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STRESZCZENIE

Wstep

Wysilek fizyczny przysparza zarowno korzysci zdrowotnych, jak i zagrozen. Regularna
dhlugoterminowa aktywnos¢ fizyczna zapobiega rozwojowi licznych choréb, w tym choréb
ukladu krazenia. Z drugiej jednak strony wykonywanie wyczerpujacych wysitkow moze
powodowaé wystgpienie réznych dolegliwosci, a nawet standéw nagtych. Przedluzony
intensywny wysitek fizyczny (PSE) moze spowodowac przejsciowe zaburzenia funkcji serca
zwane ‘’zmeczeniem serca’’ lub “’zmeczeniem serca wywotanym wysitkiem’” (EICF). EICF
polega na przejSciowych zaburzeniach rozkurczowej lub skurczowej i rozkurczowej funkcji
komor serca i wigze si¢ ze zwigkszonym stgzeniem peptydow natriuretycznych we Kkrwi;
dotyczy ono o0sob zdrowych. Mechanizm EICF nie zostal wyjasniony. PSE powoduje takze
zwigkszenie produkcji i uwalniania do krwi wielu cytokin, mi¢dzy innymi: TNF-a, IL-6
i IL-10. Publikacje na temat zmian stezenia IL-18 po wysitku sg bardzo nicliczne.
Wymienione cytokiny pelnig wazng role w ukladzie krazenia — regulujag homeostaze, a takze
biorg udziat w procesach patologicznych. Udowodniono ich wplyw na kurczliwos¢
i relaksacje¢ kardiomiocytow hodowanych in vitro oraz na funkcje¢ skurczowsg i rozkurczowag
komor serca w zwierzecych modelach eksperymentalnych.

U os6b intensywnie uprawiajacych sport moze wystgpi¢ zespot przetrenowania, do ktérego
niektorzy badacze zaliczajg “’zmegczenie serca’’. Istnieje hipoteza, ze przyczyna zespohu
przetrenowania jest utrzymujace si¢ zwigkszone stezenie cytokin.

Umiarkowany 1 intensywny wysitek powoduje powstanie w sercu zmian adaptacyjnych —
strukturalnych i czynnosciowych — wyrazajacych si¢ m. in. zwigkszeniem wskaznika masy
lewej komory (LVMI) oraz poprawa funkcji skurczowej i rozkurczowej komor serca.
Zalezno$ci pomiedzy zmianami stezenia cytokin a zmianami skurczowej i rozkurczowe;j
funkcji komor serca po przedtuzonym intensywnym wysitku nie byly przedmiotem badan
przed zlozeniem przez nas projektu badawczego. Nie badano takze zalezno$ci pomigdzy
spoczynkowym stezeniem cytokin a funkcja serca po PSE. W literaturze brak prac na temat
zaleznosci miedzy LVMI a funkcjg serca po ekstremalnym wysitku. Badania nad wptywem
czasu trwania biegu, stopniem wytrenowania oraz wydolnosci fizycznej u uczestnikow
zawodow  wytrzymalo§ciowych 1 ultrawytrzymaloSciowych na wystapienie EICF

nie dostarczyly jednoznacznych wynikow.



Cele pracy

1.

2.

Zbadanie zaleznosci pomiedzy zmianami parametrow echokardiograficznych funkcji
skurczowej 1 rozkurczowej komor serca a zmianami stezenia wskaznikOow
biochemicznych: TNF-a, IL-6, IL-10, IL-18 oraz NT-proBNP podczas biegu
dhlugodystansowego — maratonu i 100-kilometrowego ultramaratonu u biegaczy

amatorow

Zbadanie zaleznos$ci pomiedzy spoczynkowym stezeniem biomarkeréw: TNF-a, IL-6,
IL-10, IL-18 i NT-proBNP a zmianami parametréw echokardiograficznych
funkcji skurczowej 1 rozkurczowej komoér serca podczas maratonu i 100-

Kilometrowego ultramaratonu

Glowne cele pracy realizowane przez cele dodatkowe:

3.

Zbadanie wptywu maratonu i ultramaratonu na st¢zenie biomarkeréw: TNF-o, 1L-6,

IL-10, IL-18 i NT-proBNP oraz na skurczowg i rozkurczowg funkcj¢ komor serca

Zbadanie zalezno$ci miedzy czasem trwania biegu, treningiem ($rednig liczbg
kilometrow przebiegnietych w tygodniu), wydolnoscig (VO,max, maksymalnym
pobieraniem tlenu) oraz wskaznikiem masy lewej komory (LVMI) a zmianami
parametrow funkcji skurczowej i rozkurczowej komoér serca podczas maratonu

i ultramaratonu

Zbadanie zalezno$ci miedzy liczbg kilometrow przebiegni¢tych w tygodniu, VO,max

oraz LVMI a spoczynkowym st¢zeniem biomarkerdéw

Zbadanie zalezno$ci miedzy czasem trwania biegu, liczbg kilometrow przebiegnigtych
w tygodniu, VO,max oraz LVMI a zmianami st¢zenia biomarkerow podczas maratonu

i ultramaratonu.

Material i metodyka

Do badania wiaczono dwie grupy biegaczy:

1. 12 biegaczy, ktorzy wzigli udzial w Cracovia Maratonie i Maratonie Warszawskim

w 2012 roku

2. 9 biegaczy, ktérzy wzigli udziat w 100-kilometrowym goérskim ultramaratonie

w 2012 roku, rozpoczynajacym si¢ w Krynicy Zdroju.



Podczas wizyty wstepnej, przed biegiem, u wszystkich osob badanych wykonano pomiar
ci$nienia tetniczego krwi i czestosci akeji serca (HR). Nastepnie kazdy uczestnik wykonat
probe wysitkowa w celu zmierzenia VO,max.

Procedura badawcza obejmowala badanie echokardiograficzne, pomiar ci$nienia tetniczego
i tetna oraz pobranie probek krwi w celu wykonania oznaczenia stg¢zenia wskaznikow
biochemicznych: TNF-a, IL-6, IL-10, IL-18 oraz NT-proBNP, trzykrotnie, tj. przed biegiem,
bezposrednio po ukonczeniu biegu oraz w czasie restytucji, trwajgcej minimum 90 minut.
U biegaczy maratonskich restytucja trwata 92-182 minut a u biegaczy ultramaratonskich —
92-167 minut. Do oceny funkcji skurczowej i rozkurczowej komor serca dokonano pomiarow
warto$ci parametrow klasycznych, w tym parametrow doplerowskich naptywu mitralnego,
a takze parametrow mierzonych technika tkankowego doplera pulsacyjnego (PWTDI).
Poréwnano warto$ci parametrow zmierzonych w spoczynku, bezposrednio po biegu
oraz po restytucji. Wykonano analize korelacji metoda nieparametrycznej korelacji
Spearmana. Roznice we wskaznikach biochemicznych i echokardiograficznych obliczono
W nastgpujacy sposob: od wartos$ci zmierzonej bezposrednio po biegu odejmowano wartos¢
zmierzong przed biegiem. Kolejnym etapem bylo wykonanie analizy regresji prostej
dla  zaleznosci  miedzy  stezeniem  biomarkerOw a  zmianami  parametrow
echokardiograficznych oraz migdzy wartoSciami LVMI a zmianami parametrow
echokardiograficznych. Wykonano trzy rodzaje analizy. W pierwszym za zmienne niezalezne
przyjeto stezenie cytokin, za zmienne zalezne — zmiany parametrow echokardiograficznych.
W drugim za zmienne niezalezne przyjeto zmiany parametrow echokardiograficznych,
za zmienne zalezne — st¢zenie NT-proBNP. W trzecim za zmienne niezalezne przyjeto

wartos$ci LVMI, za zmienne zalezne — zmiany parametrow echokardiograficznych.
Wyniki

12 zawodnikow ukonczylo bieg maratonski w Srednim czasie 227 + 8 minut a 9 uczestnikow

ultramaratonu ukonczyto bieg w srednim czasie 754 + 43 minut.
Dane biochemiczne

Po maratonie i ultramaratonie st¢zenie TNF-a, IL-6, IL-10, 1L-18 i NT-proBNP zwiekszyto
si¢ istotnie statystycznie.
Po restytucji u maratonczykoéw utrzymywato si¢ zwigkszone st¢zenie wszystkich badanych

biomarkeréw. U ultramaratonczykow stezenie 1L-6, 1L-10, IL-18 oraz NT-proBNP bylo nadal



istotnie zwigkszone, natomiast st¢zenie TNF-a nie rdznilo si¢ istotnie od wartos$ci zmierzone;j

przed biegiem.
Dane echokardiograficzne

Po obu biegach nie wystapity istotne statystycznie zmiany parametrow funkcji skurczowe;j
lewej ani prawej komory serca: LVEF, MAPSE, TAPSE, S’sep, S’lat, S’$r ani RV S’.

Po maratonie stwierdzono zmiany parametréow funkcji rozkurczowej lewej komory serca:
zmniejszenie stosunku E/A, spowodowane spadkiem E 1 wzrostem A, a takze wydtuzenie DT,
oraz spadek E’lat, stosunku E’sep/A’sep 1 E’$r/A’$r.

Po ultramaratonie zaobserwowano jedynie zaburzenia naplywu mitralnego, wyrazajace si¢
spadkiem stosunku E/A. Byl on spowodowany zmniejszeniem E, bez towarzyszacych zmian
A. Nie stwierdzono istotnych statystycznie zmian parametrow PWTDI funkcji rozkurczowe;j
lewej komory.

Powysitkowe zaburzenia funkcji rozkurczowej prawej komory wystgpity jedynie
u maratonczykow — stwierdzono u nich spadek stosunku RV E’/A’.

W zmianach badanych parametrow wystapity roznice indywidualne — wzrosty i spadki,

u czgsci zawodnikoOw nie bylo zmian.

Po restytucji u biegaczy obu grup nie stwierdzono zmian parametrow funkcji skurczowej
komor serca.

U uczestnikdbw maratonu po restytucji wartosci E, stosunku E/A, DT, E’lat oraz stosunku
E’sep/A’sep 1 E’$t/A’$r pozostawaty nieprawidlowe. Wystapit istotny statystycznie spadek
E’sep w stosunku do wartos$ci spoczynkowe;.

Po restytucji u biegaczy ultramaratonskich utrzymywat si¢ spadek E, natomiast warto$¢ E/A
nie r6éznila si¢ istotnie od wartosci spoczynkowej. Nie stwierdzono rdznic statystycznych dla
warto$ci parametrow PWTDI funkcji rozkurczowej lewej komory zmierzonych przed biegiem
i po restytucji u tych biegaczy.

U maratonczykow po restytucji utrzymywatl si¢ spadek stosunku RV E’/A’, wystapil réwniez
istotny spadek RV E’ w stosunku do wartos$ci spoczynkowe;.

U ultramaratonczykow po restytucji nie wystapity istotne zmiany parametrow funkcji

rozkurczowej prawej komory, w stosunku do warto$ci zmierzonej przed biegiem.



Analiza korelacji

Stwierdzono zalezno$ci migdzy zmniejszaniem si¢ spoczynkowego stezenia IL-6 a nasilaniem
si¢ zaburzen funkcji rozkurczowej lewej komory u uczestnikOw maratonu. Pomiedzy
stezeniem IL-6 a indywidualnymi zmianami IVRT wystapita zalezno$¢ odwrotna. Wystapity
dodatnie zaleznos$ci pomiedzy st¢zeniem IL-6 a indywidualnymi zmianami E’sep 1 stosunku
E’lat/A’lat oraz dodatnia zalezno$¢ liniowa migdzy stezeniem tej cytokiny a indywidualnymi
zmianami E’$r.

U uczestnikoOw maratonu stwierdzono zalezno$ci miedzy zmniejszaniem si¢ stezenia IL-10
a nasilaniem si¢ zaburzen funkcji skurczowej lewej i prawej komory — wystapily dodatnie
zaleznosci miedzy stezeniem IL-10 a indywidualnymi zmianami LVEF oraz TAPSE.

U ultramaratonczykow wystgpita zalezno$¢ miedzy zmniejszaniem si¢ spoczynkowego
stgzenia TNF-o a nasilaniem si¢ zaburzen funkcji skurczowej prawej komory -—
zmniejszaniem si¢ TAPSE. U tych biegaczy wystapita zalezno$¢ miedzy zmniejszaniem si¢
stezenia TNF-o a zwigkszaniem si¢ indywidualnych spadkéw A’lat, ktore moga oznaczaé

nasilanie si¢ zaburzen funkcji skurczowej lewego przedsionka.

U biegaczy maratonskich wystgpita zalezno$¢ miedzy indukowanym wysitkiem wzrostem
stezenia TNF-a a nasilaniem si¢ zaburzen funkcji rozkurczowej prawej komory — spadkiem
stosunku RV E’/A’. Wystgpita u nich takze dodatnia zalezno$¢ miedzy zmianami stezenia
IL-10 a indywidualnymi zmianami A’lat.

U biegaczy ultramaratonskich stwierdzono zaleznosci pomigdzy wzrostem st¢zenia TNF-a
a poprawg funkcji skurczowej prawej komory oraz zmniejszaniem si¢ zaburzen funkcji
rozkurczowej lewej komory. U tych biegaczy wystapily dodatnie zaleznosSci miedzy
zmianami stezenia TNF-o a indywidualnymi zmianami RV S’ 1 E’$r oraz odwrotna zalezno$¢
miedzy zmianami stezenia TNF-a a indywidualnymi zmianami DT.

U biegaczy ultramaratonskich wystapity dodatnie zaleznosci pomiedzy zmianami stezenia
IL-6 oraz IL-10 a indywidualnymi zmianami RV A’ — wskaznika kurczliwo$ci prawego
przedsionka.

U uczestnikow ultramaratonu stwierdzono zalezno$¢ migdzy wzrostem stezenia IL-18
a nasilaniem si¢ zaburzen funkcji rozkurczowej lewej komory. Wystgpita u nich ujemna
korelacja migdzy zmianami st¢zenia IL-18 a indywidualnymi zmianami E’sep.

U biegaczy ultramaratonskich wystapity zalezno$ci migdzy wzrostem stezenia NT-proBNP
a nasilaniem si¢ zaburzen funkcji skurczowej lewej 1 prawej komory oraz rozkurczowej lewej

komory serca. Wystgpity odwrotne zalezno$ci migdzy zmianami stgzenia NT-proBNP
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a indywidualnymi zmianami LVEF, S’sep | RV S’. Wystapita dodatnia zalezno$¢ pomigdzy
zmianami st¢zenia NT-proBNP a indywidualnymi zmianami IVRT. Stwierdzono réwniez
odwrotng zalezno$¢ migdzy zmianami st¢zenia NT-proBNP a indywidualnymi zmianami

A’sep.

U uczestnikow maratonu wystapily zaleznosci migdzy zwigkszaniem si¢ LVMI a nasilaniem
si¢ zaburzen funkcji skurczowej i rozkurczowej lewej komory. Stwierdzono odwrotne
zaleznos$ci pomiedzy wartosciami LVMI a indywidualnymi zmianami S’sep oraz zmianami
E’lat. U tych biegaczy wystapita takze odwrotna zalezno$¢ miedzy zmianami stezenia 1L-18
a liczbg kilometréw przebiegnietych w tygodniu.

U uczestnikow ultramaratonu wystgpity dodatnie zalezno$ci migdzy czasem trwania biegu
a zmianami E 1 stosunku E/A oraz odwrotna zalezno$¢ miedzy wartoSciami VO;max
a zmianami stosunku E/A.

U biegaczy ultramaratonskich stwierdzono zaleznosci migdzy zwigkszaniem si¢ LVMI
a nasilaniem si¢ zaburzen funkcji skurczowej lewej 1 prawej komory oraz zaburzen funkcji
rozkurczowej lewej komory. Wystgpily odwrotne zalezno$ci pomi¢dzy wartoSciami LVMI
a indywidualnymi zmianami LVEF, S’sep, S’lat, RV S’ i zmianami E. Wystgpita rowniez
dodatnia zalezno$¢ pomiedzy miedzy wartosciami LVMI a indywidualnymi zmianami [IVRT.
U uczestnikow ultramaratonu stwierdzono dodatnig zalezno$¢ migdzy wartosciami LVMI

a zmianami st¢zenia NT-proBNP.
Analiza regresji prostej

Stwierdzono istotng statystycznie dodatnig zalezno$¢ pomigdzy spoczynkowym stezeniem
TNF-a a indywidualnymi zmianami A’lat u biegaczy ultramaratonskich. Stwierdzono takze
istotng  statystycznie odwrotng zalezno$§¢ pomigdzy zmianami st¢zenia TNF-a
a indywidualnymi zmianami DT oraz dodatnig zaleznos¢ mig¢dzy indywidualnymi zmianami

IVRT a zmianami st¢zenia NT-proBNP u tych biegaczy.
Whnioski

1. Bieg maratonski i ultramaratonski spowodowaly wzrosty stezenia IL-6, IL-10, IL-18

i NT-proBNP w osoczu biegaczy.

2. Bieg maratonski ani ultramaratonski nie spowodowaty istotnych zmian funkcji skurczowej

komor serca.



3. Bieg maratonski spowodowat wystapienie zaburzen funkcji rozkurczowej obu komor serca.

4. Bieg ultramaratonski spowodowat wystapienie zaburzen funkcji rozkurczowej lewej

komory, nie spowodowat zaburzen funkcji rozkurczowej prawej komory.
5. Wystgpowanie powysitkowych zaburzen funkcji serca nie zalezato od czasu trwania biegu.

6. Zmgczenie serca U niektorych uczestnikow ultramaratonu moglo by¢ zalezne

od indywidualnej wydolnos$ci oraz predkosci, z jakg zawodnicy pokonywali trase.
7. Zaleznosci, ktore wystgpity pomiedzy zmiennymi sugeruja, ze:
a. TNF-a, IL-6 oraz IL-10 mogg odgrywac role w adaptacji serca do wysitku

b. wzrost stezenia TNF-o podczas wysitku ultrawytrzymalo$ciowego moze wywieraé
przeciwstawny efekt na funkcje skurczowa i1 rozkurczowag serca: stymulujacy

lub hamujacy

C. wzrost stezenia IL-6 nie przyczynia si¢ do wystepowania zaburzen funkcji serca

po PSE, jest mozliwe, ze przeciwdziata wystapieniu zmgczenia serca
d. jest mozliwe, ze wzrost stezenia IL-10 przeciwdziata wystgpieniu zmeczenia serca

e. wystepowanie zjawiska zmeczenia serca moze by¢ zwigzane ze wzrostem st¢zenia

IL-18, a tym samym z ostrg reakcjg zapalng

f. trening moze powodowaé adaptacje uktadu immunologicznego do wysitku,
wyrazajaca si¢ mniejszym wzrostem st¢zenia cytokiny prozapalnej — IL-18 — podczas
ekstremalnego wysitku; w tym mechanizmie trening moze zapobiega¢ wystapieniu lub

zmniejsza¢ nasilenie powysitkowych zaburzen funkcji serca
g. NT-proBNP moze by¢ potencjalnym markerem zmeczenia serca

h. powysitkowe zaburzenia funkcji serca moga by¢ spowodowane przerostem mig$nia

Serca.



