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inicjowania wielu niezbędnych reakcji bio-
chemicznych (Sachdev i davieS 2008). 

Aby uniknąć toksycznych skutków me-
tabolizmu tlenowego, organizmy tlenowe 
wykształciły system obrony przed ROS, w 
skład którego wchodzi układ enzymatycz-
ny i nieenzymatyczny. Enzymatyczny układ 
antyoksydacyjny ssaków składa się z sze-
regu enzymów, które współdziałają ze sobą 
w celu zneutralizowania ROS, zapobiegając 
uszkodzeniom ważnych struktur komórko-
wych. Do najważniejszych enzymów obrony 
antyoksydacyjnej należą: dysmutaza ponad-
tlenkowa (SOD; EC 1.15.1.1), peroksydaza 
glutationowa (GPx; EC 1.11.1.9), katalaza 
(CAT; EC 1.11.1.6) i reduktaza glutationowa 
(GR; EC 1.6.4.2). Z kolei nieenzymatyczny 
układ obejmuje związki niskocząsteczkowe 
wykazujące właściwości antyoksydacyjne. Do 
niskocząsteczkowych antyoksydantów pocho-
dzenia endogennego zaliczamy substancje, 
które zapobiegają powstawaniu ROS, jak 
białka osocza krwi: ceruloplazmina, transfer-
ryna, ferrytyna i albumina (poprzez wiązanie 
jonów metali przejściowych, jak miedzi czy 
żelaza) lub oddają wolnym rodnikom swoje 
elektrony, przechodząc w postać utlenioną o 
mniejszej reaktywności [m.in.: glutation zre-
dukowany (GSH), bilirubina, kwas moczo-
wy]. Działanie tych dwóch systemów sumuje 
się, co stanowi o całkowitym potencjale an-
tyoksydacyjnym ustroju, zaś związkami mo-
gącymi istotnie wpływać na tę równowagę 
są dostarczone w diecie witaminy przeciwu-
tleniające (E, C, β-karoten) oraz inne związ-
ki pochodzenia roślinnego, jak np. polifenole 
(UrSo i clarkSon 2003).

WSTĘP

Mówi się powszechnie, że sport to zdro-
wie. Gdy ktoś zaczyna intensywnie treno-
wać, oczekuje pozytywnych zmian wynika-
jących w tego wysiłku. Czy jednak wysiłek 
zawsze daje wyłącznie pozytywne zmiany? 
Nie zawsze ma pozytywny wpływ. Intensyw-
nie uprawiany wysiłek fizyczny może być 
źródłem stresu tlenowego (oksydacyjnego), 
potencjalnie negatywnie oddziałującego na 
organizm. Kiedy i u jakich osób ten stres 
oksydacyjny jest obecny, jak można z nim 
walczyć i co ma do tego zielona herbata, 
oraz czy są ludzie na ten stres genetycznie 
uodpornieni – na te pytania odpowiada po-
niższy artykuł.  

WYSIŁEK FIZYCZNY A STRES 
OKSYDACYJNY

Nieuniknioną konsekwencją funkcjonowa-
nia w warunkach tlenowych jest obecność w 
organizmie reaktywnych form tlenu (z ang. 
reactive oxygen species, ROS), do których 
należą wolne rodniki tlenowe, posiadające 
w swojej cząsteczce niesparowany elektron. 
Wytwarzanie ich stanowi integralną część 
przemian metabolicznych zachodzących w 
organizmie, towarzysząc m.in. transportowi 
elektronów przez mitochondrialny łańcuch 
oddechowy czy przemianie nukleotydów pu-
rynowych do kwasu moczowego. Ponadto, 
w warunkach fizjologicznych ROS są wyko-
rzystywane przez komórki odpornościowe do 
niszczenia wirusów i bakterii, a także do 
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O nasileniu stresu oksydacyjnego w wa-
runkach wysiłkowych decyduje wiele czynni-
ków, takich jak: intensywność i czas trwa-
nia wysiłku, stopień wytrenowania badanych 
osób oraz sposób odżywiania. Generalnie, 
wysiłki długotrwałe (tlenowe), szczególnie o 
dużej intensywności wywołują wyraźne zmia-
ny wskazujące na nasilenie stresu oksyda-
cyjnego. Do uszkodzeń oksydacyjnych pod-
czas tego typu wysiłków dochodzi, przede 
wszystkim, w efekcie zwiększonego zużycia 
tlenu (Machefer i współaut. 2004). 

Jak wskazano powyżej, brak snu może 
być dodatkowym czynnikiem sprzyjającym 
nasileniu stresu oksydacyjnego. Uważa się, 
że podczas czuwania dochodzi do kumulacji 
ROS, m.in. w wyniku wzmożonej aktywności 
metabolicznej, a związki te są odpowiedzial-
ne za niekorzystne skutki braku snu, jak 
pogorszenie sprawności fizycznej i psychicz-
nej. Brak snu może zmniejszyć tolerancję 
na wysiłek fizyczny, szczególnie wykonywany 
w ekstremalnych warunkach pogodowych, 
np. w wysokich lub niskich temperaturach 
otoczenia (chennaoUi i współaut. 2015).

Potwierdzają to wyniki naszych badań 
z udziałem młodych, aktywnych fizycznie 
mężczyzn (studenci wychowania fizycznego) 
poddanych 36-godzinnemu szkoleniu su-
rvivalowemu (w okresie letnim, przy dużej 
różnicy temperatur między dniem a nocą), 
połączonemu z brakiem snu (Jówko i 
współaut. 2018). W badaniu tym zaobser-
wowaliśmy, że długotrwały wysiłek fizycz-
ny, nawet o niskiej intensywności, związa-
ny z realizacją szkolenia, przyczynił się do 
niekorzystnych zmian w homeostazie oksy-
dacyjno-antyoksydacyjnej (nasilenie perok-
sydacji lipidów i obniżenie aktywności en-
zymatycznej obrony antyoksydacyjnej we 
krwi, tj. SOD i GPx) oraz uszkodzeń tkan-
ki mięśniowej. Największe nasilenie stresu 
oksydacyjnego, objawiającego się zwiększe-
niem stężenia we krwi nadtlenków lipidów, 
jak też największy wzrost wskaźnika uszko-
dzenia mięśni (aktywności CK we krwi) 
stwierdzono po 24 godzinach szkolenia (po 
aktywności nocnej). Co ciekawe, zmiany 
te były skorelowane ze spadkiem zdolno-
ści wysiłkowych, gdyż pogorszenie zdolno-
ści koordynacyjnych (zdolności różnicowa-
nia siły mięśni przedramienia) stwierdzono 
po nocnej części szkolenia, natomiast na 
późniejszych jego etapach (tj. po 36 godzi-
nach) nie stwierdzono istotnej zmiany tego 
parametru (ToMczak i współaut. 2017). W 
kolejnych naszych badaniach (ToMczak i 
współaut. 2019), 36-godzinne szkolenie su-
rvivalowe (o podobnym programie) przepro-
wadzono w grupie kadetów Polskiej Aka-
demii Morskiej (w okresie jesiennym, przy 
niskiej temperaturze otoczenia i opadach 

Ustalenie się stanu równowagi między 
powstawaniem ROS a ich inaktywacją wa-
runkuje prawidłowe funkcjonowanie orga-
nizmu (tzw. równowaga oksydacyjno-anty-
oksydacyjna). Nadmierna produkcja ROS i/
lub niedostateczna obrona antyoksydacyjna 
ustroju mogą być przyczyną zaburzenia tej 
równowagi, prowadząc do szkodliwego dzia-
łania ROS na organizm. Dochodzi wówczas 
do nagromadzenia dużych ilości ROS w pły-
nach ustrojowych, tkankach i komórkach, 
co sprzyja ich oddziaływaniu z białkami i 
lipidami, prowadząc do uszkodzenia struk-
tur komórkowych. Stan taki określany jest 
pojęciem stresu oksydacyjnego. Do nadmier-
nego wytwarzania ROS dochodzi w wyniku 
działania takich czynników, jak: niezbilanso-
wana dieta, nadmierne spożywanie alkoholu, 
palenie papierosów, stres, brak snu, zanie-
czyszczenie środowiska czy stany zapalne 
(kUlbacka i współaut. 2009). 

Do czynników indukujących stres oksy-
dacyjny w warunkach fizjologicznych należy 
intensywny wysiłek fizyczny. Nadprodukcja 
ROS ma miejsce zarówno w czasie trwania 
wysiłku, jak i po jego zakończeniu. Jednym 
z przejawów szkodliwego działania ROS w 
warunkach stresu oksydacyjnego wywoła-
nego wysiłkiem fizycznym jest peroksydacja 
lipidów błonowych, polegająca na utlenianiu 
wielonienasyconych kwasów tłuszczowych, 
wchodzących w skład lipidów błon biologicz-
nych. Za wskaźniki nasilenia tego procesu 
uważa się wzrost stężenia w osoczu krwi 
produktów tego procesu: hydroksynadtlen-
ków lipidów (LOOH), jak również dialdehydu 
malonowego (MDA) czy substancji reagują-
cych z kwasem tiobarbiturowym (TBARS). 
Peroksydacja lipidów błon komórek mięśnio-
wych skutkuje obniżeniem płynności błon, 
wzrostem ich niespecyficznej przepuszczal-
ności, co w konsekwencji powoduje zmia-
ny funkcjonalności błon i ich uszkodzenie. 
Następstwem powyższych zmian jest roz-
wój stanu zapalnego, opóźniona bolesność 
mięśni oraz uwalnianie do krwi enzymów 
wewnątrzmięśniowych, jak np. kinazy kre-
atynowej (CK). Wywołany wysiłkiem stres 
oksydacyjny może się przyczynić do zmęcze-
nia mięśni i spadku zdolności wysiłkowych 
(PowerS i JackSon 2008). Uszkodzenia wol-
norodnikowe mogą też dotyczyć białek enzy-
matycznych. Wskazuje się, że zmiany aktyw-
ności enzymów antyoksydacyjnych w warun-
kach wysiłkowych mogą przebiegać dwufazo-
wo: początkowy wzrost ich aktywności jako 
wynik adaptacji do zwiększonej produkcji 
wolnych rodników tlenowych, a następnie 
spadek aktywności enzymatycznej w przy-
padku długotrwałego lub bardziej nasilonego 
stresu oksydacyjnego (jako wynik wyczerpa-
nia) (finaUd i współaut. 2006).
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ciężaru maksymalnego (ang. one repetition 
maximum, 1RM)], przerwy między powtórze-
niami i seriami ćwiczeń, jak i jego objętość 
(liczba podniesień, liczba serii). Zastosowa-
ny przez nas test wytrzymałości siłowej (po 
jednej serii: wyciskania sztangi w leżeniu i 
przysiadu ze sztangą na barkach, ilość pod-
niesień w każdej serii do odmowy, z obciąże-
niem 60% 1RM, z 2-min przerwą pomiędzy 
seriami), pomimo wyraźnych zaburzeń rów-
nowagi kwasowo-zasadowej krwi w kierunku 
silnej kwasicy metabolicznej, nie zwiększył, 
a przeciwnie, wywołał zmniejszenie poziomu 
LOOH w osoczu po 24-godzinnej restytucji. 
Z kolei w innym naszym badaniu (Jówko i 
współaut. 2012), wysiłek siłowy o większej 
objętości i intensywności (po 3 serie: wy-
ciskania sztangi w leżeniu i przysiadzie ze 
sztangą na barkach, liczba podniesień w 
każdej serii do odmowy, z obciążeniem 60% 
1RM, z 1-min przerwami pomiędzy seriami) 
wywołał wyraźne zmiany redox świadczące o 
nasileniu powysiłkowego stresu oksydacyjne-
go (wzrost poziomu wskaźników peroksydacji 
lipidów w osoczu).

Nie tylko wysiłki wolicjonalne prowadzą 
do uszkodzeń wolnorodnikowych. Standar-
dową metodą treningu siłowego, stosowaną 
w przypadkach zaników mięśni z nieczyn-
ności, ale także jako profilaktyki spadku 
siły mięśniowej u sportowców po uszkodze-
niach narządu ruchu, jest elektrostymula-
cja nerwowo-mięśniowa (NMES) (bélanger 
2003). Metoda jest uznawana za skutecz-
ną w przywracaniu, utrzymywaniu i/ lub 
zwiększaniu siły mięśniowej, jednak jej 
ograniczeniem, wynikającym z innych niż 
wolicjonalne mechanizmy pracy mięśniowej, 
jest nasilenie procesów zmęczenia powysił-
kowego mięśnia (robinSon i Snyder-Mac-
kler 1995). W naszych badaniach (Jówko 
i współaut. 2019), pojedyncza sesja NMES 
(45 intensywnych izometrycznych skurczów 
mięśnia czworogłowego uda) u zdrowych 
mężczyzn o umiarkowanej aktywności fi-
zycznej, wywołała zaburzenia funkcji mię-
śni (obniżenie maksymalnej siły mięśnio-
wej, na podstawie spadku momentu siły 
maksymalnego skurczu wolicjonalnego), 
utrzymujące się przez 96 godzin po stymu-
lacji. Jak wykazały wyniki badań, przyczy-
ną spadku funkcji mięśni po NMES, przy-
najmniej częściową, było nasilenie stresu 
oksydacyjnego. Po 48 godzinach od sesji 
NMES odnotowano bowiem wzrost stężenia 
MDA we krwi, świadczący o nasileniu pro-
cesów peroksydacji lipidów (utrzymujący 
się aż do 96 godzin po NMES), z jednocze-
snym osłabieniem enzymatycznego syste-
mu antyoksydacyjnego (spadek aktywności 
SOD i GPx we krwi po 48 godzinach od 
zakończenia NMES). Przedstawione zmiany 

deszczu). Podobnie jak wykazano w po-
przednich badaniach (ToMczak i współaut. 
2017), zdolność do różnicowania siły mię-
śni przedramienia pogorszyła się po noc-
nej części szkolenia podchorążych (tj. po 
24 godzinach) (ToMczak i współaut. 2019), 
z równoczesnym zaburzeniem równowagi 
oksydacyjno-antyoksydacyjnej w kierun-
ku stresu oksydacyjnego i uszkodzeniem 
tkanki mięśniowej (ToMczak i współaut. 
2020). Jednak w przypadku podchorą-
żych odnotowano też obniżenie zdolności 
do zachowania równowagi po 36 godzinach 
szkolenia, utrzymujące się na obniżonym 
poziomie jeszcze po 12-godzinnym okresie 
regeneracji (obejmującym okres nocnego 
wypoczynku) (ToMczak i współaut. 2019). 
W przeciwieństwie do studentów (Jów-
ko i współaut. 2018), 12-godzinny okres 
wypoczynku po szkoleniu podchorążych 
okazał się zbyt krótki na pełną regenera-
cję uszkodzeń wywołanych ROS (ToMczak 
i współaut. 2020). Wyniki naszych badań 
wskazują, że długotrwała aktywność fi-
zyczna, nawet przy niskiej intensywności, 
bez możliwości snu, może przyczynić się 
do niekorzystnych zmian w homeostazie 
oksydacyjno-antyoksydacyjnej, prowadząc 
do uszkodzenia tkanki mięśniowej oraz 
do pogorszenia koordynacyjnych zdolności 
motorycznych. Nie zawsze też 12-godzin-
ny okres restytucji jest wystarczający do 
przywrócenia równowagi oksydacyjno-anty-
oksydacyjnej, regeneracji uszkodzeń tkanki 
mięśniowej i odzyskania pełnej sprawności 
psychofizycznej, co ma szczególne znacze-
nie w kontekście wykorzystania różnych 
służb ratowniczych oraz osób pracujących 
w służbach mundurowych jako potencjal-
nych uczestników wspólnych działań z 
wojskiem na rzecz zwalczania klęsk żywio-
łowych.

W wielu badaniach wykazano, że nie tyl-
ko wysiłki długotrwałe, ale też krótkotrwałe, 
beztlenowe, o intensywności maksymalnej i 
supramaksymalnej mogą indukować stres 
oksydacyjny. Różnica między wysiłkami dłu-
go- a krótkotrwałymi polega na dominacji 
innych systemów enzymatycznych w gene-
rowaniu ROS. Przyczyną nadprodukcji ROS 
po wysiłkach beztlenowych jest zwiększo-
ny dopływ tlenu do niedotlenionych tkanek 
(tzw. ischemia/reperfuzja) i reakcja z udzia-
łem oksydazy ksantyny, jak również kwasica 
mleczanowa i autooksydacja katecholamin 
(groUSSard i współaut. 2003).

W przypadku wysiłków o charakterze si-
łowym, w przeprowadzonych przez nas ba-
daniach (Jówko i współaut. 2011) zaobser-
wowaliśmy, że o nasileniu stresu oksydacyj-
nego decyduje zarówno intensywność wysił-
ku [na którą wpływa ciężar podniesiony w % 
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Wynika to z przekonania, iż przyspieszenie 
procesów regeneracji uszkodzonej tkan-
ki mięśniowej może pośrednio przyczynić 
się do wzrostu zdolności wysiłkowych (Ma-
lagUTi i współaut. 2013, MybUrgh 2014). 
Szczególną uwagę skupiono na witaminach 
antyoksydacyjnych (C i E), ale też dużym 
zainteresowaniem cieszą się wyciągi roślin-
ne bogate w polifenole, co może wynikać 
z faktu, iż związki te wykazują silniejsze 
działanie przeciwutleniające niż witamina C, 
tokoferol czy karoten. 

Polifenole należą do wtórnych metaboli-
tów roślinnych zaangażowanych w obronę 
roślin przed czynnikami szkodliwymi. Natu-
ralnie związki te występują w owocach, wa-
rzywach, nasionach, orzechach i napojach, 
takich jak kawa czy herbata. Mechanizm 
działania antyoksydacyjnego polifenoli zwią-
zany jest z ich budową chemiczną, głównie 
z obecnością grup hydroksylowych, które 
biorą udział w redukcji wolnych rodników. 
Najliczniejszą grupę związków fenolowych 
stanowią flawonoidy, zawierające w swojej 
strukturze chemicznej wspólną część, któ-
rą jest szkielet węglowy oparty na układzie 
flawonu. Ze względu na różnice w budowie 
chemicznej, flawonoidy można podzielić na 
następujące klasy: flawanole (np. katechi-
na, epikatechina), flawonole (np. kwercety-
na), flawony (np. luteolina), flawanony (np. 
naryngenina, hesperydyna), antocyjany (np. 
cyjanidyna) i izoflawony (np. daidzeina, ge-
nisteina). Związki flawonoidowe mogą wystę-
pować w formie wolnej jako aglikony, lub w 
formie glikozydów, w połączeniu z cukrami 
(MaJewSka i czeczoT 2009). 

Niewątpliwie wzrost zainteresowania pro-
blematyką wpływu podawania polifenoli/
flawonoidów w postaci suplementów na or-
ganizm należy wiązać z udokumentowaniem 
znaczącego udziału procesów wolnorodni-
kowych w patogenezie wielu schorzeń, ta-
kich jak: miażdżyca, cukrzyca, nowotwory 
i choroby neurodegeneracyjne (Padzik-gra-
czyk i Długaszek 2003, rahMan 2007). Z 
drugiej strony, w licznych badaniach epi-
demiologicznych wykazano odwrotną zależ-
ność pomiędzy spożyciem tych antyoksy-
dantów w diecie a ryzykiem występowania 
chorób o podłożu wolnorodnikowym. W 
badaniach tych wykazano m.in. obniże-
nie wskaźników ryzyka zachorowalności na 
schorzenia układu krążenia w wyniku re-
gularnego picia zielonej herbaty, zaś efekt 
ten przypisano zawartym w zielonej her-
bacie katechinom o dobrze udokumento-
wanych właściwościach antyoksydacyjnych 
(baranowSka i współaut. 2018). Do mecha-
nizmów oddziaływania flawonoidów na or-
ganizm, ważnych z punktu widzenia pro-
filaktyki chorób cywilizacyjnym o podłożu 

w statusie oksydacyjno-antyoksydacyjnym 
przyczyniły się do uszkodzenia mięśni i 
rozwoju stanu zapalnego (wzrost aktywno-
ści CK i stężenia białka C-reaktywnego we 
krwi miał miejsce pomiędzy 72. a 96. go-
dziną od zakończenia sesji NMES). 

W związku z udziałem reakcji wolnorod-
nikowych w powysiłkowym uszkodzeniu mię-
śni i spadku zdolności wysiłkowych, wciąż 
poszukuje się metod zmniejszania skutków 
nasilonego w warunkach wysiłkowych stre-
su oksydacyjnego. Terapia laserowa o ni-
skiej mocy (niskoenergetyczna; LLLT) jest 
jedną z metod stosowanych w leczeniu ran 
i oparzeń, stanów zapalnych stawów, bólu i 
przyspieszaniu gojenia złamań kości (bélan-
ger 2003). Jest też stosowana, aczkolwiek z 
różnym skutkiem, w ograniczaniu procesów 
zmęczeniowych, w profilaktyce uszkodzeń i 
przyspieszaniu powrotu funkcji mięśni szkie-
letowych po intensywnych wysiłkach u spor-
towców (leal-JUnior i współaut. 2015). W 
związku z powyższym, celem naszych badań 
była też ocena wpływu jednorazowej inter-
wencji LLLT (zastosowanej tuż przed poje-
dynczą sesją NMES) na uszkodzenie mięśni i 
stres oksydacyjny, a także odzyskanie funk-
cji mięśni po stymulacji (Jówko i współaut. 
2019). Wyniki wskazują na ochronny wpływ 
LLLT na homeostazę oksydacyjno-antyok-
sydacyjną, zwłaszcza na enzymatyczny sys-
tem antyoksydacyjny (brak obniżenia aktyw-
ności SOD i GPx w odpowiedzi na NMES), 
jak też na przyspieszenie regeneracji tkanki 
mięśniowej po NMES (szybszy powrót pozio-
mu wskaźnika stanu zapalnego we krwi do 
wartości przedwysiłkowych). Ponadto, LLLT 
wydaje się chronić lipidy błonowe przed pe-
roksydacją, wykazując też korzystny wpływ 
na integralność błon komórek mięśniowych, 
ponieważ w wyniku LLLT zaobserwowaliśmy 
tendencję do obniżenia aktywności CK we 
krwi w odpowiedzi na NMES oraz szybszy 
powrotu funkcji mięśni po NMES. Jednak 
w przypadku tych dwóch badanych parame-
trów, efekt główny LLLT nie był istotny sta-
tystycznie, co niewątpliwie wymaga potwier-
dzenia w dalszych badaniach, w szczegól-
ności dotyczących programów treningowych 
NMES z wielokrotnie powtarzanym napro-
mieniowaniem LLLT.

SUPLEMENTACJA ANTYOKSYDANTAMI 
A STATUS OKSYDACYJNO-

ANTYOKSYDACYJNY W WARUNKACH 
WYSIŁKOWYCH

W badaniach naukowych od kilku de-
kad obserwuje się nieustające zaintereso-
wanie problematyką zmniejszania powysił-
kowego stresu oksydacyjnego poprzez po-
dawanie suplementów antyoksydacyjnych. 



797Czynniki determinujące status oksydacyjno-antyoksydacyjny

stresu oksydacyjnego wskazywały wyniki ba-
dań wykonanych na zwierzętach doświad-
czalnych, u których jej podawanie obniżyło 
poziom wskaźników peroksydacji lipidów i 
uszkodzenia tkanek po wysiłku fizycznym 
(aleSSio i współaut. 2002) czy po podaniu 
etanolu (aUgUSTyniak i współaut. 2005). 

W naszych badaniach podawanie pre-
paratu z zielonej herbaty nietrenującym 
mężczyznom poddanych 4-tygodniowemu 
treningowi siłowemu (Jówko i współaut. 
2011) wzmocniło nieenzymatyczną obro-
nę antyoksydacyjną osocza krwi, chroniąc 
przed stresem oksydacyjnym wywołanym 
intensywnymi treningami. Świadczyło o tym 
obniżenie stopnia peroksydacji lipidów w 
spoczynku, zaobserwowane w grupie przyj-
mującej preparat z zielonej herbaty, w po-
równaniu do grupy przyjmującej placebo. 
Podawany przez nas preparat z zielonej 
herbaty zapobiegł też uszkodzeniom tkanki 
mięśniowej wywołanym intensywnym wy-
siłkiem siłowym, ponieważ w grupie przyj-
mującej preparat nie zaobserwowaliśmy 
wzrostu aktywności CK we krwi po 24 go-
dzinach od zakończenia wysiłku siłowego 
wykonanego po 4 tygodniach suplementa-
cji, przy wzroście tego parametru w grupie 
przyjmującej placebo (Jówko i współaut. 
2011). Uzyskane przez nas wyniki wskazu-
ją, że podawanie preparatu z zielonej her-
baty u osób nietrenujących, poddanych tre-
ningowi siłowemu, obniża wskaźniki uszko-
dzeń tlenowych i przyspiesza regenerację 
tkanki mięśniowej. Wskazuje to na zasad-
ność podawania preparatu z zielonej her-
baty osobom niewytrenowanym, rozpoczy-
nającym trening siłowy. Ma to szczególne 
znaczenie z uwagi na wzrost zainteresowa-
nia aktywnym spędzaniem wolnego czasu 
oraz rosnącą popularność siłowni i klubów 
fitness. Podawane polifenole zielonej her-
baty nie wpłynęły na zdolności wysiłkowe, 
gdyż w obu badanych grupach zaobserwo-
waliśmy podobny wzrost parametrów wysił-
kowych po 4-tygodniowym okresie treningu 
i suplementacji. Jednak samo przyspiesze-
nie procesów regeneracji tkanki mięśniowej 
u osób niewytrenowanych (a zatem nieza-
adaptowanych do wysiłku), w wyniku su-
plementacji, może w dłuższej perspektywie 
przyczynić się do poprawy zdolności wysił-
kowych w sposób pośredni, przez zwiększe-
nie intensywności i objętości treningowej. 
Uzyskane przez nas wyniki zachęcają do 
dalszych badań, szczególnie w świetle wy-
ników pracy TownSend i współaut. (2018), 
dotyczącej wpływu podawania polifenoli zie-
lonej herbaty u nietrenujących osób pod-
danych intensywnemu wysiłkowi siłowemu 
typu oporowego. W pracy tej dowiedziono, 
że podawanie zielonej herbaty obniża w 

wolnorodnikowym, zalicza się działanie an-
tyoksydacyjne, polegające na bezpośrednim 
wychwytywaniu/zmiataniu wolnych rodni-
ków tlenowych. Ponadto, wskazuje się też 
na zdolności flawonoidów do chelatowania 
jonów metali przejściowych (miedzi i że-
laza), zapobiegające powstawaniu wolnych 
rodników, jak też do regeneracji antyoksy-
dantów niskocząsteczkowych (askorbinianu 
czy α-tokoferolu) (PieTTa 2000), co skutkuje 
podniesieniem potencjału antyoksydacyjne-
go organizmu. Jednak do najważniejszych 
mechanizmów działania polifenoli/flawono-
idów zalicza się ich zdolności do modulo-
wania ekspresji genów związanych z regu-
lacją wewnątrzkomórkowych szlaków sygna-
łowych (williaMS i współaut. 2004). Poprzez 
wpływ na czynniki transkrypcyjne wrażliwe 
na zmiany statusu oksydacyjno-antyoksy-
dacyjnej, flawonoidy zmniejszają aktywność 
enzymów prooksydacyjnych (lipooksygena-
za, cyklooksygenaza, oksydaza ksantynowa). 
Indukują też geny kodujące enzymy anty-
oksydacyjne i enzymy fazy II detoksykacji, 
wzmacniając obronę komórki przed toksycz-
nym działaniem ROS i ksenobiotyków (Pro-
cházková i współaut. 2011). Do indukcji 
genów tych dochodzi w wyniku aktywacji 
czynnika transkrypcyjnego Nrf2 (ang. nuc-
lear erythroid 2-related factor), będącego 
ważnym elementem w ścieżkach transdukcji 
sygnału. Jak się sugeruje, polifenole 
mogą być utleniane w reakcji z wolnymi 
rodnikami z wytworzeniem elektrofilnych 
chinonów lub hydrochinonów, które to 
związki odpowiadają za aktywację czynnika 
Nrf2 poprzez koniugację z białkiem Keap 
1 (będącym inhibitorem Nrf2). Regulacja 
ekspresji genów przez Nrf2 zachodzi 
w następstwie rozpoznania elementu 
odpowiedzi elektrofilnej EpRE (ang. electro-
phile response element; zwany też elemen-
tem odpowiedzi antyoksydacyjnej ARE, ang. 
antioxidant response element), który znaj-
duje się w promotorach genów związanych 
z obroną antyoksydacyjną czy detoksykacją 
(forMan i współaut. 2014). 

W wielu pracach opisano korzystny 
wpływ okresowego podawania flawonoidów 
na organizm sportowca, polegający na obni-
żeniu stresu oksydacyjnego lub/albo uszko-
dzeń tkanki mięśniowej wywołanych wysił-
kami treningowymi oraz jednorazowym in-
tensywnym wysiłkiem testowym (MalagUTi 
i współaut. 2013, MybUrgh 2014). Brak w 
dostępnym piśmiennictwie badań dotyczą-
cych wpływu podawania polifenoli zielonej 
herbaty (zawierających głównie katechiny) 
na organizm człowieka w warunkach wy-
siłkowych skłonił nas do podjęcia badań w 
tym zakresie. Na możliwość stosowania zie-
lonej herbaty w celu zmniejszenia skutków 
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wym wysiłkiem, jak też 4-tygodniowym okre-
sem treningowym. Suplementacja wyciągiem 
z zielonej herbaty, jakkolwiek obniżyła stres 
oksydacyjny wywołany intensywnym wysił-
kiem, nie zapobiegła ani też nie zmniejszyła 
stopnia powysiłkowego uszkodzenia komórek 
mięśniowych (Jówko i współaut. 2015). Nie 
wpłynęła też na zdolności wysiłkowe zawod-
ników. Nasze badania sugerują, że poda-
wanie preparatu z zielonej herbaty osobom 
trenujących sprinty zmniejsza wolnorodniko-
we uszkodzenia lipidów wywołane wysiłkami 
treningowymi, jak też jednorazowym, inten-
sywnym wysiłkiem fizycznym, jednak nie 
wpływa na wskaźniki uszkodzenia komórek 
mięśniowych i na parametry wysiłkowe. Nie 
ma więc podstaw naukowych do zalecania 
sportowcom podawania preparatów z zieloną 
herbatą, przynajmniej dotyczy to sprinterów 
w okresie przygotowawczym rocznego cyklu 
treningowego, co nie oznacza, że korzyści te 
byłyby obserwowane w okresie bardziej in-
tensywnych treningów (okres startowy). 

W ostatnich latach, poza badaniem ne-
gatywnych skutków oddziaływania reaktyw-
nych form tlenu i azotu (RONS) na orga-
nizm, podkreśla się też pozytywną rolę tych 
związków w adaptacji treningowej. Wynika 
to z faktu, że RONS (głównie nadtlenek wo-
doru i tlenek azotu) są ważnymi przekaźni-
kami sygnałów komórkowych. Cząsteczki te 
odbierają sygnał, a następnie przekazują go 
do jądra komórkowego, prowadząc do akty-
wacji czynników transkrypcyjnych (między 
innymi jądrowego czynnika NFĸB) i zmiany 
ekspresji genów, co leży u podstaw ada-
ptacji do wysiłku fizycznego (Ji i współaut. 
2004). Pozytywną rolę RONS w adaptacji do 
wysiłku fizycznego oparto na zjawisku hor-
mezy, polegającym na tym, że niskie dawki 
czynnika szkodliwego wywołują adaptacyjną 
zmianę w organizmie, zwiększając odpor-
ność na szkodliwe działanie tego czynnika 
w dużych dawkach (goTo i współaut. 2007). 
W tym przypadku umiarkowany wysiłek fi-
zyczny może sam w sobie oddziaływać na 
organizm jak antyoksydant (goMez-cabre-
ra i współaut. 2008b). Zgodnie z hipotezą 
hormezy, regularne „narażanie” organizmu 
na umiarkowaną produkcję ROS przez mi-
tochondria (mitohormeza) wywołuje zmiany 
adaptacyjne, między innymi wzrost aktyw-
ności enzymów antyoksydacyjnych w mię-
śniach i zwiększenie wrażliwości komórek 
na insulinę. Adaptacje te mogą odpowiadać 
za prozdrowotny wpływ regularnej aktywno-
ści fizycznej na organizm człowieka, zmniej-
szając ryzyko zachorowalności na cukrzycę 
typu 2 (riSTow i współaut. 2009). Z tego 
względu, podawanie nadmiernych ilości an-
tyoksydantów w postaci suplementów może 
osłabiać albo nawet hamować adaptację do 

mięśniach powysiłkowy poziom wskaźników 
szlaków sygnałowych związanych z apopto-
zą.

W kolejnych naszych badaniach (Jówko 
i współaut. 2015) dotyczących suplementa-
cji wyciągiem z zielonej herbaty skupiliśmy 
uwagę na osobach uprawiających sport na 
poziomie wyczynowym (lekkoatleci: krótkody-
stansowcy). Jak wiadomo, dążenie w sporcie 
wyczynowym do osiągnięcia jak najlepszych 
wyników sprawia, że często podejmowane 
są intensywne treningi w warunkach 
niewystarczającej restytucji powysiłkowej. 
Uszkodzenia mięśni wywołane wysiłkiem 
fizycznym zazwyczaj skutkują pogorszeniem 
wydolności, zwiększoną bolesnością mięśni i 
obniżeniem jakości treningu (harTy i współ-
aut. 2019). Ponadto, niekorzystne zmiany 
w metabolizmie w warunkach wysiłkowego 
stresu oksydacyjnego mogą mieć negatyw-
ny wpływ na zdrowie zawodnika. Biorąc pod 
uwagę powyższe kwestie, znalezienie dozwo-
lonych, skutecznych środków wspomagania 
treningu sportowego, które z jednej strony 
zmniejszyłyby zaburzenia homeostazy orga-
nizmu zawodnika, spowodowane przez inten-
sywny trening, a z drugiej, przyspieszyłyby 
proces regeneracji powysiłkowej ustroju, jest 
jednym z największych wyzwań dla badaczy 
poszukujących alternatywy dla dopingu, bę-
dącego coraz większym problemem współcze-
snego sportu. Szczególnie jest to istotne w 
sytuacji ograniczonego czasu na regenerację 
powysiłkową pomiędzy sesjami treningowymi 
lub zawodami.

Z uwagi na specyfikę badanej dyscypliny, 
do oceny efektywności suplementacji prepa-
ratem z zielonej herbaty wybrano jako test 
wysiłkowy 4 x 15 sec na cykloergometrze, 
gdyż, jak wskazują wcześniejsze badania, 
taki rodzaj wysiłku wywołuje znaczną kwa-
sicę metaboliczną, co stwarza warunki do 
nasilenia stresu oksydacyjnego. Ten inten-
sywny test wysiłkowy wykonany przez sprin-
terów, zarówno po 4 tygodniach podawania 
placebo, jak też po 4 tygodniach podawania 
preparatu z zielonej herbaty, wywołał po-
dobne zmiany stężenia mleczanu we krwi i 
parametrów równowagi kwasowo-zasadowej 
krwi, świadczące o silnej kwasicy metabolicz-
nej (Jówko i współaut. 2015). Jednak tylko 
w przypadku wysiłku wykonanego po poda-
waniu placebo doszło do nasilenia peroksy-
dacji lipidów (na podstawie wzrostu stężenia 
MDA w osoczu po 5 min. od zakończenia 
wysiłku). Podawanie preparatu z zielonej 
herbaty zapobiegło wzrostowi poziomu MDA 
po wysiłku oraz przyczyniło się do obniże-
nia przedwysiłkowej wartości MDA w oso-
czu. Wyniki te wskazują, że polifenole zie-
lonej herbaty zmniejszają stres oksydacyjny 
wywołany zarówno intensywnym jednorazo-
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cjału antyoksydacyjnego, wpływa na reduk-
cję stresu oksydacyjnego wywołanego jedno-
razowym, intensywnym wysiłkiem fizycznym. 
Z drugiej jednak strony, w okresie intensyw-
nych treningów albo zawodów sportowych, 
zwiększona w organizmie zawodnika obrona 
antyoksydacyjna może być niewystarczająca, 
przyczyniając się do nasilenia stresu oksy-
dacyjnego. Wydaje się to być zgodne z de-
finicją hormezy, według której tylko mała 
dawka RONS wpływa na organizm korzyst-
nie, podczas gdy duże nasilenie stresu oksy-
dacyjnego może uszkadzać funkcję komórek 
(hawley i współaut. 2011). Konsekwencją 
nasilenia uszkodzeń oksydacyjnych jest spa-
dek zdolności wysiłkowych zawodnika, a na-
wet przetrenowanie (MargoniS i współaut. 
2007). Szczególnie może to dotyczyć spor-
towców o niskim stopniu wytrenowania i/
lub takich, którzy spożywają niewystarczają-
ce ilości antyoksydantów w diecie (finaUd i 
współaut. 2006). 

Biorąc pod uwagę zwiększony pod wpły-
wem treningu fizycznego potencjał antyok-
sydacyjny u sportowców, jak również fakt, 
że przyjmowanie nadmiernych ilości anty-
oksydantów w postaci suplementów może 
zmniejszać/hamować adaptacje treningowe, 
rozważa się zasadność podawania suplemen-
tów antyoksydacyjnych, zarówno osobom 
uprawiającym sport amatorsko, jak też spor-
towcom wyczynowym. Z kolei ich okresowe 
przyjmowanie może być uzasadnione w sy-
tuacjach nasilonego stresu oksydacyjnego 
(SoTler i współaut. 2019), co może dotyczyć 
sportowców w stanie przeciążenia (ang. over-
reaching) czy przetrenowania (ang. overtra-
ining). Należy jednak podkreślić, że najlep-
szym podejściem do utrzymania optymalnego 
statusu antyoksydacyjnego jest zróżnicowa-
na i zbilansowana dieta bogata w warzywa 
i owoce. Tylko w ten sposób możliwe jest 
dostarczenie antyoksydantów w naturalnych 
proporcjach i składzie, dzięki czemu związki 
te wykazują efekt synergiczny w celu opty-
malizacji działania antyoksydacyjnego (Pin-
giTore 2015). Tymczasem spożywanie zbyt 
dużych ilości antyoksydantów z farmaceu-
tycznymi suplementami diety może wywoły-
wać efekt prooksydacyjny (rieTJenS i współ-
aut. 2002), wydłużając regenerację powysił-
kową. Nadmiar antyoksydantów w postaci 
suplementów może też zaburzyć sygnalizację 
komórkową, jak opisano powyżej, zmniejsza-
jąc adaptację do wysiłku fizycznego. Przed 
przedstawieniem konkretnych zaleceń dla 
sportowców, powinno się zatem uwzględnić 
ich nawyki żywieniowe (ilość spożywanych 
warzyw i owoców w ciągu dnia), jak też 
osobnicze predyspozycje do uszkodzeń wol-
norodnikowych, wynikające z wpływu czyn-
ników genetycznych. 

stresu oksydacyjnego, jak też do wysiłku fi-
zycznego. Niepodważalnych dowodów na ten 
temat dostarczyły badania goMez-cabrera 
i współaut. (2008a), w których zaobserwo-
wano, że podczas 8-tygodniowego treningu 
wytrzymałościowego u osób wcześniej nietre-
nujących, podawanie witaminy C (1g/dzień) 
zmniejsza o połowę wzrost pułapu tlenowego 
(VO2max, jako wskaźnika poziomu wydolno-
ści tlenowej) w odpowiedzi na zastosowany 
trening wytrzymałościowy. W równolegle pro-
wadzonym badaniu na szczurach, autorzy ci 
wykazali, że przyczyną zmniejszenia zmian 
adaptacyjnych u osób przyjmujących wita-
minę C może być zahamowanie, w wyniku 
podawanej witaminy, ekspresji genów kodu-
jących białka enzymów antyoksydacyjnych 
[tj. manganowej dysmutazy ponadtlenkowej 
(MnSOD) i peroksydazy glutationowej (GPx)] 
oraz zmniejszenie ekspresji kluczowych czyn-
ników transkrypcyjnych odpowiedzialnych za 
biogenezę mitochondriów, takich jak NRF-1 
(ang. nuclear respiratory factor 1) i mTFA 
(ang. mitochondrial transcription factor A) 
(goMez-cabrera i współaut. 2008a). 

Prace przedstawiające szkodliwy wpływ 
podawania suplementów antyoksydacyjnych 
na adaptacje wysiłkowe dotyczą w głównej 
mierze podawania wysokich dawek wita-
min antyoksydacyjnych (goMez-cabrera i 
współaut. 2008a, riSTow i współaut. 2009, 
PaUlSen i współaut. 2014). W naszych ba-
daniach (Jówko i współaut. 2011, 2015) nie 
zaobserwowaliśmy szkodliwego wpływu po-
dawania polifenoli zielonej herbaty na ada-
ptacje wysiłkowe, nie zaobserwowano też ta-
kiego wpływu w badaniach innych autorów 
(np. kUo i współaut. 2015). Należy jednak 
nadmienić, że taki efekt był obserwowany 
w przypadku innych preparatów polifenolo-
wych, jak resweratrol (glieMann i współaut. 
2013) czy kwercetyna (caSUSo i współaut. 
2014). 

Chociaż generalnie enzymatyczny po-
tencjał antyoksydacyjny wzrasta w wyniku 
adaptacji do treningu, jednak wyniki badań 
(w tym naszych badań, Jówko i współaut. 
2011) wskazują, że w pewnych warunkach 
może dojść do osłabienia obrony antyok-
sydacyjnej podczas treningu. Wpływ na to 
może mieć szereg czynników, jak chociaż-
by stan odżywienia organizmu przeciwutle-
niaczami lub pierwiastkami potrzebnymi do 
budowy enzymów antyoksydacyjnych (cynk, 
mangan, selen). Ponadto, nieustannie pod-
kreśla się podwójne oblicze RONS wytwarza-
nych w warunkach wysiłkowych (w zależno-
ści od intensywności wysiłku), w kontekście 
zmian równowagi oksydacyjno-antyoksyda-
cyjnej. Z jednej strony trening fizyczny o 
umiarkowanej intensywności, szczególnie wy-
trzymałościowy, poprzez zwiększenie poten-
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krwi oraz ich zmiany w odpowiedzi na trzy-
miesięczny trening sportowy. Badane poli-
morfizmy dotyczyły genów kodujących biał-
ka enzymatyczne peroksydazy glutationowej 
(GPx) oraz trzech form izoenzymatycznych 
SOD: SOD1 (ZnCuSOD, cytozolowej), SOD2 
(MnSOD, mitochondrialnej) i SOD3 (EC-
-SOD, pozakomórkowej). Spośród badanych 
polimorfizmów, największy wpływ na zmiany 
wskaźników równowagi oksydacyjno-antyok-
sydacyjnej krwi, jak też innych badanych 
parametrów biochemicznych, w odpowiedzi 
na trening (zapaśniczy i pływacki), miał po-
limorfizm genu SOD2 (Jówko i współaut. 
2017a, b).

W obu przeprowadzonych badaniach za-
obserwowaliśmy zmiany poziomu wskaźni-
ków równowagi oksydacyjno-antyoksyda-
cyjnej i uszkodzenia tkanki mięśniowej we 
krwi pod wpływem treningu sportowego. 
Trzymiesięczny trening pływacki studentów 
(nietrenujących wyczynowo żadnej dyscypli-
ny sportu) zwiększył potencjał antyoksyda-
cyjny krwi, zarówno enzymatyczny (aktyw-
ność SOD w surowicy), jak i nieenzymatycz-
ny (stężenie całkowitego glutationu w pełnej 
krwi), jednocześnie przyczynił się do zmniej-
szenia stopnia peroksydacji lipidów (spadek 
poziomu LOOH w surowicy) i uszkodzenia 
tkanki mięśniowej (obniżenie aktywności CK 
w surowicy). Z kolei 3-miesięczny trening 
zapaśników (obejmujący okres przygotowaw-
czy rocznego cyklu treningowego) zwiększył 
aktywność SOD w surowicy i zmniejszył 
uszkodzenia tkanki mięśniowej, jednak nie 
wpłynął na stopień peroksydacji lipidów. 
Wyraźniejsze potreningowe zmiany wskaźni-
ków równowagi oksydacyjno-antyoksydacyj-
nej u nietrenujących osób, w porównaniu 
do zapaśników, mogą wynikać z niższego 
wyjściowego poziomu wytrenowania (finaUd i 
współaut. 2006). Z kolei zmniejszenie uszko-
dzenia tkanki mięśniowej w wyniku 3-mie-
sięcznego treningu zapaśniczego, pomimo 
braku jednoczesnych zmian poziomu wskaź-
nika peroksydacji lipidów we krwi, sugeruje 
udział dodatkowych czynników, poza wolny-
mi rodnikami, wpływających na stan funk-
cjonalny błon komórek mięśniowych (Thie-
baUd 2012). Nie wyklucza to jednak udzia-
łu reakcji wolnorodnikowych w uszkodzeniu 
komórek mięśniowych, ponieważ po okresie 
treningowym odnotowaliśmy w całej grupie 
zapaśników dodatnią korelację pomiędzy ak-
tywnością CK a stężeniem LOOH w surowi-
cy.

Nasze badania jako pierwsze wykazały 
istnienie związku pomiędzy polimorfizmem 
SOD2 a statusem oksydacyjno-antyoksyda-
cyjnym krwi oraz jego zmianami w odpowie-
dzi na trening sportowy, zarówno w grupie 
osób niewytrenowanych, jak też sportowców. 

CZYNNIKI GENETYCZNE 
WARUNKUJĄCE STATUS 

OKSYDACYJNO-ANTYOKSYDACYJNY 
I JEGO ODPOWIEDŹ NA TRENING 

SPORTOWY

Poza czynnikami środowiskowymi (jak 
dieta, suplementacja, czy sam trening spor-
towy), ważny wpływ na status oksydacyj-
no-antyoksydacyjny ustroju mają czynniki 
genetyczne. Wybrane polimorfizmy pojedyn-
czych nukleotydów (SNP) występujące w 
genach kodujących białka enzymów anty-
oksydacyjnych (SOD, GPx i CAT) mogą pro-
wadzić do upośledzenia regulacji ich aktyw-
ności enzymatycznej, w ten sposób nasilając 
stres oksydacyjny i zwiększając ryzyko cho-
rób o podłożu wolnorodnikowym (banerJee 
i vaTS 2014). Spośród wielu polimorfizmów 
w obrębie genów enzymów antyoksydacyj-
nych, najlepiej poznanym funkcjonalnie jest 
polimorfizm genu mitochondrialnej izofor-
my dysmutazy ponadtlenkowej (zawierającej 
w swojej budowie mangan; SOD2, inaczej: 
MnSOD), wynikający z mutacji punktowej 
typu missense Val16Ala. Polimorfizm SOD2 
Val16Ala polega na tranzycji T na C w obrę-
bie sekwencji sygnałowej, odpowiedzialnej za 
transport powstałego białka SOD2 do mito-
chondrium. Zmiana ta pociąga za sobą sub-
stytucję waliny (Val) na alaninę (Ala) w 16. 
kodonie. Obecność białka enzymatycznego 
16Val wiąże się z upośledzeniem jego trans-
portu do mitochondrium oraz niższą odpor-
nością komórek na uszkodzenia wolnorod-
nikowe. Rzeczywiście, wyniki badań wydają 
się być zgodne z tym stwierdzeniem. Wy-
kazano, że występowanie genotypu Val/Val 
genu SOD2 było częstsze u osób z hipercho-
lesterolemią niż u osób zdrowych i wiązało 
się z najwyższym poziomem wskaźników tle-
nowego uszkodzenia lipidów i białek spośród 
wszystkich badanych osób. Istnieją też dane 
potwierdzające zależność pomiędzy genoty-
pem Val/Val a otyłością, jak też cukrzycą 
typu 1 i 2 (breSciani i współaut. 2013a). 
Ponadto, badania z udziałem trenujących 
osób pokazały, że opisany powyżej poli-
morfizm MnSOD może wpływać na poziom 
wskaźników uszkodzeń wolnorodnikowych w 
odpowiedzi na jednorazowy, intensywny wy-
siłek fizyczny (breSciani i współaut. 2013b).

W świetle powyższych danych, intere-
sującym wydało się zbadanie ewentualnych 
zależności pomiędzy polimorfizmem wybra-
nych genów enzymów antyoksydacyjnych a 
poziomem wskaźników stresu oksydacyjne-
go we krwi osób poddanych intensywnemu 
treningowi sportowemu. W podjętych przez 
nas badaniach ocenialiśmy wpływ wybra-
nych polimorfizmów genów kodujących enzy-
my antyoksydacyjne na poziom wskaźników 
równowagi oksydacyjno-antyoksydacyjnej we 
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nej obrony antyoksydacyjnej krwi, mierzonej 
przed przystąpieniem do treningów, jak też 
jej zmianami w odpowiedzi na 3-miesięczny 
trening sportowy. Jednak należy zaznaczyć, 
że nie oznaczaliśmy aktywności izoenzymu 
SOD2, a całkowitą aktywność SOD we krwi 
(w erytrocytach i w surowicy). Z naszych 
obserwacji wynika, że genotyp Ala/Ala jest 
związany z niższą, w porównaniu do dwóch 
pozostałych genotypów, aktywnością enzy-
mów antyoksydacyjnych we krwi. W bada-
niu z udziałem zapaśników (Jówko i współ-
aut. 2017a), przedtreningowa aktywność 
GPx i SOD w erytrocytach obniżała się w 
kierunku Val/Val > Ala/Val > Ala/Ala. Po-
nadto, najniższej w genotypie Ala/Ala aktyw-
ności GPx we krwi przed okresem treningo-
wym zapaśników towarzyszył najniższy sto-
pień peroksydacji lipidów (najniższy poziom 
LOOH w surowicy). Z kolei genotyp Val/Val 
był związany z istotnym wzrostem aktyw-
ności SOD w erytrocytach po 3 miesiącach 
treningu zapaśniczego (Jówko i współaut. 
2017a). Podobnie, znamienny wzrost aktyw-
ności SOD w surowicy, zarówno po treningu 
zapaśniczym, jak i pływackim dotyczył geno-
typów z allelem Val, podczas gdy w genoty-
pie Ala/Ala zmiany aktywności tego enzymu 
nie były istotne statystycznie. Co ciekawe, 
po okresie treningu pływackiego (Jówko i 
współaut. 2017b), opisanemu powyżej istot-
nemu spadkowi stopnia peroksydacji lipidów 
w genotypie Ala/Ala, towarzyszyła najniż-
sza spośród badanych genotypów aktywność 
SOD w surowicy. Na podstawie uzyskanych 
wyników można wnioskować, iż obok wskaź-
ników uszkodzeń wolnorodnikowych, wzrost 
obrony antyoksydacyjnej we krwi może być 
dodatkowym wskaźnikiem zwiększonej pro-
dukcji wolnych rodników tlenowych. Szcze-
gólnie dotyczy to przypadku (tak jak w na-
szych badaniach), kiedy aktywność enzymów 
antyoksydacyjnych jest oznaczana w komór-
kach nieposiadających jąder (erytrocytach), 
jak też w środowisku pozakomórkowym (su-
rowica, osocze krwi). Główną izoformą SOD 
w erytrocytach jest izoenzym cytoplazma-
tyczny CuZnSOD (barToSz 2005), zaś ogólna 
aktywność SOD w surowicy jest reprezento-
wana głównie przez jej izoenzym pozakomór-
kowy EC-SOD, będący enzymem sekrecyj-
nym (faTMann i współaut. 2003). Słusznym 
wydaje się stwierdzenie, że zmiany aktywno-
ści SOD w tych środowiskach mogą wyni-
kać jedynie z potranslacyjnych modyfikacji 
białka enzymatycznego, a nie ze zwiększonej 
pod wpływem wysiłku treningowego ekspre-
sji genów i syntezy białek enzymatycznych. 
Zatem zaobserwowany w naszych badaniach 
wzrost aktywności SOD w erytrocytach, jaki 
miał miejsce w genotypie Val/Val u zapaśni-
ków po 3 miesiącach treningu, jak też ob-

Korzystne zmiany zaobserwowane u studen-
tów pod wpływem treningu pływackiego były 
przede wszystkim zależne od genotypu Ala/
Ala, który był związany z istotnym obniże-
niem stopnia peroksydacji lipidów, jak też 
uszkodzenia komórek mięśniowych (Jówko 
i współaut. 2017b). Z kolei u zapaśników, 
o ile 3-miesięczny trening nie wpłynął na 
poziom wskaźnika peroksydacji lipidów we 
krwi, to jednak wyjściowy (przedtreningo-
wy) poziom LOOH we krwi był znamiennie 
niższy w genotypie Ala/Ala, w porównaniu 
do dwóch pozostałych genotypów (Jówko 
i współaut. 2017a). Na podstawie naszych 
obserwacji można wnioskować, że u osób 
trenujących genotyp Ala/Ala jest związany 
z obniżonym poziomem stresu oksydacyjne-
go w spoczynku, przed rozpoczęciem okre-
su przygotowawczego makrocyklu roczne-
go. Jednak w przeciwieństwie do badania 
z udziałem osób niewytrenowanych podda-
nych treningowi pływackiemu, w badaniu z 
udziałem zapaśników nie zaobserwowaliśmy 
związku pomiędzy polimorfizmem SOD2 a 
stopniem uszkodzenia komórek mięśnio-
wych, gdyż spadek aktywności CK we krwi 
po okresie treningowym był niezależny od 
genotypu. O ile we wcześniejszych bada-
niach akiMoTo i współaut. (2010), wykona-
nych z udziałem biegaczy długodystanso-
wych, wykazano związek genotypu Ala/Ala 
z niższą aktywnością CK we krwi po inten-
sywnym wysiłku, nasze badania z udziałem 
zapaśników nie potwierdzają tych zależności.

Jak sugerują niektórzy autorzy, ko-
rzystny wpływ genotypu Ala/Ala na status 
oksydacyjno-antyoksydacyjny, warunkujący 
mniejszą podatność na choroby rozwijające 
się na tle wolnorodnikowym, wynika z bar-
dziej efektywnego transportu białka SOD2 
do mitochondrium (breSciani i współaut. 
2013a). Niewątpliwie izoenzym SOD2 od-
grywa najważniejszą rolę w obronie przed 
wolnymi rodnikami, szczególnie w miejscu 
uznawanym za główne źródło ich produkcji 
(również w warunkach wysiłkowych). W pra-
cy breSciani i współaut. (2013b), jednorazo-
wy, submaksymalny wysiłek na cykloergo-
metrze spowodował wzrost aktywności SOD2 
w leukocytach krwi odwodowej, jedynie w 
genotypie Ala/Ala, wynikający ze zwiększe-
nia poziomu mRNA dla białka SOD2. Ta-
kich zmian nie zaobserwowano w genotypie 
Val/Val, w którym powysiłkowa aktywność 
SOD2 była niższa niż w genotypie Ala/Ala. 
Ponadto, obniżonej w genotypie Val/Val ak-
tywności SOD2 w leukocytach towarzyszył 
wzrost stopnia wolnorodnikowych uszkodzeń 
białek (breSciani i współaut. 2013b).

W naszych badaniach zaobserwowaliśmy 
odmienną zależność pomiędzy polimorfizmem 
SOD2 a wyjściowym poziomem enzymatycz-
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potencjał antyoksydacyjny, co pozwala na 
obniżenie stresu oksydacyjnego i uszkodzeń 
tkanki mięśniowej. W przypadku sprinterów, 
podawanie preparatu z zielonej herbaty w 
okresie przygotowawczym zwiększa nieenzy-
matyczny potencjał antyoksydacyjny, pro-
wadząc do osłabienia stresu oksydacyjnego, 
jednak nie wpływa na stopień uszkodzenia 
tkanki mięśniowej. Wprawdzie podawanie 
preparatu z zielonej herbaty nie zaburza 
adaptacji do treningu sportowego, ale też 
nie wpływa na poprawę zdolności wysiłko-
wych. O ile zasadne wydaje się przyjmowa-
nie preparatu z zielonej herbaty przez osoby 
niewytrenowane, rozpoczynające trening siło-
wy (w celu przyspieszenia regeneracji tkan-
ki mięśniowej), o tyle nie ma podstaw do 
wskazania suplementacji sportowcom, przy-
najmniej dotyczy to sprinterów w okresie 
przygotowawczym cyklu treningowego.

Nasze badania wykazały też, że spośród 
wielu polimorfizmów genów enzymów anty-
oksydacyjnych, polimorfizm SOD2 Val16Ala 
ma największy wpływ na poziom parametrów 
równowagi oksydacyjno-antyoksydacyjnej i 
uszkodzenia komórek mięśniowych, jak też 
na zmiany tych parametrów w odpowiedzi 
na 3-miesięczny trening sportowy (zapaśni-
czy i pływacki). W grupie sportowców wyczy-
nowych (zapaśników), genotyp Ala/Ala jest 
związany z najniższym spośród badanych 
genotypów spoczynkowym poziomem wol-
norodnikowych uszkodzeń lipidów we krwi. 
Podobnie, korzystne zmiany obserwowane 
u nietrenujących studentów pod wpływem 
okresowego treningu pływackiego wydają się 
być zależne od genotypu Ala/Ala, który jest 
związany z obniżeniem stopnia wolnorodni-
kowych uszkodzeń lipidów we krwi, jak też 
zmniejszeniem uszkodzenia włókien mię-
śniowych. Nasze obserwacje wskazują na 
zasadność oznaczania polimorfizmu SOD2 
w celu określenia osobniczej wrażliwości na 
uszkodzenia wolnorodnikowe, co ma szcze-
gólne znaczenie w przypadku sportowców w 
okresach intensywnego treningu. Może się 
to wiązać z celowością zwiększenia u tych 
osób podaży antyoksydantów w diecie czy 
też, w wyjątkowych sytuacjach, w postaci 
suplementów. Z uwagi na liczne doniesienia 
naukowe świadczące o negatywnym wpływie 
podawania antyoksydantów na adaptacje do 
wysiłku fizycznego, oznaczanie polimorfizmu 
SOD2 może mieć wartość aplikacyjną w celu 
wyselekcjonowania osób, u których podawa-
nie antyoksydantów będzie zasadne.

S t r es zc zen i e

Nasilenie przemian metabolicznych podczas wysił-
ku fizycznego sprzyja powstawaniu wolnych rodników i 
reaktywnych form tlenu, co może zaburzać równowagę 
oksydacyjno-antyoksydacyjną powodującą stres oksyda-
cyjny. Warunki te prowadzą do uszkodzenia struktur 

serwowany w obu badaniach potreningowy 
wzrost aktywności SOD w surowicy w geno-
typach zawierających co najmniej jeden allel 
Val, mógł nastąpić w wyniku zwiększonego 
uwalniania rodnika ponadtlenkowego, któ-
ry jest aktywatorem SOD. Potwierdzeniem 
słuszności powyższych rozważań jest, wyka-
zana w całej grupie zapaśników, dodatnia 
korelacja pomiędzy poziomem LOOH a ak-
tywnością SOD w surowicy przed okresem 
treningowym (Jówko i współaut. 2017a). Z 
kolei po 3 miesiącach treningu zapaśnicze-
go, zaobserwowano dodatnią korelację po-
między aktywnością CK a aktywnością SOD 
w surowicy (Jówko i współaut. 2017a). W 
przypadku całkowitego glutationu (suma stę-
żeń glutationu zredukowanego i utlenione-
go) wyższy jego poziom w genotypie Val/Val 
w obu badaniach, jak również wzrost tego 
parametru w genotypie Val/Val po treningu 
pływackim, może wskazywać na zwiększone 
uwalnianie zredukowanej formy glutationu 
(GSH) z wątroby do krwi, co jest objawem 
dobrze znanego i opisanego wcześniej zja-
wiska mobilizacji nieenzymatycznej obrony 
antyoksydacyjnej, w sytuacji zwiększonego 
wytwarzania ROS. Zwiększony w genotypie 
Val/Val poziom całkowitego glutationu we 
krwi mógł też wynikać ze wzrostu poziomu 
utlenionej formy glutationu (GSSG), w wy-
niku zwiększonego jej uwalniania z innych 
tkanek do krwi.

Dalsze badania są zdecydowanie koniecz-
ne w celu potwierdzania powyższych obser-
wacji dotyczących zależności pomiędzy poli-
morfizmem SOD2 a obroną antyoksydacyjną 
krwi i jej odpowiedzią na trening sportowy. 
Zasadne wydaje się wzbogacenie oznaczeń 
o badanie aktywności SOD w komórkach 
zawierających jądro komórkowe (np. leuko-
cytach krwi obwodowej), szczególnie izofor-
my SOD2 (MnSOD, mitochondrialnej), która 
stanowi pierwszą linię obrony przed wolnymi 
rodnikami, będąc też najbardziej podatną na 
adaptacyjny wzrost w odpowiedzi na trening 
sportowy (Ji 2007).

PODSUMOWANIE

W niniejszym opracowaniu przedstawi-
liśmy wyniki przeprowadzonych przez nas 
badań dotyczących efektywności/zasadności 
wspomagania suplementami antyoksydacyj-
nymi, w postaci polifenoli zielonej herbaty, 
zarówno u osób poddanych okresowemu tre-
ningowi sportowemu, jak też u sportowców 
realizujących program treningowy ujęty w 
harmonogramie rocznego cyklu treningowe-
go. Uzyskane wyniki wskazują, że podawa-
nie preparatu z zielonej herbaty nietrenują-
cym osobom poddanym 4-tygodniowemu tre-
ningowi siłowemu zwiększa nieenzymatyczny 
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FACTORS DETERMINING OXIDANT-ANTIOXIDANT STATUS AND ITS RESPONSE TO PHYSICAL EXERCISE

Summary

The intensification of metabolic processes during physical exercise promotes formation of free radicals and reac-
tive oxygen species, which can disturb the oxidant-antioxidant balance towards oxidative stress. These conditions 
are conducive to damage of cell structures, contributing to fatigue and decrease of exercise capacity. The paper 
discusses the exercise sources of free radicals and the antioxidant defense of the organism, as well as the factors 
influencing the intensity of post-exercise oxidative stress. The next part of the article presents the results of studies 
on the effectiveness of antioxidant supplementation under exercise conditions, mainly based on the application of 
green tea polyphenols. Attention is also drawn to the potential risks associated with excessive intake of antioxidant 
supplements. This is due to the fact that reactive oxygen species play an important role as cell signal transduc-
ers, enabling adaptation to physical exercise and increase of physical performance in response to sports training 
(strength, endurance). Then, genetic factors determining the level of enzymatic antioxidant defense and susceptibil-
ity to oxidative stress are discussed, focusing on polymorphisms in genes encoding antioxidant enzymes. The rela-
tionship between the most common polymorphism in the gene encoding mitochondrial superoxide dismutase (the 
enzyme which is the first line of defense against the harmful effects of free radicals on the body) and changes in 
oxidant-antioxidant balance parameters in response to sports training is presented.  Finally, the usefulness of the 
above mentioned polymorphism determinations in the selection of athletes susceptible to oxidative stress is empha-
sized in order to individualize dietary recommendations concerning the supply of antioxidants in the diet or in the 
form of supplements.

Key words: antioxidants, green tea polyphenols, oxidative stress, SOD2 polymorphism, sports training

Ewa Jówko jest absolwentką biotechnologii Wydziału Biologii i Nauk o Ziemi, Uniwersytetu Marii Curie-Skło-
dowskiej w Lublinie. Stopień doktora nauk biologicznych uzyskała w Wojskowym Instytucie Higieny i Epidemiologii 
w Warszawie. Habilitację w obszarze nauk o kulturze fizycznej uzyskała w Akademii Wychowania Fizycznego w Kra-
kowie. Realizowała (jako kierownik oraz jako wykonawca) projekty badawcze dotyczące stresu oksydacyjnego oraz 
suplementacji antyoksydantami w sporcie, jak też zastosowania badań genetycznych w sporcie (polimorfizm genów 
kodujących enzymy antyoksydacyjne a status oksydacyjno-antyoksydacyjny, genetyczne czynniki warunkujące kon-
dycję tkanki kostnej u sportowców). Jest autorką 15 prac naukowych indeksowanych przez Web of Science (z 258 
cytowaniami).
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