przez rézne obszary naczyniowe, w wyniku rozszerzenia naczyn
krwiono$nych w pracujacych miesniach szkieletowych i zwezenia tozyska naczyniowego w narzadach
wewnetrznych .Decydujace o tym mechanizmy to: aktywacja uktadu wspétczulnego oraz wzrost
tempa lokalnego metabolizmu z gromadzeniem produktéw przemiany materii (mleczanow,
adenozyny, jonéw wodorowych, jonéw potasu, CO2), wzrostem temperatury miesni, hipoksja
i zwiekszeniem ci$nienia osmotycznego. Podczas wysitku fizycznego 80-85% pojemnosci minutowej
trafia do miesni szkieletowych, 4-5-krotnie wzrasta przeptyw wieicowy oraz o 30% wzrasta przeptyw
mozgowy(8).

O wtasciwej adaptacji uktadu krazenia do wysitku fizycznego decyduja mechanizmy regulacyjne,
ktére mozna podzieli¢ na wewnetrzne i zewnetrzne. Wewnetrzne to przede wszystkim uktad
bodZcoprzewodzacy serca, zewnetrzne zas to wszystkie wpltywy nerwowe i hormonalne wynikajace
z aktywnosci uktadu wspotczulnego i przywspotczulnego (wptyw na HR, kurczliwos¢ i szybkos¢
przewodzenia) a takze osrodka naczynioruchowego rdzenia przedtuzonego, ktéry modyfikuje
dziatanie ukladu autonomicznego w odpowiedzi na bodzce z receptoréw obwodowych naczyn
krwionosnych, mies$ni i stawéw (mechano-, baro-, proprio-receptory) oraz na impulsy z kory
moézgowej (11).

8.4. Wplyw czynnikéw genetycznych na zdolnos¢ do wykonywania wysitkéow fizycznych.

Badania ostatnich lat coraz wyrazniej wskazuja, ze zdolnos¢ do wykonywania wysitku fizycznego,
jego tolerancji oraz efektywnosc zaleza nie tylko od intensywnosci treningu ale takze od okreslonych
uwarunkowan o charakterze genetycznym. Od nich takze uzaleznione sa zmiany, jakie zachodza
w organizmie cztowieka podczas wykonywania wysitku fizycznego a takze pod wplywem
dlugotrwatego treningu. Czynniki genetyczne warunkuja rézna zdolnos¢ czlowieka do wykonywania
wysitkow silowych badZz wytrzymatosciowych. Wreszcie, jak sie wydaje decyduja rowniez
o skutecznosci oddzialywania aktywnosci fizycznej jako czynnika zmniejszajacego ryzyko chordb
sercowo-naczyniowych(11).

Gtowny nurt badan, podobnie jak w innych dziedzinach medycyny, skierowany jest tutaj w strone
poszukiwania zalezno$¢ miedzy okreslona cecha fizyczna a obecnoscia polimorfizmdéw genetycznych.
Polimorfizm, czyli jednoczesne wystepowanie dwoch réznych kopii tego samego genu, powstatych
w wyniku mutacji w jednej z nich, niejednokrotnie prowadzi do zmiany wtasciwosci kodowanego
przez ten gen biatka. Polimorfizm moze dotyczy¢ jednego nukleotydu (mutacja punktowa) lub
dtuzszych odcinkéw genu, ulegajacych delecji lub insercji. Zidentyfikowanie polimorfizmu
okreslonego genu nie wystarcza do stwierdzenia jego zwigzku z fenotypem - konieczne sa badania
statystyczne, wykazujace zwiazek tego miejsca w genomie z wystepowaniem okreslonej cechy oraz
badania funkcjonalne, potwierdzajace zmiane wtasciwosci genu i biatka. Polimorfizm funkcjonalny
moze prowadzi¢ do zmian ekspresji okreslonego genu, co mozliwe jest do stwierdzenia np.: przy
pomocy analizy poziomu mRNA metoda Nothern blot. Badania zmierzajace do zidentyfikowania
gendéw wplywajacych na tolerancje oraz efektywnos¢ wysitku fizycznego w duzej mierze koncentruja
sie na grupie sportowcow. Jak dotad, mimo usilnych staran nie udato sie okresli¢ tzw. ,genow
mistrzéw”, nie mniej wiadomo juz, ze mozliwos¢ osiggania wybitnych wynikéw w sporcie jest



najprawdopodobniej uwarunkowana genetyczne(8).

Szczegdlne zainteresowanie w tym zakresie wzbudza polimorfizm I/D (insercja/delecja 287
nukleotydowego fragmentu sekwencji niekodujacej) genu enzymu konwertujacego angiotensyne ACE.
Wiadomo, Ze u 0s6b z genotypem I/I stwierdza sie nizszy poziom krazacego oraz tkankowego
stezenia ACE. Juz wczesniej obserwowano, ze wspomniany fenotyp jest czestszy wsrdd sportowcéw
wyczynowych (11). Niemniej, bardzo ciekawych obserwacji dokonali w tym zakresie Thompson ]
i wsp. (8) wsrod alpinistow. Przeprowadzone przez nich badania wskazuja na istotna statystycznie
roznice genotypu genu ACE w obrebie polimorfizmu I/D na rzecz czestszego wystepowania genotypu
I/I u alpinistow, ktorym udato sie zdoby¢ szczyty powyzej 8000 m, w poréwnaniu do tych, ktorzy tego
nie dokonali. Réznic tych nie obserwowano juz miedzy tymi sposréd badanych alpinistow, ktérzy
wchodzili powyzej 8000 m, bez dodatkowego zrddla tlenu a tymi, ktorzy je stosowali. Z kolei
w badaniach prowadzonych w Potudniowej Korei nie stwierdzano innej czestos¢ wystepowania
poszczegolnych alleli tego genu wsrod sportowcow w porownaniu do grupy kontrolnej, cho¢
wskazywano na wyraznie wieksza czestos¢ allelu I wsrdd biegaczy diugodystansowych (9).

Badania polimorfizmu I/C genu ACE wsréd sportowcow, uprawiajacych rézne dyscypliny, pokazaty
inna czestos¢ wystepowania poszczegolnych alleli u 0s6b zdolnych do krotkotrwatych sitowych lub
ditugotrwalych wytrzymatosciowych wysitkéw fizycznych (8). Na podstawie tych i innych badan
wysunieto hipoteze, ze allel D genu ACE odpowiada za zdolno$¢ do wykonywania krotkotrwatego
wysitku, wymagajacego uzycia wiekszej sity, allel I natomiast predysponuje do wysitkow
dtugotrwatych o charakterze wytrzymatosciowym.

Wydaje sie jednak, ze zaleznos$¢ ta moze by¢ odmienna w réznych populacjach. W opublikowanych
w 2007 roku badaniach polimorfizmu I/D genu ACE, przeprowadzanych wsrdd sportowcéw
izraelskich, stwierdzono, ze genotyp D/D wystepuje znaczaco czesciej u biegaczy dtugodystansowych
niz wsrod sprinterow (11). Zaprzecza to hipotezie na temat zwiazku allelu I ze zdolnoscia do
wysitkow wytrzymatosciowych lub wskazuje, ze ostateczny efekt polimorfizmu I/D genu ACE jest
odmienny w réznych populacjach, prawdopodobnie w wyniku oddzialywania z innymi, nieznanymi
zmianami na poziomie DNA.

Obecnie trudno wiec jednoznacznie okresli¢ zaleznos$¢ zdolnosci do wykonywania wysitku fizycznego
od polimorfizmu I/C genu ACE. Wydaje sie jednak, Zze ma on u cztowieka istotne znaczenie dla
przebiegu wysitku fizycznego, prawdopodobnie w zwiazku z odmiennym wptywem réznych stezen
enzymu konwertujacego na metabolizm komodrek miesni szkieletowych oraz miesnia serca.

Rola aktywnos$ci fizycznej w prewencji pierwotnej choréb uktadu krazenia jest obecnie
niezaprzeczalna. Jedne z pierwszych badan wskazujacych na korzystny wplyw ruchu na zdrowie to
badanie opublikowane w 1953 roku w piSmie Lancet oceniajace czesto$¢ epizodéw niedokrwienia
miesnia serca oraz zwigzanych z nimi zgondéw w obserwacji 3-dniowej wsréd pracownikow
londynskiego transportu (11). Stwierdzono wyrazna réznice w zakresie ocenianych zdarzen miedzy
grupa konduktoréw i kierowcow, wiazac ja z odmiennym trybem pracy. Siedzaca praca kierowcow
byla wiazana z wiekszym narazeniem tej grupy zawodowej na zdarzenia o charakterze ostrego
zespolu wiencowego i zwiazany z nimi zgon w pierwszych dniach obserwacji.

Z czasem pojawito sie wiele badan potwierdzajacych kluczowe znaczenie aktywnosci fizycznej
w ograniczaniu ryzyka chordb sercowo-naczyniowych, w tym Harvard Alumni Health Study czy
Interheart (9, 11).

Whnioski wynikajace z powyzszych obserwacji, chociaz bardzo dobitnie wskazywaty na korzysci
wynikajace z codziennej aktywnosci fizycznej, w kolejnych latach zyskaly bardzo wazne uzupetnienia.



Dzi$ juz wiemy, ze bez poréwnania wieksze korzysci w prewencji chorob uktadu krazenia przynosi
wysitek fizyczny wykonywany w sytuacji odpoczynku i relaksu, w wolnym czasie, niz ten zwiazany
z wykonywana praca (8). Wydaje sie, ze znaczenie odgrywa tu psychiczne nastawienie i cel, w jakim
podejmuje sie aktywnos¢ fizyczna a nie jedynie sam fakt jej uprawiania. Jest to zgodne z aktualnym
obecnie pogladem, Ze nie tyle sam ruch, co wynikajace z niego dobre og6lne samopoczucie stanowi
najwazniejszy element pierwotnej prewencji choréb uktadu krazenia (11).

Warto zwroéci¢ takze uwage na fakt, ze szczegoélnymi beneficjentami zdrowego stylu zycia sa
mezczyzni (ryc. 5). Na podstawie przeprowadzonych pod koniec lat 80-tych obserwacji stwierdzono,
ze mezczyzni nieaktywni fizycznie maja znacznie wieksze ryzyko zgonu z powodu chordéb uktadu
krazenia niz kobiety prowadzac podobny tryb zZycia (8). Dlatego wtasnie dla nich zmiana stylu zycia
ma najwieksze znaczenie.

W ostatnim czasie zwraca sie rowniez uwage na korzysci w prewencji choréb ukladu krazenia
wynikajace z utrzymywania aktywnosci fizycznej przez osoby starsze. Poza tym sa dowody
wskazujace, ze aktywnos¢ fizyczna zmniejsza ryzyko nie tylko chordb ukladu krazenia, ale takze
cukrzycy, nowotwordw, depresji czy osteoporozy (11).

Istnieje wiele przekonywujacych badan, wskazujacych, ze korzystne oddzialywanie wysitku
fizycznego na uktad krazenia ma swoje uzasadnienie biologiczne. Stwierdzono m.in., ze regularna
aktywnos¢ fizyczna prowadzi do wielu zmian, takich jak zwiekszenie stezenia cholesterolu HDL
i zmniejszenie stezenia triglicerydow we krwi, obnizenie ci$nienia tetniczego, zmniejszenie
insulinoopornosci i poprawe profilu glikemii. Na poziomie komdrkowym dochodzi przede wszystkim
do zwiekszenia syntezy tlenku azotu oraz zmniejszenia stresu oksydacyjnego. Stwierdzono, ze
regularna aktywnos$¢ fizyczna zapewnia utrzymanie réwnowagi miedzy produkcja i inaktywacja
tlenku azotu oraz przywraca zdolnosci regeneracyjnych krazacych komdrek progenitorowych.
Trening fizyczny obniza réwniez poziom biatka C-reaktywnego, co moze wyjasnia¢ jego korzystny
wplyw na zmniejszenie ryzyka chorob uktadu krazenia i metabolicznych (8,9).

8.5. Wplyw uwarunkowan genetycznych na efekty biologiczne wysitku fizycznego:

Na podstawie prowadzonych w ostatnich latach badan mozna stwierdzi¢, ze uwarunkowania
genetyczne decyduja rowniez o wplywie wysitku fizycznego na stan zdrowia.

Najbardziej podstawowych w tym zakresie informacji dostarcza badanie HERITAGE, w ktérym
zbadano pod wzgledem bardzo réznych parametréw zdrowotnych cztonkéw 205 rodzin (w sumie 793
osoby) po 20- -tygodniowym okresie ¢wiczen fizycznych. W badaniu tym stwierdzono miedzy innymi,
ze poprawa profilu lipidowego, wtérna do zwiekszenia aktywnosci fizycznej zalezy od wrodzonych
uwarunkowan, na co wskazywata wyrazna korelacja tych zmian ze stopniem pokrewienstwa
badanych osob (11).

Obserwacje te zostaly potwierdzone w opublikowanych w 2007 roku badaniach Naito i wsp. (8).
Stwierdzono, ze zmiana poziomu cholesterolu w surowicy krwi zalezna od zwiekszenia aktywnosci
fizycznej jest inna u 0s6b z réoznym genotypem w zakresie polimorfizmu V227A genu PPARalfa. U
0s6b z genotypem A227 nie obserwowano zadnego wptywu ¢wiczen fizycznych na poziom
cholesterolu, podczas gdy u 0séb z genotypem PPARalfa-WT stwierdzano wyrazny wzrost wartosci
HDL w stopniu zaleznym od intensywnosci wysitku.

Podsumowanie



Wysitek fizyczny jest obecnie uwazany za jeden z najwazniejszych elementow prewencji pierwotnej
i wtornej choréb sercowo-naczyniowych. Poza bezposrednim wptywem aktywnosci fizycznej na
procesy komdrkowe coraz bardziej podkresla sie role zwiazanego z nia dobrego samopoczucia
psychicznego, ktore samo w sobie zmniejsza ryzyko zachorowania. W oddzialywaniu wysitku
fizycznego na organizm czlowieka kluczowa role odgrywa sprawnos¢ mechanizméw adaptacyjnych,
takich jak przyspieszenie czynnosci serca, zwiekszenie objetosci wyrzutowej czy redystrybucja
przeptywu krwi a takze okreslone uwarunkowania genetyczne. Badania zmierzajace do
zidentyfikowania ich majg na celu okreslenie genotypu, ktory bedzie charakteryzowat grupy ludzi,
dla ktérych wysitek fizyczny bedzie szczegdlnie waznym i skutecznym sposobem zapobiegania
chorobom uktadu krazenia.

Opracowata: Katarzyna Sowa-Lewandowska
Literatura:

1. Astrand PO et al.: Intraarterial blood pressure during exercise with different muscle groups. ]
Appl Physiol 1965; 20: 253-256.

2. Biochemistry of exercise-induced metabolic acidosis, Robert A. Robergs,1 Farzenah Ghiasvand
and Daryl Parker Science Program, California State University-Sacramento, Sacramento, California
3. Eisenach JH et al.: The Arg16/Gly beta2-adrenergic receptor polymorphism is associated with
altered cardiovascular responses to isometric exercise. Physiol Genomics. 2004;16(3):323-8.4.
4. Enrico Arcellli i Renato Canova - Marathon Traning A Scientific Approach, 2003.

5.Gorski J., Fizjologiczne podstawy wysitku fizycznego, Wydawnictwo Lekarskie,

Warszawa 2006, wyd.2

6. Guy Thibault, Francois Pérnott, It is not lactic acid's fault, News Studies in Athetics, kwiecien
2006.

7. Katka D, Sobieszczanska M, Marciniak W: Aktywnos$c¢ fizyczna jako element prewencji chorob
sercowo-naczyniowych u oséb w podesztym wieku. Pol Merkur Lekarski. 2007; 22(127):48-53.
8..0h SD: The distribution of I/D polymorphism in the ACE gene among Korean male elite athletes. ]
Sports Med Phys Fitness. 2007 47(2):250-4

9. Papadimitriou ID et al.: The ACTN3 Gene in Elite Greek Track and Field Athletes. Int J Sports Med.
2007.

10. Podstawy Fizjologi wysitku fizycznego z zarysem fizjologii cztowieka pod redakcja Artura
Jaskolskiego - Wroctaw 2002

11. Williams AG et al.: Bradykinin receptor gene variant and human physical performance.] Appl
Physiol. 2004; 96(3):938-42.

12. Wlimore JH, Costill DL: Cardiovascular control during exercise. Physiology of sport and exercise.
Human Kinetics 1994; 162-188.

http://laboratoria.net/artykul/12716.html

Informacje dnia: Tak klimat uderza w nasze zdrowie Ludzkie cialo z termostatem Zanim kupisz
przeczytaj sktad Lato z komarami, swedzace lato Polskie dzieci z szansa na refundacje leczenia
biataczki Powstat swiattowodowy "most czasu" Tak klimat uderza w nasze zdrowie Ludzkie ciato z
termostatem Zanim kupisz przeczytaj sktad Lato z komarami, swedzace lato Polskie dzieci z szansa
na refundacje leczenia biataczki Powstal swiatlowodowy "most czasu" Tak klimat uderza w nasze
zdrowie Ludzkie ciato z termostatem Zanim kupisz przeczytaj sktad Lato z komarami, swedzace lato
Polskie dzieci z szansa na refundacje leczenia biataczki Powstat swiattowodowy "most czasu"



http://laboratoria.net/edukacja/32515.html
http://laboratoria.net/edukacja/32514.html
http://laboratoria.net/edukacja/32513.html
http://laboratoria.net/edukacja/32513.html
http://laboratoria.net/aktualnosci/32512.html
http://laboratoria.net/aktualnosci/32511.html
http://laboratoria.net/aktualnosci/32511.html
http://laboratoria.net/edukacja/32510.html
http://laboratoria.net/edukacja/32515.html
http://laboratoria.net/edukacja/32514.html
http://laboratoria.net/edukacja/32514.html
http://laboratoria.net/edukacja/32513.html
http://laboratoria.net/aktualnosci/32512.html
http://laboratoria.net/aktualnosci/32511.html
http://laboratoria.net/aktualnosci/32511.html
http://laboratoria.net/edukacja/32510.html
http://laboratoria.net/edukacja/32515.html
http://laboratoria.net/edukacja/32515.html
http://laboratoria.net/edukacja/32514.html
http://laboratoria.net/edukacja/32513.html
http://laboratoria.net/aktualnosci/32512.html
http://laboratoria.net/aktualnosci/32511.html
http://laboratoria.net/edukacja/32510.html

Partnerzy



