Wyniki dotychczasowych badan jednoznacznie $wiadczg o tym, ze wysitek
zmienia niemal calg rownowage humoralng ustroju, a wielko$¢ i kierunek tych
zmian zalezg od wydzielanego hormonu oraz czasu trwania i intensywnosci wy-
sitku, a takze stanu wytrenowania. OdpowiedZ ukladu wydzielania wewnetrzne-
go na wysilek podzielono na trzy fazy.

Faza pierwsza ma miejsce bezposrednio po rozpoczeciu wysilku. Jest to glow-
nie wzrost aktywnos$ci wspdiczulnego ukiadu nerwowego i wydzielania katecho-
lamin ze rdzenia nadnerczy. W fazie tej wzrasta poziom katecholamin we krwi.
Towarzyszy temu hamowanie wydzielania insuliny oraz zwi¢kszenie wydziela-
nia glukagonu.

Faza druga rozpoczyna sie po uplywie ok. 1 min od rozpoczecia wysitku.
Podwzgorze rozpoczyna wzmozone wydzielanie czynnikéw uwalniajgcych hor-
mony tropowe przysadki, a zwlaszcza czynnika uwalniajacego hormon adreno-
kortykotropowy (ACTH), czynnika uwalniajgcego hormon tyreotropowy (TSH)
oraz czynnika uwalniajgcego hormon wzrostu (GH). Powoduje to zwigkszenie
wydzielania odpowiednich hormondéw przez przysadke, a te z kolei aktywuja
wydzielanie hormonow przez gruczoty docelowe.

W fazie trzeciej obserwuje si¢ wzrost wydzielania hormondw przez te
gruczoly (Hackney i Lane, 2015). Zbiorcze zestawienie wplywu jednorazo-
wego wysilku na kierunki zmian stezenia hormondéw we krwi przedstawiono
w tabeli 1.11.

Tabela 1.11.

Wplyw jednorazowego wysitku na st¢zenie hormonéw w krwi (wg R.G. McMuray, A.C. Hackney,
2002, zmodyfikowano). 1 — zwigkszenie st¢zenia; ¢ — zmniejszenie st¢zenia; 0 — brak zmian;
? — brak danych; 1 — znaczne zwigkszenie stgzenia; § — znaczne zmniejszenie stgzenia

Wysilek jednorazowy
Hormon . o duzej krotkotrwaty sy | dlom
intensywnosci | submaksymalny

Hormon wzrostu T T T T
Prolaktyna 1 1 T T
ACTH T 1 1 0
Kortyzol 0 T T 1
TSH /0 1 /0 ?
T, (tyroksyna) 0 0 /0 0
i T; (trijodotyronina)

ADH (hormon antydiuretyczny) 0 T T ?
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Tabela 1.11. cd.

Wysitek jednorazowy
Hormon . o duzej ‘ krotkotrwaty ity | aliomy
intensywnosSci | submaksymalny

Aldosteron T T i T
ANP (przedsionkowy peptyd 1 1 i ?
natriuretyczny)

FSHiLH 1/0 T /0 i
Testosteron T T /1 T
Estrogeny 1 1 ? ?
Progesteron 1 1 ? ?
Parathormon 1 1 1 ?
Aminy katecholowe 1 T 1 T
Insulina 1 l Ik f
Glukagon T t 1 ?

Wplyw wysitku na wydzielanie hormonéw tropowych przysadki oméwiono
tacznie z czynnoscia gruczolow przysadkozaleznych.

Juz wysitek o niewielkim obcigzeniu (> 25% VOZmaX) zwigksza wydzielanie
i stgzenie ACTH we krwi. W miar¢ wzrostu obcigzenia i wydluzania czasu trwa-
nia wysitku st¢zenie ACTH we krwi wzrasta. Znaczne wzrosty st¢zenia ACTH
wystepujg takze po wysitkach supramaksymalnych (> 100% VOZmaX) 1 po wy-
sitkach sitowych. Trening nie zmienia spoczynkowego stezenia ACTH we krwi,
jednak zmniejsza przyrost jego stezenia we krwi w czasie wysitku.

Kora nadnerczy jest zbudowana z trzech warstw, z ktérych kazda wydziela
inng grup¢ hormondw. Wszystkie hormony wydzielane przez kor¢ nadnerczy
naleza do grupy hormondéw steroidowych. Warstwa zewngtrzna kory (warstwa
kiebkowata) wydziela mineralokortykosteroidy, z ktérych najwazniejszym jest
aldosteron. Warstwa Srodkowa kory (warstwa pasmowata) wydziela glikokorty-
kosteroidy (u czlowieka glownie kortyzol). Warstwa wewnetrzna (warstwa sia-
teczkowata) wydziela hormony piciowe (u obu plci zaré6wno hormony meskie
— androstendion i dehydroepiandrosteron, jak i niewielkie iloSci estrogenéw).
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Hormony kory nadnerczy nie s3 magazynowane, lecz syntetyzowane i wydzielane
w odpowiedzi na stymulacje. Wydzielanie aldosteronu zwicksza giéwnie peptyd
o nazwie angiotensyna II. ACTH nie wywiera wczesnego znaczniejszego wplywu
na wydzielanie aldosteronu, natomiast jest jedynym aktywatorem syntezy i uwal-
niania glikokortykosteroidow oraz hormonéw piciowych przez kor¢ nadnerczy.

Aldosteron zwigksza wchlanianie zwrotne sodu i wydalanie potasu w kanali-
kach nerkowych. Gléwnym stymulatorem jego wydzielania jest peptyd o nazwie
angiotensyna II. Z kolei tworzenie angiotensyny II zwieksza enzym proteoli-
tyczny o nazwie renina. Renina jest wydzielana przez nerki. W czasie wysitku
roS$nie napiecie uktadu nerwowego adrenergicznego (p. str. 5S0) oraz zmniejsza
si¢ objetosC osocza (p. str. 68). Oba te czynniki zwiekszaja wydzielanie reniny
1 w nast¢pstwie wytwarzanie angiotensyny II. Wydzielanie aldosteronu wzrasta
rowniez pod wplywem zwickszonego stezenia jonéw potasu we krwi. Wysitek
o niewielkim obcigzeniu nie zmienia lub powoduje jedynie niewielki wzrost ste-
zenia aldosteronu we krwi. Stezenie to wzrasta w miar¢ wzrostu intensywno-
§ci i czasu trwania wysitku. Duze wzrosty stezenia nastepuja w czasie wysitkow
diugotrwatych, ktorym towarzyszy odwodnienie. Rowniez wysitek kréotkotrwa-
ty o duzym obcigzeniu zwigksza wydzielanie tego hormonu. Trening nie wply-
wa istotnie na wydzielanie aldosteronu.

Wzrost stezenia aldosteronu po wysitkach krétkotrwalych nie ma prawdopo-
dobnie znaczenia fizjologicznego i jest reakcja kory nadnerczy na stres, jakim
jest wysilek. W czasie tego typu wysitkow nie dochodzi bowiem do zaburzen
bilansu wodno-elektrolitowego. Natomiast w czasie wysitkow dlugotrwalych
dochodzi do utraty wody. Tracony jest tez sdd (z potem). Zwigkszone st¢zenie al-
dosteronu nasila wchianianie zwrotne sodu w nerkach. Za wchianianym sodem
podaza woda. Tak wigc zwigkszone st¢zenie aldosteronu we krwi przyczynia si¢
do utrzymania objetosci tozyska naczyniowego w czasie wysitku.

ACTH jest jedynym stymulatorem wydzielania kortyzolu. OdpowiedZ warstwy
pasmowatej kory na dzialanie ACTH jest szybka. Nalezatoby zatem oczekiwac,
ze stezenie kortyzolu wzrasta¢ bedzie rownolegle do wzrostu stezenia ACTH
we krwi. Zaréwno wysitki o niewielkiej intensywnosci, jak i wysitki krotko-
trwale o umiarkowanej intensywnos$ci nie wplywajg na stezenie kortyzolu we
krwi, a czesto obserwuje si¢ nawet niewielkie obnizenie st¢zenia tego hormonu.
Wydaje si¢, ze wzrosty stezenia ACTH sg zbyt mate lub krotkotrwate, tak ze nie
zwiekszaja znaczaco sekrecji kortyzolu w czasie tego typu wysitkow. Stezenie
kortyzolu we krwi ro$nie dopiero w czasie wysitku o obcigzeniu 50-60% \702malX
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1 zwicksza si¢ nadal w miare wzrostu obcigzenia. W czasie dlugotrwalego wysii-
ku o znacznym obcigzeniu wzrost stezenia kortyzolu we krwi jest rownolegly do
wzrostu stezenia ACTH. W czasie wysitku supramaksymalnego stezenie korty-
zolu we krwi nie ulega zmianie i wzrasta dopiero w kilkanascie minut po jego
zaprzestaniu, nieco pozniej niz wzrost st¢zenia ACTH. Zwloka ta jest spowodo-
wana uplywem czasu od zadzialania ACTH na komorki warstwy pasmowatej
do chwili zwigkszenia syntezy i wydzielania kortyzolu. Wysitki sitowe réwniez
zwigkszajg wydzielanie kortyzolu. Trening wytrzymatoSciowy nie zmienia spo-
czynkowego stezenia kortyzolu we krwi. Wigkszo$¢ badan wskazuje, ze zmniej-
sza przyrost wydzielania w czasie wysitku (czyli podobnie jak ACTH).

Wzrost wydzielania kortyzolu po wysitkach sitowych i krotkotrwalych o duzej
intensywnosci jest jednym z elementéw uogolnionej reakcji ustroju na stres, ja-
kim niewgtpliwie sg tego typu wysitki. Natomiast wzrost wydzielania kortyzolu
w czasie wysitkow dlugotrwalych odgrywa kluczows rolg¢ w adaptacji ustroju do
wysitku. Hormon ten wywiera tzw. przyzwalajacy wplyw na lipolityczne dzia-
tanie amin katecholowych w tkance tltuszczowej, co utatwia hydrolize¢ triacylo-
gliceroli 1 w nastgpstwie przyczynia si¢ do wzrostu stezenia wolnych kwaséw
ttuszczowych we krwi. Nasila tez wptywy ukladu adrenergicznego na ukiad
krazenia. Ponadto kortyzol zwigcksza proteolize i glukoneogeneze w watrobie,
a wiec przyczynia si¢ do zwigkszenia wytwarzania glukozy. Ta ostatnia rola
jest kwestionowana przez niektorych badaczy. Wskazuja oni, ze ze wzgledu na
czas utajonego dzialania kortyzolu na proces glukoneogenezy wplyw ten moze
zachodzi¢ jedynie w czasie wielogodzinnych wysitkow.

Nie ma jednoznacznych danych o wplywie wysitku na wydzielanie hormonow
plciowych przez kor¢ nadnerczy.

Tarczyca syntetyzuje i wydziela do krwi dwa hormony: tyroksyne (T,) i trijodo-
tyroning (T5). Synteza i uwalnianie tych hormonéw do krwi s regulowane przez
TSH. Stezenie TSH we krwi wzrasta w czasie wysilkow o obcigzeniu powyzej
50% VO,,, i rosnie w miare wzrostu obcigzenia. Réwnoczesnie stezenie T, i T,
nie ulega wigkszym zmianom. Wzrost stezenia T; i T, we krwi obserwuje si¢
natomiast w czasie wysilkow wielogodzinnych, a takze w kilka godzin po wysil-
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kach sitowych i supramaksymalnych. OpozZnienie to jest nastepstwem faktu, ze
dopiero po pewnym czasie dzialanie podwyzszonego stezenia TSH na tarczyce
ujawnia si¢ w postaci wzrostu stezenia T 1 T, we krwi.

Znaczenie wzrostu stezenia T5 i T, we krwi w czasie wysilku pozostaje nieja-
sne. Czas utajonego dzialania T; wynosi kilka godzin, a T, 1-2 dni, zatem hor-
monom tym trudno jest przypisa¢ bezpoSrednie wplywy na organizm w czasie
wysitku. Hormony te nasilajg lipolityczne oddziatywanie katecholamin, a takze
wplyw tych ostatnich na ukfad krazenia. Wzrost stezenia T; i T, we krwi moze
odgrywac rowniez pewng rol¢ w termoregulacji w czasie wysitku.

Trening prawdopodobnie nie wywiera istotnego wplywu zaréwno na spo-
czynkowe, jak i powysitkowe stezenie omawianych hormonow we krwi.

U obu pici przysadka wydziela dwie gonadotropiny: hormon folikulotropowy
(FSH) i hormon luteinizujacy (LH). Dotychczasowe wyniki badan nad wply-
wem wysitku na wydzielanie gonadotropin sg rozbiezne, a wigc nie pozwalajg
na jednoznaczne okreslenie kierunku zmian w przypadku wysitkow sitowych,
maksymalnych, supramaksymalnych i1 wytrzymaloSciowych. Trening wy-
trzymatoSciowy zwigksza, wedtug niektérych badaczy, spoczynkowe stezenie
LH u kobiet oraz zmienia wzorzec pulsacyjnego wydzielania tego hormonu.
Nie ma natomiast pewnych danych o wplywie treningu na wydzielanie FSH.

Wydzielanie hormonéw piciowych u kobiet w okresie rozrodczym charaktery-
zuje si¢ cyklicznoscig. W fazie folikularnej cyklu miesigczkowego rosnie we
krwi st¢zenie estrogendw i FSH. W koncu tej fazy cyklu nastepuje niewielki
wzrost st¢zenia progesteronu. Pod koniec fazy folikularnej nastepuje bardzo
szybki wzrost st¢zenia LH, co wywoluje jajeczkowanie. W fazie lutealnej cyklu
roS$nie wydzielanie estrogenow i progesteronu. Wysitek jednorazowy zwieksza
stezenie estradiolu we krwi w fazie folikularnej, a w fazie lutealnej zwigksza ste-
zenie zaré6wno estradiolu, jak i progesteronu. Poniewaz wydzielanie obu gonado-
tropin nie ulega wigkszym zmianom, uwaza si¢, ze wzrost st¢zenia estrogenow
1 progesteronu jest nastepstwem spadku tempa ich eliminacji w watrobie, nie
za$ wzrostu wydzielania przez jajniki. Trening zmniejsza wydzielanie zar6wno
estrogendw, jak i progesteronu. Nastepstwem tego sg zaburzenia cyklu miesigcz-
kowego. Zaburzenia te wystepujg u wielu kobiet uprawiajgcych rozne rodzaje
sportu. Zagadnienie to omdowiono szczegoélowo w rozdziale 3.

Trening wytrzymatosciowy zmniejsza u kobiet stezenie androgendéw nadner-
czowych we krwi w spoczynku.
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Jadro pelni podwojng funkcje: wytwarza meskie hormony piciowe, z ktdrych
najwazniejszym jest testosteron, i plemniki. U dorostych mezczyzn testoste-
ron jest niezbedny do utrzymania prawidlowej czynnosci kanalikéw nasiennych
oraz wywiera dziatanie anaboliczne.

Wysilek krotkotrwaly o wiekszym obcigzeniu zwieksza stezenie testosteronu
we krwi, gtéwnie za sprawg zmniejszonej jego eliminacji w watrobie. Wysitek
wytrzymaloSciowy zwieksza, wedtug wiekszosci badaczy, stezenie testostero-
nu we krwi. W okresie odnowy po wysitku wytrzymaloSciowym obserwowano
najczesciej obnizenie stezenia tego hormonu. Wysilek silowy zwigksza stezenie
testosteronu, a wzrost ten jest tym wigkszy, im wieksze obcigzenie 1 wigksza
masa zaangazowanych mig$ni. Trening wytrzymaloSciowy obniza stezenie te-
stosteronu w spoczynku. Zmiany te sg jednak stosunkowo niewielkie i mieszczg
si¢ w granicach normy. Wplyw treningu silowego na wydzielanie testosteronu
u mezczyzn jest przedmiotem kontrowers;ji.

Farmakologiczna blokada wzrostow stezenia testosteronu we krwi w czasie
treningu sifowego zapobiega przyrostom masy mi¢Sniowej (hipertrofii miesni)
powodowanym przez ten typ treningu. Oznacza to, ze wysitkowe wzrosty wy-
dzielania testosteronu sg niezbedne do wystgpienia tego procesu.

Znaczenie wysilkowych i treningowych zmian stezenia testosteronu we krwi
jest niejasne. By¢ moze wzrost stezenia po wysitkach w cyklu treningowym uta-
twia przyrost masy mi¢Sniowej (dzialanie anaboliczne). Uwaza sig, ze stosunek
st¢zenia testosteronu do st¢zenia kortyzolu we krwi odgrywa istotng rol¢ w re-
gulacji metabolizmu biatka w okresie powysitkowej odnowy. Jego wzrost nasila,
natomiast spadek zmniejsza syntez¢ bialek.

Brak jest danych o wplywie wysitku na pulsacyjne wydzielanie LH u me¢z-
czyzn. Nie wykazano tez negatywnych wplywow wysilku i treningu na jakos¢
nasienia i inne aspekty rozrodczosci mezczyzn.

Dane o wplywie jednorazowego wysitku silowego na stezenie testostero-
nu u kobiet sg rozbiezne — opisano zaréwno brak zmian, jak 1 wzrost ste¢zenia.
Przyczyng tej rozbieznosci jest, prawdopodobnie, stosowanie roznych testow ob-
cigzeniowych. Dtugotrwaly, intensywny trening sitowy znacznie zwi¢ksza spo-
czynkowe st¢zenie testosteronu u kobiet. St¢zenie testosteronu we krwi u kobiet
jest ok. 10 razy nizsze niz u mezczyzn. Otwarte pozostaje pytanie o przyczyne
hipertrofii mi¢$ni w nastepstwie treningu sifowego u kobiet.

Hormon ten jest wydzielany przez przedni plat przysadki mézgowej u obu pici. Jego
glowng rolg u kobiet jest stymulacja wydzielania mleka w okresie karmienia. U mez-
czyzn wzmaga steroidogeneze. Wysitek o obcigzeniu powyzej progu mleczanowego
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zwigksza stezenie prolaktyny we krwi. Wzrost ten wystgpuje rowniez po wysitkach
krotkotrwalych o bardzo duzej intensywnosci. Wyniki badan nad wplywem tre-
ningu na wydzielanie prolaktyny sa catkowicie rozbiezne i nie bgda tu przytaczane.
Znaczenie wysitkowego wzrostu stezenia prolaktyny we krwi jest niejasne.

Hormon wzrostu wywiera swoje wplywy zaréwno bezposrednio, jak i posred-
nio, przez zwigkszenie syntezy i wydzielania w watrobie oraz w innych tkankach
peptydu o nazwie insulinopodobny czynnik wzrostowy 1 (IGF-1). U os6b doro-
stych gtéwne wplywy bezposrednie GH to aktywacja syntezy biatek, zmniejsza-
nie dokomoérkowego transportu glukozy do migéni 1 nasilanie lipolizy w tkance
ttuszczowej (dziatanie przeciwinsulinowe). Glowne wptywy IGF-1 u os6b doro-
slych to zwickszanie syntezy biatka, a w nastepstwie — rowniez masy mie$ni.
IGF-1 nasila dokomérkowy transport glukozy i hamuje lipoliz¢. W okresie wzro-
stu zwigksza tworzenie chrzastek nasadowych, a wigc stymuluje wzrost. Syntez¢
IGF-1 w chrzastkach stymuluje GH.

Wysitek o niewielkim obcigzeniu nie wplywa na wydzielanie GH. W cza-
sie wysitkow o obcigzeniu powyzej 30% VOZmax stezenie GH we krwi wzrasta.
W czasie dlugotrwatego wysitku nastepuje najczeSciej stopniowy wzrost st¢zenia
GH we krwi. Wysilki beztlenowe i sifowe znacznie zwiekszajg wydzielanie tego
hormonu. Trening sitlowy zwigksza st¢zenie zaréwno GH, jak i IGF-1 w spo-
czynku. Trening wytrzymatosciowy zmniejsza wysilkowe wydzielanie hormo-
nu wzrostu w czasie wysitkow submaksymalnych i nasila je w czasie wysitkow
o duzej intensywnosci (> 80% VO,,, ).

Znaczenie nawet duzego wzrostu st¢zenia hormonu wzrostu w czasie wysil-
kéw beztlenowych i sitowych jest nieznane. Nie ma danych §wiadczacych o tym,
ze GH jest czynnikiem indukujgcym wzrost masy mieSniowej w czasie trenin-
gu silowego. Podczas wysitkow wielogodzinnych GH jest jednym z czynnikéw
aktywujacych lipolize w tkance ttuszczowej. Znaczenie odgrywa zapewne ha-
mowanie przez ten hormon wychwytu glukozy przez te grupy miesni, ktore nie
pracujag w czasie wysitku. Nie wplywa to na wychwyt glukozy przez migsnie
pracujace, gdyz aktywuje go sama czynnos$¢ skurczowa. Natomiast zmniejszenie
wychwytu glukozy przez migSnie niepracujgce niewatpliwie przyczynia si¢ do
oszczedzania tego cukru.

Wigkszo$¢ dostepnych danych wskazuje, ze wysilek nie zmienia znaczgco steg-
zenia IGF-1 we krwi. Okazuje si¢ rowniez, ze ani wzrost GH, ani wzrost st¢zenia
IGF-1 we krwi nie sg niezbedne do przyrostu masy mig¢$ni w czasie treningu
silowego, poniewaz sam wzrost obcigzenia mig$ni, ich rozciggniecie i ekscen-
tryczny skurcz zwickszaja miejscowo ekspresj¢ mRNA IGF-1 w mig$niu (na-
wet w razie nieobecnosci GH). IGF-1 stymuluje synteze biatka i hamuje jego
rozklad w miesniach. Wykazano tez, ze w mie$niu oprocz IGF-1 znajduje sie

47

1.6. Wptyw wysitku na uktad wydzielania wewnetrznego



48

izoforma tego peptydu, ktérg nazwano mechanicznym czynnikiem wzrosto-
wym (MGF). Jego ekspresja pojawia si¢ jedynie po rozciggnigciu, obcigzeniu
lub uszkodzeniu miesnia. MGF zwig¢ksza mas¢ mi¢Sniowa znacznie szybciej niz
IGF-1. Wyjasniatoby to mechanizm lokalnego przerostu grupy miesni w czasie
treningu. Gdyby przerost ten zalezal od IGF-1 krazacego we krwi, bytby rowno-
mierny i niezwigzany z wielkoscig obcigzenia.

Wydzielanie ADH wzrasta wraz ze wzrostem ci$nienia osmotycznego osocza
oraz spadkiem objetosci krwi. Wysitki krotkotrwale nie wplywajg na stezenie
ADH we krwi. Wysitki dluzsze, a zwlaszcza wysitki dlugotrwate, znacznie
zwigkszajg st¢zenie tego hormonu. ADH zwigksza wchianianie zwrotne wody
w kanalikach zbiorczych nerek. W czasie wysitku woda jest tracona gitéwnie
z potem, a wiec ograniczenie jej wydalania z moczem nie odgrywa kluczowe;j
roli w utrzymaniu bilansu wodnego. Przyczynia sie jednak do zatrzymania pew-
nej objetosci wody w ustroju, a tym samym do utrzymania objgtoSci tozyska
naczyniowego. Przeciwdziala zatem odwodnieniu. Podwyzszone stezenie ADH
utrzymuje si¢ po wysitku az do wyréwnania bilansu wodnego ustroju.
Trening nie wplywa na stezenie ADH we krwi.

ANP jest wydzielany gtéwnie przez komoérki migSniowe prawego przedsionka
serca. Peptyd ten zwieksza wydalanie sodu — a wraz z sodem wody — z moczem.
Powoduje tez relaksacje¢ migsSni gladkich naczyn krwionosnych. Wydzielanie
ANP wzrasta w czasie wysitku. Znaczenie tego wzrostu nie jest jasne. Wyda-
je si¢, ze wplyw podwyzszonego st¢zenia ANP na wydalanie sodu i wody jest
niwelowany przez wzrost st¢zenia aldosteronu i ADH. Natomiast wplyw na-
czyniorozszerzajacy, chociaz slaby, fagodzi naczyniozwezajace dzialanie angio-
tensyny II oraz ukiadu adrenergicznego i moze nieco zmniejszac przyrost skur-
czowego cisnienia krwi w czasie wysitku.

Wyspy Langerhansa stanowig wewnatrzwydzielniczg czes¢ trzustki. Sg zbudo-
wane z czterech typow komorek: alfa, beta, D i PP. Komorki alfa wydzielajg
glukagon, komorki beta—insuling, komorki D — somatostatyne, komorki PP zas
— polipeptyd PP.

Podstawy fizjologii wysitku



Glukagon zwigksza wytwarzanie glukozy przez watrobg, zaréwno na drodze ak-
tywacji glikogenolizy, jak i glukoneogenezy. W nastepstwie silnie podnosi steze-
nie glukozy we krwi. Dziala tez na tkanke tluszczows, gdzie aktywuje lipolize,
1 zwigksza stezenie wolnych kwasow ttuszczowych we krwi.

Wysilek o umiarkowanej intensywnosci zwieksza stopniowo stezenie gluka-
gonu we krwi. Rowniez wysitki o obcigzeniu maksymalnym i supramaksymal-
nym zwigkszaja stezenie tego hormonu. Za wzrost sekrecji glukagonu w czasie
wysitku jest odpowiedzialny wzrost napigcia adrenergicznego ukiadu nerwo-
wego oraz rozwijajaca si¢ hipoglikemia. Trening zmniejsza wysitkowy przyrost
stezenia glukagonu. Jest to nastepstwo zaréwno mniejszej aktywacji ukladu
adrenergicznego, jak i spowolnienia rozwoju hipoglikemii.

Zwiekszone stezenie glukagonu w czasie wysitkow diugotrwalych jest ko-
rzystne. Hormon ten przyczynia si¢ do zwickszenia dostawy glukozy i wolnych
kwasow tluszczowych do mie$ni. Znaczenie wzrostu stezenia glukagonu we
krwi w czasie wysitkow o duzej intensywnosci jest niejasne. Hormon ten zwigk-
sza site skurczu migsnia sercowego. Wzrost jego wydzielania moze sie zatem
przyczynia¢ do wzrostu objetosci wyrzutowej serca.

Uwaga! Glukagon nie dziala na mig$nie szkieletowe, poniewaz miocyty szkie-
letowe nie posiadajg receptoréw glukagonowych.

Insulina wywiera rozlegle dzialanie anaboliczne, a mianowicie:
Zwigksza transport glukozy niemal do wszystkich komoérek ustroju z wyjat-
kiem oSrodkowego ukladu nerwowego, btony Sluzowej przewodu pokarmowe-
go, kanalikéw nerkowych i komorek beta wysp trzustki. Wplyw ten wywie-
ra przez zwigkszenie liczby i1 aktywnosci glukotransporteréw (w migSniach
i tkance tluszczowej glukotransportera o nazwie GLUT-4). W nast¢pstwie
obniza st¢zenie glukozy we krwi.
Zmniejsza wytwarzanie glukozy w watrobie, zaréwno przez hamowanie
glikogenolizy, jak i glukoneogenezy. Zwigksza tez glikogenogeneze¢ (synteze
glikogenu) w watrobie i mie$niach.
Hamuje rozktad biatek (proteolize) i stymuluje synteze biatek.
Hamuje hydrolize triacylogliceroli (lipolize) i zwicksza synteze tluszczu
(lipogenezg). W nastepstwie obniza stezenie wolnych kwasow tluszczowych
we krwi.

Wysilek o umiarkowanej intensywnoS$ci obniza stopniowo stezenie insuliny
we krwi. Spadek ten rozpoczyna si¢ juz we wczesnym okresie wysitku. Stezenie
insuliny we krwi obniza si¢ rowniez w czasie wysitkow submaksymalnych, mak-
symalnych i sitowych. Jest zatem odpowiedzig stala. Przyjmuje si¢, ze spadek
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wydzielania insuliny jest powodowany przez wzrost napi¢cia ukladu nerwowego
wspolczulnego i stezenia amin katecholowych we krwi. Zmniejszenie st¢zenia
insuliny we krwi w czasie wysilku jest reakcja korzystna z punktu widzenia po-
trzeb energetycznych pracujacych mie$ni. Nie zmniejsza to bowiem transpor-
tu glukozy do pracujacych migs$ni, gdyz proces ten jest aktywowany przez samg
czynno$¢ skurczowg. Zmniejsza si¢ natomiast transport glukozy do mie$ni nie-
pracujacych w tym samym czasie, co sprzyja oszcz¢dzaniu tego cukru. Obnize-
nie stezenia insuliny w czasie wysitku zmniejsza hamujacy wplyw tego hormonu
na wytwarzanie glukozy w watrobie, lipolize i1 proteolize, co ulatwia mobilizacje
substratow energetycznych i ich dostawe do migsni.

Trening zmniejsza spoczynkowe stezenie insuliny i wediug niektorych da-
nych zmniejsza jego spadek w czasie wysitku. Istnieje zgodno$¢ pogladéw co do
tego, ze trening zwicksza wrazliwo$§¢ migsni na dziatanie insuliny. Wzrost ten
nastepuje wczeSnie po rozpoczeciu treningu. Zanika jednak w kilka dni po jego
zaprzestaniu. Natomiast ekscentryczne skurcze migSni zmniejszajg insulinow-
razliwo$¢ tych mig$ni. Wigze si¢ to z uszkodzeniami komoérek mie$ni biorgcych
udzial w tego typu aktywnosci skurczowe;j.

Adrenalina i noradrenalina sg wydzielane przez rdzen nadnerczy (80% sekre-
cji tego gruczolu stanowi adrenalina, 20% za$ — noradrenalina). Rdzen nad-
nerczy wydziela takze Sladowe iloSci dopaminy. Noradrenalina jest réwniez
mediatorem na zakonczeniach adrenergicznego uktadu nerwowego. Noradrena-
lina znajdujaca sie we krwi pochodzi z rdzenia nadnerczy, a takze z zakonczen
adrenergicznych. Adrenalina silnie aktywuje proces glikogenolizy w mig$niach
szkieletowych i w watrobie, powodujac hiperglikemi¢. Prowadzi to do obnizenia
st¢zenia glikogenu w tych tkankach. Adrenalina zwig¢ksza réwniez wytwarzanie
kwasu mlekowego w mie$niach. Dzialanie noradrenaliny w tym wzgledzie jest
znacznie stabsze. Obie te aminy aktywujg lipolize 1 zwigkszajg st¢zenie wolnych
kwasow ttuszczowych we krwi. Lipolityczne dziatanie noradrenaliny jest znacz-
nie silniejsze niz dzialanie adrenaliny.

Wysitek o umiarkowanym obcigzeniu zwigksza st¢zenie adrenaliny i nora-
drenaliny we krwi, przy czym wzrost st¢zenia noradrenaliny wyprzedza zwykle
wzrost stezenia adrenaliny. Stezenie obu katecholamin we krwi wzrasta w miare
wydluzania czasu wysitku. RoSnie tez w miare wzrostu obcigzenia. Takze wy-
sitek sitowy, maksymalny i supramaksymalny oraz wysitki statyczne znacznie
zwigkszajg stezenie obu amin we krwi. Trening wytrzymalosciowy zmniejsza
wysitkowe przyrosty stezenia katecholamin. Natomiast w czasie wysitku do wy-
czerpania wzrosty st¢zenia katecholamin u os6b wytrenowanych sg wicksze niz
u 0sob niewytrenowanych. Wzrost aktywnosci uktadu nerwowego wspodliczulne-
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go 1 wzrost wydzielania katecholamin przez rdzen nadnerczy odgrywajg ogrom-

ng role w dostosowaniu ustroju do jego potrzeb w czasie wysitku, a mianowicie

biorg udzial w:

— dostosowaniu pracy serca i stanu naczyn krwiono$nych do aktualnych po-
trzeb;

— aktywacji glikogenolizy w watrobie oraz w migsniach;

— aktywacji lipolizy w tkance tluszczowej oraz w mig¢$niach;

— regulacji wydzielania niektérych hormonéw.

Erytropoetyna jest wydzielana glownie przez komoérki srodblonka naczyn
okotocewkowych w nerkach. Hormon ten jest wydzielany stale. Erytropoetyna
pobudza dojrzewanie erytrocytow w szpiku kostnym i ich uwalnianie do krwi.
Bodzcem stymulujacym uwalnianie zwigkszonych iloSci erytropoetyny jest ob-
nizenie preznosci tlenu we krwi (hipoksemia). Wyniki dotychczasowych badan
wskazujg, ze ani wysilek, ani tez trening na poziomie morza nie zmieniajg istot-
nie st¢zenia erytropoetyny we krwi. Wigkszosci wysitkow nie towarzyszy hipok-
semia, a wiec nie ma bezposredniego bodzca zwiekszajacego wydzielanie ery-
tropoetyny. Przypuszcza si¢, ze pomimo braku ewidentnych wzrostow st¢zenia
erytropoetyny wzrosty wydzielania hormonéw wspomagajacych proces erytro-
poezy (hormon wzrostu, kortyzol, androgeny) przyczyniajg si¢ do wzrostu ery-
tropoezy w czasie treningu wytrzymatosciowego (p. str. 68). Pewng role mogg
odgrywac nieistotne wzrosty stezenia erytropoetyny po pojedynczych wysitkach
w cyklu treningowym.

Nie ma jednoznacznych danych o wplywie wysitku na wydzielanie oksytocyny.

Parathormon jest wydzielany przez przytarczyce, natomiast kalcytonina przez
tzw. komorki C zlokalizowane w tarczycy. Parathormon zwigksza, a kalcytonina
zmniejsza stezenie wapnia we krwi. Nie ma jednoznacznych danych Swiadczg-
cych o tym, ze jednorazowy wysilek (czy tez trening) wplywa na stezenie tych
hormonow we krwi.

Peptydy opioidowe (endorfiny i enkefaliny) sg syntetyzowane w przysadce
moézgowej, skad przechodzg do krwi. Sg syntetyzowane takze w réznych cze-
Sciach mozgu, skad nie przechodza do krwi, lecz wywieraja dzialanie lokalne.
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Dlatego stezenie tych zwigzkéw we krwi nie odzwierciedla zmian ich stezen
w roznych strukturach mézgowych. Wysilki o obcigzeniu powyzej 50% \'/'OZmax
zwigkszajg st¢zenie endorfiny we krwi, a wzrost ten jest rownolegly do wzrostu
obcigzenia i czasu trwania wysitku. Wysitek diugotrwaty powoduje nawet kilka-
krotny wzrost st¢zenia endorfiny we krwi.

Wysitki maksymalne i silowe rowniez powodujg wzrost stezenia endorfiny we
krwi, lecz ujawnia si¢ on dopiero po pewnym czasie od ich ukonczenia. Trening
wytrzymaloSciowy zmniejsza, wedlug wiekszosci badaczy, przyrost stezenia
endorfiny we krwi w czasie wysitku.

Wzmozonej produkcji endorfin w mézgowiu przypisuje si¢ kreowanie stanu
dobrego samopoczucia w czasie dlugotrwatych wysitkow (tzw. second high, run-
ners high, addiction to running u oséb uprawiajacych jogging). Prawdopodob-
nie jest tez jedng z przyczyn skilaniajacych do kontynuowania treningu. Inne
wplywy endorfin w czasie wysitku (np. udziat w wywolywaniu zaburzen cyklu
plciowego u zawodniczek) pozostajg wcigz w fazie domnieman.

Do gtéwnych hormonéw regulujacych faknienie nalezg: acylowana forma gre-
liny (A-grelina), peptyd glukagonopodobny 1 (GPL-1), peptyd YY (PYY), lep-
tyna i polipeptyd trzustkowy (PP). Wysoki poziom A-greliny powoduje wzrost
taknienia, natomiast wysokie stezenie pozostalych hormondéw — jego spadek.
Wysitek jednorazowy obniza st¢zenie A-greliny w osoczu 1 podwyzsza st¢zenie
GPL-1, PYY oraz PP. Zwigkszanie obcigzenia wysitkowego nasila spadek steze-
nia A-greliny i zwieksza stezenie peptydow hamujacych faknienie. Prowadzi to
do przejsciowego zmniejszenia apetytu (anoreksja powysitkowa).

Leptyna jest peptydem wydzielanym przez tkanke tluszczowa. Wysoki po-
ziom leptyny powoduje zmniejszenie taknienia i obnizenie st¢zenia insuliny we
krwi. Wysitek fizyczny, niezaleznie od obcigzenia, nie zmienia poziomu lep-
tyny we krwi. Dopiero bardzo diugotrwale wysitki (trwajace diuzej niz bieg
maratonski) obnizajg, w umiarkowanym stopniu, st¢zenie tego hormonu. Ani
trening wytrzymaloSciowy, ani silowy nie wywierajg wickszego wplywu na
stezenie leptyny we krwi. Tak wiec wysitki polecane w terapii odchudzajace;j
nie wplywaja na wydzielanie leptyny, a tym samym nie zmieniajg jej wplywu
na taknienie.

Nalezy jednak zaznaczy¢, ze istniejg duze miedzyosobnicze roznice w obrebie
tej samej plci, a takze roznice mig¢dzyplciowe w odpowiedzi st¢zenia omawia-
nych hormonéw we krwi na wysilek.
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