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Wielokierunkowy wptyw wysitku fizycznego na
uktad immunologiczny u sportowcow wyczynowych

Multidirectional impact of physical activity on the immune system
in athletes

STRESZCZENIE

Ekstremalny wysitek fizyczny, a takze obcigzenie psychiczne stanowig codzienne wyzwanie dla
sportowcéw wyczynowych. Regularne treningi doprowadzaja organizm do adaptacji coraz wigk-
szych obcigzeri. Skutkuje to zmianami w funkcjonowaniu i metabolizmie poszczegélnych uktadéw
i narzadéw. Jednym z ukladéw, ktérego dzialanie podlega modyfikacji podczas wysitku fizycznego,
jest uklad odpornosciowy. Celem pracy jest przedstawienie wplywu ekstremalnego wysitku na
rézne aspekty funkcjonowania uktadu odpornosciowego. Zmiany w ukltadzie immunologicznym
sportowcow wyczynowych obejmuja nie tylko leukocyty krazace we krwi, ale réwniez uktad odpor-
no$ciowy blon sluzowych uktadu oddechowego i pokarmowego. Ponadto nalezy pamietaé o istotnej
roli komérek uktadu odpornosciowego podczas regeneracji migsni uszkodzonych w trakcie wysitku
fizycznego. Immunologia wysitku fizycznego, zwlaszcza zwiazanego z ekstremalnym wysitkiem,
stanowi rozwijajacy si¢ obszar badan. Zrozumienie tych interakeji utatwi wlasciwe planowanie
treningéw dla poszczegélnych sportowcéw z réznych dyscyplin sportowych.

Stowa kluczowe: sport wyczynowy, uktad immunologiczny, uklad odpornosciowy bion §luzowych,
mikrobiota jelit

ABSTRACT

The extreme physical effort and psychological stress are everyday challenges faced by athletes. The
regular training results in adaptation to increasing physical effort. It contributes to changes in var-
ious organs and metabolic processes. Intense physical training has been shown to affect numerous
body systems including the immune system. The aim of this paper is to present the influence of
extreme physical activity on various aspects of immune response. The changes in the immune system
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of athletes include not only those related to blood leukocytes, but those in connection to respiratory

and gut associated lymphoid tissue as well. Moreover, the immune cells play an important role in

muscle regeneration after sustaining training injury. The immunology of physicial activity — mainly

extreme physical activity — is a new, not fully recognized yet field of research. The understanding

of these interactions facilitates a proper training planning for different groups of athletes.

Keywords: competitive sports, immune system, mucosa associated lymphoid tissue, gut microbiota

WPROWADZENIE

Wiadomo, ze aktywno$¢ fizyczna przynosi
wiele pozytywnych skutkéw dla organizmu;
miedzy innymi poprawia si¢ funkcjonowanie
uktadu migsniowo-szkieletowego oraz uktadu
krazeniowo-oddechowego, polepsza si¢ kondycja
i wytrzymalo$¢, poprawiaja si¢ niektére parame-
try biochemiczne krwi oraz forma psychiczna.
Jednak okazuje si¢, ze wyczynowe uprawianie
sportu i ekstremalny wysilek fizyczny moga
przynies¢ dla organizmu takze niepozadane
skutki. Do najczestszych zaliczamy kontuzje,
odwodnienie, zaburzenia elektrolitowe, hema-
tologiczne, incydenty wiericowe, arytmi¢ oraz
presje psychiczng wynikajaca z checi osiggniecia
jak najlepszych rezultatéw. Wyniki aktualnych
badari wskazuja, ze ukfad immunologiczny pod
wplywem umiarkowanego wysitku fizycznego
ulega korzystnej aktywacji, natomiast ekstre-
malny wysilek fizyczny moze mie¢ niekorzystny
wplyw na jego funkcjonowanie. Efekt uprawiania
sportu wyczynowego jest widoczny w ukladzie
odpornosciowym, zwlaszcza w obrebie leukocy-
téw krwi obwodowej, uktadzie odpornosciowym
blon §luzowych uktadu oddechowego i pokar-
mowego oraz w komérkach uktadu odporno-
$ciowego obecnych w regenerujacej si¢ tkance
migsniowej (Zlotkowska er al, 2015; Shaw
et al. 2018).

CEL PRACY

Celem pracy jest przedstawienie wplywu eks-
tremalnego wysitku na rézne aspekty funk-
cjonowania uktadu odpornosciowego. Prze-
gladu pismiennictwa dokonano korzystajac
z bazy danych PubMed oraz Google Scholar.
Uzyto nastepujacych stéw kluczowych oraz
ich kombinacji: ,sport wyczynowy”, ,uktad
immunologiczny”, ,ukiad odpornosciowy bton
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$luzowych”, ,mikrobiota jelit”, ,wysitek fizycz-
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ny”, ,aktywnos¢ fizyczna”, trening”, , éwiczenia”,
»miesnie”, ,sportowiec”.

EKSTREMALNY WYSILEK FIZYCZNY
JAKO ,,STRES IMMUNOLOGICZNY”

Uprawianie sportu wyczynowego jest powiazane
ze zmianami w statusie immunologicznym spor-
towca. Zmiany te zwigzane s przede wszystkim
z promowaniem stanu przeciwzapalnego w or-
ganizmie, ktéremu towarzyszy m.in. przejéciowe
zahamowanie uwalniania cytokin prozapalnych
(Shaw ef al., 2018).

Organizm czlowieka podlega stalej ekspo-
zycji na dzialanie réznego rodzaju drobnoustro-
jow, w tym drobnoustrojéw chorobotwérczych,
a pomimo tego stosunkowo rzadko dochodzi do
zakazenia i rozwoju choroby. Dzieje si¢ tak dzigki
sprawnie dzialajacemu uktadowi odpornoscio-
wemu. Uktad odpornosciowy spetnia swe funkecje
obronne dzigki wspétpracy wielu réznych ko-
morek, rozpuszezalnych substancji (m.in. cyto-
kiny, prostaglandyny i leukotrieny), receptoréw
odpornosci wrodzonej oraz czasteczek adhezyj-
nych umozliwiajacych przyleganie oraz migracje
komérek uktadu odpornosciowego. Wyrézniamy
dwa typy odpornosci: odpornosé¢ wrodzong oraz
odpornos¢ nabyta. Do komérek odgrywajacych
kluczowsa role w odpornosci wrodzonej zalicza-
my: monocyty, makrofagi, granulocyty obojet-
nochtonne (neutrofile), zasadochtonne (bazofile)
i kwasochlonne (eozynofile), komérki tuczne
(mastocyty), komérki dendrytyczne, komérki
Langerhansa skéry, limfocyty NK (z ang. na-
tural killer, ;naturalni zabéjcy”), limfocyty NKT
(z ang. natural killer T-cells; subpopulacja lim-
focytéw T, posiadajaca cechy charakterystyczne
zaréwno dla limfocytéw T, jak i dla limfocytéw
NK), oraz Ty8. Posréd komérek odpornosci na-
bytej wyrézniamy limfocyty T oraz B. Limfocyty
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stanowia heterogenna populacje komérek, po-
$r6d ktérych wyrézniamy limfocyty T CD4
pomocnicze (Th), oraz limfocyty T CD8* cy-
totoksyczne (Tc). Limfocyty T pomocnicze
obejmuja wiele subpopulacji limfocytéw (Thl,
Th2,Th9, Th17, Th22) réznigcych si¢ rodzajem
uwalnianych cytokin oraz funkcja efektorows.
Limfocyty Th1 odgrywaja kluczows role w od-
powiedzi komérkowej, podczas ktérej dochodzi
do aktywacji makrofagéw, podczas gdy limfo-
cyty Th17 s3 zaangazowane w odpowiedz ko-
morkows przebiegajaca z aktywacja neutrofiléw.
Z kolei limfocyty Th2 s3 niezbgdnym ogniwem
odpowiedzi humoralnej, gdzie odpowiadaja za
aktywacje i réznicowanie limfocytéw B. Wazng
role w prawidlowym przebiegu odpowiedzi im-
munologicznej pelnig limfocyty T CD4* regula-
torowe (Treg). Kolejng komponenta odpowiedzi
komoérkowej sa limfocyty Te, ktére niszeza ko-
morki zakazone przez wirusy. Prawidlowy sto-
sunek limfocytéw TCD4* / TCD8* zapewnia
prawidiowa odpowiedz immunologiczng oraz
jest jednym z markeréw wskazujacych na kon-
dycje uktadu odpornosciowego. Limfocyty B
odgrywaja kluczows role w odpowiedzi immu-
nologicznej typu humoralnego. Pod wplywem
antygenu limfocyty B po otrzymaniu pomocy
ze strony limfocytéw Th2 ulegaja proliferacii,
a nastepnie przeksztalcaja w komérki pamiegci
immunologicznej oraz komérki plazmatyczne,
ktére produkuja przeciwciata (Marcinkiewicz,
2017).

W trakcie i bezposrednio po intensywnym
wysitku fizycznym wzrasta we krwi poziom lim-
focytéw'T CD4* oraz'T CD8, natomiast po oko-
to 1-2 godzinach od zakoriczenia wysitku docho-
dzi do spadku iloéci wspomnianych komérek we
krwi ponizej poziomu sprzed treningu. Poziom
limfocytéw T CD4* 1T CD8* we krwi obwodo-
wej jest proporcjonalny do intensywnosci wysit-
ku. W odpowiedzi na stres, jakim jest intensywny
wysitek fizyczny, ograniczona liczba leukocytéw
zlokalizowanych w weztach chlonnych, sledzio-
nie i szpiku kostnym ulega przemieszczeniu po-
przez uktad krwionosny do tkanek obwodowych,
miedzy innymi do przewodu pokarmowego oraz
blon $luzowych drég oddechowych, co sprzyja
podniesieniu odpornosci w tych tkankach. Ta
migracja komérek odpornosciowych powoduje

czasowy wzrost poziomu leukocytéw we krwi
(Mobhr e al., Shaw, 2018). Liczba limfocytéw T
CD4* zwicksza si¢ jednak bardziej w liczbach
bezwzglednych ze wzgledu na ich wyzsza wyj-
$ciowg liczbe we krwi obwodowej. Limfocy-
ty T CD8* wykazuja wigkszy wzgledny wzrost
po wysilku, co wynika z wigkszej gestosci recep-
toréw P2-adrenergicznych na ich powierzchni.
Z kolei dane dotyczace zmian w poziomie liczby
limfocytéw Treg nie sa jednoznaczne (Kurow-
ski e# al., 2022). Liczba limfocytéw Th1 we krwi
obwodowej i ich zdolno$¢ do wytwarzania inter-
feronu y (IFN-y), cytokiny o charakterze pro-
zapalnym, spada bezposrednio po intensywnym
wysitku fizycznym. Ponadto obserwuje si¢ wzrost
liczby limfocytéw Th2 i Treg we krwi, ktére wy-
twarzaja cytokiny przeciwzapalne, odpowiednio,
interleukine-4 (IL-4) i interleukine-10 (IL-10).
Reasumujac, duze obciazenia treningowe powo-
dujg akumulacje limfocytéw Th2 i limfocytow
Treg oraz redukcje limfocytéw Thl (Shaw ez al,
2018), co moze ograniczaé¢ odpowiedz zapalng
ijednoczesnie zwigkszac ryzyko infekeji. Catko-
wita liczba leukocytéw moze wzrosnaé dwu- lub
trzykrotnie nawet po krétkim, kilkuminutowym
dynamicznym wysitku fizycznym. Diugotrwa-
ty wysilek wytrzymato$ciowy moze natomiast
spowodowa¢ nawet pieciokrotny wzrost liczby
leukocytéw. Leukocytoza indukowana wysil-
kiem fizycznym jest zjawiskiem przejSciowym,
a prawidtowa liczba leukocytéw zwykle powraca
do poziomu sprzed wysitku fizycznego w ciagu
24 godzin po zaprzestaniu ¢wiczed (Simpson
et al., 2015).

Komérkami mobilizowanymi podczas éwi-
czeni sg gléwnie neutrofile i limfocyty, w mniej-
szym stopniu monocyty (Simpson ez al., 2015).
Analizujac poziom neutrofiléw mozna wyrdz-
ni¢ dwa wzrosty ich poziomu we krwi: szybki
i przejSciowy wzrost w trakcie wysitku, zwigzany
z przesunieciem komoérek uktadu immunolo-
gicznego z puli tkankowej do puli naczyniowe;
oraz wzrost pézniejszy, zwigzany z dzialaniem
uwolnionego do krwi kortyzolu (Kurowski ez al.,
2022). Leukocytoza, ktéra pojawia si¢ podczas
¢wiczen, jest spowodowana przesunieciem leu-
kocytéw przylegajacych do srédblonka naczynio-
wego do srodka naczynia, a takze ich mobilizacja
z rezerwuaréw leukocytéw, takich jak watroba,

91



Barbara Macura, Marian Szczepanik

pluca, sledziona, a takze wezly chionne, jelita,
szpik kostny, grasica, a nawet migénie szkieletowe
(Simpson et al., 2015). Ostry wysitek fizyczny
powoduje réwniez przejsciowy wzrost liczby
monocytéw we krwi obwodowej. Ponadto ¢wi-
czenia stymuluja réwniez fagocytoze oraz che-
motaksje¢ makrofagéw tkankowych. Makrofagi
tkankowe charakteryzuja si¢ réznorodnoscia
oraz plastycznoscia i moga prezentowac fenotyp
pro- lub przeciwzapalny (Kurowski ez a/., 2022).

We wezesnych stadiach regeneracji powy-
sitkowej (do godziny od zaprzestania ¢wiczen)
nastepuje szybkie zmniejszenie liczby limfocy-
téw we krwi (limfocytopenia) z jednoczesnie
podwyzszong liczba neutrofiléw. Limfocytope-
nia wywolana wysitkiem moze mie¢ potencjal-
ne konsekwencje kliniczne, gdyz moze utatwia¢
rozwéj choroby podczas regeneracji powysitko-
wej. Hipoteza ta jest zwana hipotezg ,otwartego
okna” (Simpson ef al., 2015).

Stezenia w osoczu katecholamin, adrenaliny
i noradrenaliny rosna proporcjonalnie do czasu
trwania wysilku i jego intensywnosci. Ich poziom
spada po zaprzestaniu ¢wiczen. Interferujg one
z mechanizmami odporno$ciowymi gléwnie za
posrednictwem receptoréw B-adrenergicznych
na leukocytach. Wywolany wysitkiem fizycznym
szybki wzrost poziomu adrenaliny w osoczu
jest dodatnio skorelowany z liczba limfocytéw
i moze wyjasnia¢ pewne zmiany w liczbie lim-
focytéw T CD4* 1 CD8". By¢ moze limfocyty
sa uwalniane ze §ledziony poprzez aktywacje re-
ceptoréw B-adrenergicznych (Shaw ez al., 2018;
Walsh, 2018; Simpson ez al., 2015).

Stezenie kortyzolu w osoczu wzrasta pro-
porcjonalnie do czasu trwania wysitku. Kortyzol
moze wywiera¢ wplyw na procesy immunologicz-
ne przez kilka godzin po zakoriczeniu ¢wiczen.
Wplyw wzrostu kortyzolu wywolanego wysit-
kiem fizycznym na liczbe poszczegélnych popu-
lacji limfocytéw T jest niejasny. Wyniki badan
wskazuja, ze wplyw glikokortykoidéw na funkeje
limfocytéw T moze skutkowaé produkeja cyto-
kin przeciwzapalnych (Shaw ez al., 2018; Walsh,
2018; Clark ez al., 2016; Simpson ez al., 2015).

Modele in vitro sugeruja, ze glikokortykoste-
roidy i katecholaminy wykazuja synergistyczny
wplyw na produkeje cytokin przez limfocyty T.
Adrenalina i noradrenalina hamuja produkcje
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IFN-y i zwigkszaja produkcje 1L-4 i IL-10
w sposéb zalezny od dawki. Adrenalina zmniej-
sza réwniez produkcje IL-12. Wyniki badan su-
gerujg, ze katecholaminy odgrywaja rol¢ w roz-
mieszczeniu limfocytéw T, jednak ich wplyw
na produkcje cytokin wymaga dalszych badan
(Shaw et al., 2018).

Katecholaminy sa ligandami receptora
B-adrenergicznego (B-AR), obecnego m.in. na
limfocytach T, monocytach i limfocytach NK.
Liczba tych receptoréw na réznych podtypach
komérek uktadu odpornosciowego jest dyna-
miczna i zalezy m.in. od stanu aktywacji komoér-
ki, stezenia cytokin czy zmiennosci genetycznej.
Komérki posiadajg wiec rézne stany wrazliwosci
na regulacj¢ adrenergiczng. Krétkotrwala, ale
czesta stymulacja adrenergiczna skutkuje m.in.
mobilizacjg i redystrybucja limfocytéw efektoro-
wych, co jest zjawiskiem korzystnym. Chroniczna
aktywacja ukladu wspélczulnego powoduje jed-
nak desensytyzacje B-AR, promuje stany zapalne
i dziata immunosupresyjnie, co potencjalnie moze
zwigkszy¢ ryzyko choréb zakaznych. Odpowiedz
na pytanie, czy sygnalizacje katecholamin przez
B-AR mozna uznaé za immunostymulujacg lub
immunosupresyjna podczas odpowiedzi na stres,
zalezy od typu komérki odpornosciowej, stanu ak-
tywacji i dojrzewania komérki, innych, aktywnych
szlakéw sygnatowych, a takze st¢zenia katechola-
min i czasu ich dziatania (Simpson ez al., 2021).

Zaobserwowano, ze stezenie prostaglandyny
E2 (PGE2) w osoczu wzrasta podczas ¢wiczen.
Podwyzszone stezenie PGE2 w osoczu moze
utrzymywaé si¢ do dwéch dni. PGE2 dziala
na leukocyty gitéwnie poprzez swoje recepto-
ry (Shaw, 2018). Badania in vitro wykazaty, ze
PGE2 hamuje wytwarzanie przez limfocyty T
cytokin typu 1,IFN-y oraz IL-2. PGE2 posred-
nio wplywa na limfocyty T CD4", zmniejszajac
wytwarzanie 1L-12 przez monocyty i komérki
dendrytyczne oraz zmniejszajac ekspresje recep-
tora dla IL-12 w jednojadrzastych komérkach
krwi i limfocytach T. PGE2 hamuje réwniez
produkcje IFN-y przez limfocyty NK i ich
wrazliwos¢ na IL-12. Ponadto PGE zwigksza
produkcje IL-10 i nasila indukcje i réznicowanie
limfocytéw Treg in vitro. Wyniki badari sugeruja,
ze PGE2 sprzyja przeciwzapalnej odpowiedzi
cytokinowej limfocytéw T (Shaw ez al., 2018).
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Forsowne ¢wiczenia wywieraja wplyw na
dzialanie uktadu odpornosciowego, ktérego
réwnowaga przechyla si¢ w kierunku przeciw-
zapalnym. Oslabia to zdolnoé¢ uktadu odpor-
nosciowego do wywolania odpowiedzi zapalnej,
co moze oslabi¢ obrone przed drobnoustrojami.

SPORT WYCZYNOWY A STAN FUNKCJONALNY
GORNYCH DROG ODDECHOWYCH

Komérki uktadu odpornosciowego gromadza
si¢ w narzadach uktadu limfatycznego, do kté-
rych zaliczamy $ledziong, wezly chionne oraz
tkanke limfatyczna, obecna w przewodzie po-
karmowym i drogach oddechowych. W obr¢bie
uktadu odpornosciowego sluzéwkowej MALT
(mucosa associated lymphoid tissue) wyréznia
si¢ tkanke limfatyczng, zwigzang ze Sluzéwka
uktadu pokarmowego (GALT — gut associated
lymphoid tissue), uktadu oddechowego (NALT —
nasal associated lymphoid tissue oraz BALT —
bronchus associated lymphoid tissue), ukladu
moczowo-plciowego, drég rodnych oraz slu-
z6wki gruczoléw piersiowych i spojéwki oczu.
Gléwnym zadaniem §luzéwkowego uktadu
limfatycznego jest ochrona przed drobnoustro-
jami, wnikajacymi przez blony $luzowe oraz
zapewnienie odpornosci m.in. w przewodzie
pokarmowym i uktadzie oddechowym. War-
to zaznaczy¢, ze miejscowa aktywacja uktadu
GALT daje odpowiedz efektorows na wszyst-
kich §luzéwkach systemu MALT. Zasieg uktadu
BALT obejmuje §luzéwke dolnych drég odde-
chowych, a NALT gluzéwke nosa i migdatkéw
(Bryniarski, 2017).

Niekorzystne objawy ze strony drég od-
dechowych (NDO) sa druga najczgstsza, po
urazach i kontuzjach, przypadloscia medyczng,
wystepujaca u sportowcéw. Objawy te obejmu-
ja najczesciej kilka niespecyficznych objawdéw
goérnych drég oddechowych, w tym kaszel, ki-
chanie, przekrwienie i bél gardla, nadmierne
wytwarzanie $luzu i zwezenie oskrzeli. Uwaza
si¢, ze objawy obejmujace gérne drogi odde-
chowe moga ostabi¢ wyniki sportowe w spor-
tach wyczynowych, zwlaszcza jesli s3 znacznie
nasilone. Na zwigkszone ryzyko wystapienia
NDO wplywa nie tylko znaczne obcigzenie tre-
ningowe, ale réwniez czgste podréze zwigzane

z przebywaniem w duzych skupiskach ludzi
i zmianami warunkéw sanitarnych, zaburzenia
snu (zwigzane np. ze zmianami stref czasowych),
specyficzna dieta oraz stres (Colbey e# al., 2018).

Wyniki badan wskazuja, ze nawet w okolo
50% przypadkéw NDO nie udaje si¢ zidentyfi-
kowa¢ czynnika infekcyjnego. NDO mogg by¢
réwniez wywolane przez zwigkszona ekspozycje
na alergeny, zawarte w powietrzu, ktére generujg
reakcje nadwrazliwosci. Innym mozliwym wyja-
$nieniem NDO jest zwezenie oskrzeli, wywolane
wysitkiem. Zwezenie to jest uwazane za konse-
kwencje obnizenia wilgotnoséci drég oddecho-
wych zwigzanej z hiperwentylacja, ktéra inicjuje
reakcje zapalng w obrebie gérnych drég odde-
chowych. Ponadto moze dojs¢ do uszkodzenia
nablonka drég oddechowych spowodowanego
hiperwentylacja poprzez oddychanie przez usta
lub w niekorzystnych warunkach atmosferycz-
nych (zimne lub zanieczyszczone powietrze).
Zwezenie oskrzeli wywolane wysitkiem fizycz-
nym powszechnie wystepuje u sportowcéw z ast-
ma. Z kolei niezdiagnozowana alergia i astma
mog3a stanowi¢ przyczyne niewyjasnionego
NDO. Dysfunkcja sluzéwkowego uktadu od-
pornosciowego i rozregulowane procesy zapalne
mogg by¢ zwiazane ze zwickszonym ryzykiem
NDO. Pomimo réznic w etiologii NDO, objawy
kliniczne s3 podobne (Colbey e al., 2018; Ku-
rowski et al., 2022; Docherty e al., 2022).

Niezwykle ciekawe opracowanie Simpson’a
et al. (Simpson ef al.,2020) jest préba odpowiedzi
m.in. na nastepujjce pytania: czy sportowcy s3
bardziej podatni na infekcje, gléwnie gérnych
drég oddechowych niz ogélna populacja oraz
czy ¢wiczenia mogg ostabi¢ odpornosé i zwiek-
szy¢ ryzyko infekcji. Jest kwestia oczywista, ze
podatnosé na infekcje posiada wieloczynnikowe
podloze. Kwestig sporng natomiast pozostaje
pytanie, czy intensywny trening jest czynni-
kiem sprawczym zwigkszonego ryzyka infekeji
u sportowcéw. To kontrowersyjne zagadnienie
z zakresu immunologii wysitkowej nie zostalo
jednoznacznie wyjasnione.

Immunologiczne zmiany ogélnoustrojowe
bedace nastepstwem pojedynczego intensyw-
nego treningu obejmuja zwickszong syntezg
i uwalnianie cytokin prozapalnych: TNF-a
(z ang. tumor necrosis factor o, czynnik martwicy
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nowotworéw), 1L-1B, IL-6, IL-8, IL-17A,
MIP-1a (z ang. macrophage inflammatory pro-
tein, biatko zapalne makrofagéw), przy czym
zwigkszone poziomy cytokin przeciwzapalnych
w surowicy (np. IL-10) sa obserwowane jako
zjawisko wtérne. W badaniu oceniajacym stg-
zenie cytokin oraz ich inhibitoréw w surowicy
na ¢wiczenia biegowe na biezni, spoczynkowe
poziomy czynnikéw przeciwzapalnych (IL-1RA
oraz 1L.-10) byly wyzsze u 0s6b bez objawéw
NDO. W przeciwienistwie do tego, ostre uwal-
nianie IL-6 wywolane wysitkiem fizycznym bylo
bardziej wyrazne u oséb podatnych na rozwdj
objawéw ze strony uktadu oddechowego. Ta
obserwacja sugeruje, ze osoby ¢wiczace podatne
na infekcje moga podlega¢ pewnym rozregulo-
waniom w réwnowadze cytokin i uposledzeniu
mechanizméw przeciwzapalnych. Regularna
aktywnos¢ fizyczna jest powigzana ze spadkiem
poziomu cytokin prozapalnych (IL-1f, IL-18)
i wzrostem poziomu inhibitora reakecji zapalnej
IL-1RA (antagonista receptora interleukiny 1)
u sportowc6éw niepodatnych na NDO (Kurowski
et al., 2022).

U sportowcéw ekstremalnych moga wysta-
pi¢ zmiany immunologiczne, ktére w polaczeniu
ze stresorami fizjologicznymi, metabolicznymi
i psychologicznymi oraz ekspozycja na drobno-
ustroje lub alergeny oraz indywidualnym ttem
genetycznym mogg zwigkszy¢ ryzyko infekeji
lub zapalenia drég oddechowych. Pamietaé jed-
nak nalezy, ze osobnicze reakcje organizmu na
rézne obcigzenia wysitkowe znacznie si¢ réznia
u poszezegdlnych sportowcéw, a zmiany para-
metréw immunologicznych moga odzwierciedla¢
wielko$¢ doswiadczanych stresoréw. Przyktado-
wo, niektére badania wykazaly spadek poziomu
IgA w slinie po wysitku $rednio 0 20-25%. Na-
lezy takze zaznaczy¢, ze poziomy IgA wykazuja
duza zmiennoéé wewnatrz i miedzyosobnicza.
Pojawiaja sie tez doniesienia, ze dane wskazu-
jace, ze sportowcy ekstremalni doswiadczaja
wiecej infekeji rocznie niz populacja ogélna, nie
sg jednoznaczne. Ponadto rézne stresory moga
regulowac funkcje komoérki zaréwno pozytywnie,
jak i negatywnie, a rézne typy komérek moga
reagowac inaczej na ten sam czynnik. Gtéwnym
czynnikiem ryzyka jest narazenie na kontakt
z drobnoustrojami, a wiadomo, Ze sportowcy ze
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wzgledu na tryb zycia kontaktuja si¢ z wieloma
ludZzmi w réznych miejscach (Simpson ef al.,
2021; Gleeson et al., 2016; Walsh ez al., 2016;
Kurowski e al.,2022; Simpson ¢t al.,2015). Wy-
daje sig, ze stezenie IgA w élinie podczas i po
intensywnym wysitku fizycznym wykazuje ten-
dencje spadkowe, natomiast po umiarkowanym
wysitku fizycznym tendencje wzrostowe. Ten
wzrost poziomu IgA moze przyczynié¢ si¢ do
zmniejszenia podatnosci na NDO. Co ciekawe,
badania nie wykazaly korelacji pomiedzy pozio-
mem IL-6 (bedacego markerem stanu zapalnego
po intensywnych éwiczeniach) w osoczu i §linie
u biegaczy dlugodystansowych. Wskazuje to na
lokalny mechanizmy kontroli stanu zapalnego
w drogach oddechowych (Gleeson ez al., 2016;
Kurowski e al., 2022).

Wydaje sie wiec, ze zwigkszone ryzyko wy-
stapienia NDO u sportowcéw moze by¢ zwigza-
ne z ich trybem zycia oraz indywidualnymi zdol-
nos$ciami uktadu immunologicznego do radzenia
sobie z ekstremalnymi wyzwaniami, jakie stoja
przed ukiadem oddechowym w trakcie inten-
sywnego wysitku fizycznego.

SPORT WYCZYNOWY A STAN MIKROBIOTY
JELIT

Wyczynowe uprawianie sportu wplywa na stan
mikrobioty jelit, zar6wno bezposrednio, poprzez
miokiny produkowane przez pracujace miesnie,
jak i posrednio, poprzez diete, ktéra rézni sie
znacznie od diety niesportowca. Zmieniona mi-
krobiota i jej metabolizm prowadzi do zmienio-
nej produkcji metabolitéw drobnoustrojéw, co
w konsekwencji moze przyczyniac si¢ do zmian
w funkcjonowaniu uktadu pokarmowego, mo-
dulacji uktadu GALT, jak réwniez wptywu na
metabolizm miesni w zwigzku z istnieniem dwu-
kierunkowej osi jelito—migénie (Hughes e a/.,
2021).

Jak wykazano, éwiczenia aktywujg autono-
miczny uktad nerwowy, zwigckszajac stezenie
krazacego we krwi kortyzolu i katecholamin,
adrenaliny i noradrenaliny. Dochodzi wéwczas
do przesuniecia krwi z krazenia trzewnego do
aktywnych metabolicznie tkanek. Ograniczone
ukrwienie jelit zaburza stan réwnowagi w blonie
$luzowej i powoduje uszkodzenie enterocytéw.



Wielokierunkowy wptyw wysitku fizycznego na uklad immunologiczny u sportowcéw wyczynowych

W efekcie dochodzi do rozszczelnienia bariery
jelitowej, wzrostu przepuszczalnosci jelit, przedo-
stania si¢ bakteryjnych endotoksyn do krazenia
og6lnego i rozwiniecia stanu zapalnego. Przewdéd
pokarmowy w odpowiedzi na stres uwalnia neu-
roprzekazniki, takie jak kwas y-aminomastowy
(GABA), neuropeptyd Y oraz dopaming, ktére
moga prowadzi¢ do zmian w funkcjonowaniu
uktadu pokarmowego. Moze doj$¢ do pojawienia
si¢ takich objawéw gastrycznych jak bél brzu-
cha badz krwawienia z przewodu pokarmowego,
zwlaszcza w przypadku réwnoczesnego odwod-
nienia. Te efekty sa proporcjonalne do inten-
sywnosci, czasu trwania i czgstotliwosci ¢wiczen
(Hughes ez al., 2021; Macura ef al., 2022; Cook
etal.,2016; Clark ef al., 2016; Donati ef al., 2019).

Liczne badania wykazaly, ze intensywny
wysilek fizyczny wplywa na sklad mikrobio-
ty jelit, prowadzac u oséb aktywnych fizycznie
do obnizenia stosunku Firmicutes/Bacteroidetes
oraz wzrostu ilosci Bifidobacterium. Zmianom
tym towarzyszyl czesto wzrost stezenia cytokin
o charakterze przeciwzapalnym oraz spadek pro-
dukgji cytokin o dziataniu prozapalnym. Istnieja
doniesienia, ze wyzszemu poziomowi aktywno-
$ci fizycznej towarzyszy bardziej zréznicowany
mikrobiom jelitowy. Réznorodnos¢ mikrobioty
okazala si¢ powigzana z typem diety oraz ro-
dzajem uprawianego sportu (Mohr ez a/., 2020;
Macura et al., 2022; Cook et al., 2016).

Biatko jest gléwnym skladnikiem migs$ni
szkieletowych. Chociaz zalecenia dietetyczne s
rézne, sportowcy moga potrzebowa¢ ponad dwa
razy wigcej biatka niz ogélna populacja. Diety
wysokobiatkowe i suplementy biatkowe wydaja
sie mie¢ ograniczony wplyw na sktad mikro-
bioty jelitowej, ale zmieniaja profil metabolitéw
na wigkszg produkcje metabolitéw o charakte-
rze proteolitycznym. Moze to mie¢ szkodliwy
wplyw na zdrowie przewodu pokarmowego
i nasila¢ objawy zaburzen zoladkowo-jelitowych
wywolanych stresem wysitkowym u sportowcéw,
co moze uposledza¢ trening i wydajnos¢. Jed-
nak efekty te moga by¢ specyficzne dla rodzaju
odzywki biatkowej i zaleze¢ od jednoczesnego
spozycia weglowodanéw lub blonnika. Ilosé
tluszczu w diecie zalezy od trybu uprawiania
sportu, poziomu wytrenowania i celéw trenin-

gowych. W przypadku tluszczéw szczegélnie

istotny jest wplyw kwaséw ttuszczowych ®-3
na mikrobiotg jelitowg. Dieta bogata w ten ro-
dzaj kwaséw moze promowaé przeciwzapalny
profil bakteryjny i produkcje krétkotaricucho-
wych, nasyconych kwaséw tluszczowych (ang.
short-chain fatty acids, SCFA). SCFA powstaja
gltéwnie w wyniku fermentacji niestrawionych
weglowodanéw zlozonych i posiadaja prozdro-
wotny wplyw m.in. na funkcjonowanie nablon-
ka jelit. Odwrotnie, prozapalne dzialanie na
mikrobiote jelitowa wynikajace ze znacznego
spozycia tluszczéw nasyconych moze ostabié
korzysci metaboliczne wynikajace z aktywnosci
fizycznej. Zalecenia dietetyczne dla sportow-
c6éw sugeruja wysokie spozycie weglowodanéw
prostych w celu utrzymania homeostazy gluko-
zy 1 ograniczone spozycie blonnika, zwlaszcza
przed wysitkiem fizycznym. Spozycie blonnika
powinno by¢ utrzymywane na optymalnym po-
ziomie w celu zmniejszenia mozliwych zaburzen
zoladkowo-jelitowych pamietajac jednak, ze jest
on substratem dla mikrobioty jelit do produkcji
korzystnych dla organizmu SCFA (Huges ez al.,
2021; Jang et al., 2019; Mohr ez al., 2020). Ko-
lejnym interesujacym zagadnieniem jest wplyw
suplementacji probiotykami, prebiotykami i syn-
biotykami na wydolno$¢ fizyczng u sportowcéw.
Zdrowa mikrobiota jelit odgrywa integralng role
w funkcjonowaniu blony §luzowej jelit i uktadu
odpornosciowego jelit (Macura ef al.,2022; Cook
et al., 2016).

Dieta jest gtéwnym modulatorem stanu
mikrobioty jelitowej; z kolei mikrobiota i uktad
odpornosciowy pozostaja ze sobg w $cislej za-
leznosci. W warunkach homeostazy odpowiedz
immunologiczna gospodarza na mikrobiote je-
litowg jest $cisle zwiagzana z powierzchnig blony
sluzowej jelit. Powierzchnie nablonka jelit po-
wleka gruba warstwa sluzu, zawierajgca mucyne.
Warstwa ta partycypuje w utrzymaniu tolerancji
immunologicznej na drobnoustroje komensalne.
Metabolity drobnoustrojéw moga wplywaé na
wzmacnianie bariery §luzéwkowej poprzez re-
gulacje Scistych polaczen (ang. #ight junctions, T])
i produkcje mucyny, jednoczesnie zmniejszajac
synteze czynnikéw o charakterze prozapalnym
(Ratsika ez al., 2022).

Mikrobiota jelitowa wplywa na stan tkanki
limfatycznej zwigzanej z jelitami i ksztaltowanie
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odpowiedzi immunologicznej, réwniez poprzez
modulowanie obrony gospodarza przez rozpo-
znawanie wzorcéw molekularnych zwigzanych
z patogenami (PAMP, z ang. pathogen-associated
molecular patterns). Zwigzki te sg ligandami dla
receptoréw rozpoznajacych wzorce molekularne
(z ang. pattern recognition receptors, PRR). Z kolei
do grupy regulatoréw o charakterze epigenetycz-
nym mozna przyktadowo zaliczyé SCFA. Wy-
twarzane przez bakterie komensalne sa niezbed-
ne do indukeji limfocytéw Treg, co dodatkowo
wskazuje, ze metabolity bakteryjne s3 wazne dla
modulacji odpowiedzi immunologicznej gospo-
darza. Warto zaznaczy¢, ze IgA w jelitach, wy-
dzielane przez plazmocyty, moga modyfikowaé
sklad mikrobiomu, co z kolei promuje ekspansje
limfocytéw Treg. Dodatkowo limfocyty T CD8*
wymagaja maslanu (jeden z SCFA), co promu-
je ich dlugoterminowe przezycie jako komdérek
pamieci (Ratsika ez al., 2022).

Podsumowujac, uprawianie sportu wyczy-
nowego moze spowodowac uszkodzenie bariery
jelitowej i, w konsekwencji, wzrost przepusz-
czalnosci jelit. Doprowadza to do wzmozonej
ekspozycji komérek uktadu GALT na antygeny.
Dodatkowo dieta, specyficzna dla zawodnikéw
uprawiajgcych sport wyczynowo, moze wply-
na¢ na sktad mikrobioty jelit. W konsekwencji
rézne metabolity zmienionej mikrobioty moga
modulowa¢ dzialanie uktadu odpornosciowego.

To zagadnienie wymaga dalszych badari.

STRES PSYCHOLOGICZNY U SPORTOWCOW
ZAWODOWYCH

Nie tylko sam wysilek fizyczny wplywa na
funkcjonowanie ukladu immunologicznego
u sportowca. Dodatkowymi stresorami moga
by¢ zaréwno ekstremalne warunki $rodowisko-
we (skrajne temperatury zewnetrzne, ci$nienie
atmosferyczne), jak i stres zwigzany z presja osia-
gnigcia optymalnego wyniku na zblizajacych sie
zawodach (Edwards ez a/., 2018).

Pojawia si¢ pytanie o role stresu psychicznego
w modulowaniu odpowiedzi immunologicznej po
treningu. Wyniki badari wskazuja, ze poziom leku
odczuwany przed treningiem odgrywa wazna role
w hamowaniu odpowiedzi immunologicznej in
vivo po wysitku. Jak wiadomo, hormony stresu
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moga modulowa¢ odpowiedz immunologiczna.
Odkrycia te potwierdzaja, ze stres psychologicz-
ny powinien by¢ uwzgledniony podczas badania
odpowiedzi immunologicznej na intensywny tre-
ning. Obecnie jego wplyw na status immunolo-
giczny sportowca pozostaje niejasny (Edwards
et al., 2018; Walsh, 2018).

Wplyw stresu psychicznego na funkcjonowa-
nie uktadu odpornosciowego niewatpliwie pozo-
staje wazng kwestia, a jednoczesnie stosunkowo
trudng do zmierzenia i bardzo indywidualng dla
poszczegdlnych sportowcéw.

SPORT WYCZYNOWY A USZKODZENIE
MIEéNI I ICH REGENERACIJA

Waznym zagadnieniem jest wplyw ekstremal-
nego wysitku fizycznego na uszkodzenie tkanki
mig$niowej. Wiadomo, ze migénie szkieletowe
wykazujg znaczng zdolno$¢ adaptacyjna, a ich
regeneracja jest zwigzana z wystapieniem miej-
scowego stanu zapalnego (Chazaud, 2016).
Cwiczenia fizyczne powoduja fizjologiczne
uszkodzenia mie$ni, okreslane jako mikrourazy.
Regeneracja miesni umozliwia przystosowanie
do zwigkszonego wysitku mig$niowego. Proceso-
wi temu towarzyszy stan zapalny (Docherty ez al.,
2022). We wezesnych godzinach po uszkodzeniu
migs$nia dochodzi do naplywu neutrofiléw do
uszkodzonej tkanki. Neutrofile promuja odpo-
wiedz zapalng poprzez wydzielanie cytokin oraz
uczestniczg w usuwaniu uszkodzonych komérek.
Ponadto komérki tuczne infiltrujg tkanke mies-
niows, uwalniajgc histamine i chemoatraktanty.
Do 24 godzin po uszkodzeniu mig$ni makro-
fagi prozapalne typu M1 naplywaja do tkanki
miegsniowej. Komérki te wydzielaja cytokiny
prozapalne, fagocytuja uszkodzong tkanke oraz
inicjuja proliferacje mioblastu. Po uplywie 24 go-
dzin makrofagi prozapalne s3 zastgpowane ma-
krofagami przeciwzapalnymi typu M2 oraz lim-
focytami T CD8* i Treg. Wspomniane komdérki
wydzielaja cytokiny przeciwzapalne, rekrutujg
makrofagi, stymuluja proliferacj¢ mioblastéw
i aktywno$¢ komoérek macierzystych migsni.
Nowe i regenerujace si¢ widkna miesniowe po-
wstaja po okolo 7 dniach (Peake e al., 2017).
Kluczows rol¢ w przebudowie migsnia od-

grywaja cytokiny takie jak TNF-o i IFN-y, ktére
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wyzwalajg prozapalng odpowiedZ makrofagéw,
oraz IL-4, IL-10 i IL-13, ktére nasilaja prze-
ciwzapalng odpowiedz makrofagéw. Gdy proces
ten zostanie zaburzony, moze dojs¢ do przetrwa-
tego uszkodzenia mig$nia i rozwiniecia przewle-
ktego stanu zapalnego, charakteryzujacego sie
podwyzszonym poziomem TNF-a, IFN-y,IL-6
oraz IL-10 w mig$niach. Wiadomo, ze chronicz-
nie podwyzszona IL-6 zmniejsza ekspresje bia-
tek zaangazowanych w mitochondrialny faricuch
oddechowy, a takze zwigksza zdolno$¢ oksyda-
cyjna neutrofiléw, uwalniajac wigcej reaktywnych
form tlenu (z ang. reactive oxygen species, ROS),
co powoduje uszkodzenie kurczliwych wiékien
biatkowych w miofibrylach (Docherty ez al.,
2022).

Praca przegladowa Paulsena ez a/. (2012)
przedstawia wyniki badari oceniajacych naciek
leukocytéw po wysitkowym uszkodzeniu migéni
(WUM) u ludzi. Wyrézniono trzy typy WUM.
Lagodne WUM na ogél nie jest zwigzane z na-
ciekiem leukocytéw do wnetrza migsnia. Sg to
gléwnie ¢wiczenia w zakresach uznawanych za
»izjologiczne”, czyli takie, ktore moga by¢ wy-
konywane podczas normalnego treningu. Mala
liczba makrofagéw obecnych w tkance sr6dmigz-
szowej, jak réwniez wyrazny profil przeciwza-
palny tych komérek sugeruje mobilizacje obec-
nych w tkance okolomig$niowej makrofagéw,
ktére wspomagaja adaptacje miesni do wysitku.
Umiarkowane WUM jest zwiazane z obecnoscia
makrofagéw w migsniach, podczas gdy cigzkie
WUM jest zwigzane z akumulacja duzej licz-
by makrofagéw w uszkodzonych obszarach. Od
czasu badania Paulsena e# 4/. inne badania po-
twierdzily role makrofagéw podczas regeneracji
mieéni szkieletowych w modelach zwierzgcych.
‘W badaniu Saclier ez a/. (Saclier e£ al.,2013) ma-
krofagi prozapalne byly preferencyjnie zwigzane
z obszarami zawierajacymi proliferujace prekur-
sory miogenne, natomiast makrofagi przeciw-
zapalne byly zwigzane z regenerujacymi si¢ ob-
szarami zawierajacymi réznicujace prekursory
miogenne. Wyniki te potwierdzaja, ze WUM jest
zwigzane z obecnoscig komérek o zwigkszonej
aktywnosci prozapalnej w uszkodzonym obsza-
rze, zwlaszcza makrofagéw (Chazaud, 2016).

Powysitkowa bolesno$¢ miesni, ktéra ogra-
nicza funkcje miesni szkieletowych, moze

by¢ zmniejszona poprzez stosowanie m.in.
lekéw przeciwzapalnych, w tym niesteroido-
wych lekéw przeciwzapalnych (NLPZ). NLPZ
moga wplywaé na synteze bialek mig$niowych,
hipertrofi¢ mieéni i funkcjonowanie komo-
rek satelitarnych. By¢ moze ostabienie lekiem
prozapalnej fazy zapalenia moze by¢ albo nie-
skuteczne, lub wrecz szkodliwe dla prawidlo-
wej regeneracji migs$ni szkieletowych. NLPZ
sg inhibitorami cyklooksygenazy. W makro-
fagach cyklooksygenaza-2 bierze udzial zaréw-
no w nasilaniu odpowiedzi immunologicznej,
jak i w ustepowaniu stanu zapalnego. Zwiazki
przeciwzapalne prawdopodobnie ostabiajg faze
prozapalng, ktéra ma miejsce tuz po uszkodze-
niu. Faza ta jest kluczowa dla dalszej regeneracji
migsni szkieletowych. By¢ moze wzmocnienie
fazy przeciwzapalnej w momencie ustgpienia
stanu zapalnego byloby wlasciwg strategia
leczniczg. Trudnos¢ polega jednak na wiasci-
wej ocenie etapu regeneracji migsnia (Chazaud,
2016).

Migsénie sa wigc kolejng struktura, w ktérej
komoérki uktadu immunologicznego zostaja zak-
tywowane w wyniku wysitku fizycznego. Prawi-
dlowy przebieg tego procesu jest kluczowy dla
wlasciwej regeneracji tkanki miesniowej, podda-
nej dtugotrwatym i duzym obcigzeniom.

PODSUMOWANIE

Immunologia wysitku fizycznego, zwlaszcza
zwigzanego z ekstremalnym wysitkiem, stanowi
rozwijajacy si¢ obszar badan. Wysitek fizyczny
wplywa na caly organizm i modyfikuje jego
funkcjonowanie. Uktad immunologiczny jest
nie tylko ukfadem rozproszonym w calym or-
ganizmie, narazonym na dzialanie wielu sub-
stancji wewnatrzpochodnych, produkowanych
przez rézne narzady, ale takze pierwszym
miejscem kontaktu z czynnikami zewngtrzny-
mi, jakimi sa heteroantygeny. W efekcie sie¢
wzajemnych interakcji migdzyuktadowych jest
szczeg6lnie rozbudowana w przypadku uktadu
immunologicznego. Wysilek fizyczny wplywa
na uktad odpornosciowy bezposrednio oraz po-
srednio, poprzez modyfikacje dzialania innych
narzadéw i zmiane¢ sygnalizacji chemicznej,
biegnacej dwukierunkowo pomig¢dzy uktadem
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Tabela 1. Wptyw wyczynowego wysitku fizycznego na réznorodne aspekty funkcjonowania uktadu

immunologicznego

Funkcjonowanie uktadu immuno-
logicznego w kontekscie wy-
czynowego wysitku fizycznego

Zaobserwowane zmiany

Poziom poszczegélnych typéw le-
ukocytéw we krwi obwodowej

poczatkowy wzrost, a potem spadek limfocytéw TCD4+
i TCDS8+

akumulacja limfocytéw Th2 i limfocytéw Treg oraz redukcja
liczby limfocytéw Thl

wzrost liczby neutrofiléw i monocytéw; aktywacja makrofagéw
tkankowych

wzrost poziomu cytokin o charakterze przeciwzapalnym (IL-4,
IL-10) i spadek poziomu cytokin o charakterze prozapalnym
(INF-y)

Odpornos¢ $luzéwkowa gérnych
drég oddechowych (NALT)

niespecyficzne objawy ze strony gérnych drég oddechowych
(NDO), takie jak: kaszel, kichanie, przekrwienie i b6l gardta
podtoze infekeyjne, alergiczne lub astmatyczne (choroby sa
czynnikiem sprzyjajagcym wystapieniu NDO u sportowcéw)
mozliwy spadek poziomu IgA w §linie po wysitku

Ekspozycja uktadu odpornoscio-
wego przewodu pokarmowego
(GALT) na antygeny i metabolity
zmodyfikowanej mikrobioty

wzrost przepuszczalnosci jelit, wzrost narazenia GALT na anty-
geny oraz przedostawanie si¢ antygenéw do krazenia ogélnego
zmiany w mikrobiocie jelit powodowane wysitkiem fizycznym
i specyficzng diety

odmienne metabolity, produkowane przez zmieniong mikro-
biote jelit modulujg funkcjonowanie GALT

Whlyw stresu psychologicznego na
uktad immunologiczny

adrenalina i kortyzol wplywaja na komérki ukfadu immuno-
logicznego, wykazujac potencjalne dziatanie przeciwzapalne

Rola komérek uktadu odpornoscio-
wego w regeneracji tkanki migsnio-
wej

regeneracja uszkodzonej tkanki migsniowej dzieki poczatkowe;
aktywacji makrofagéw tkankowych o charakterze prozapalnym,
a nastgpnie makrofagéw o charakterze przeciwzapalnym

Zrédto: opracowanie whasne na podstawie literatury przedmiotu przywolanej w tekscie

odpornosciowym a narzagdami wewnetrznymi
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