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1. Bevezetés

A taledzés mindennapos problémat jelent az élsportban, komoly kihivast okoz az edz6k
szamara a tuledzés korai diagnosztizalasa és a rehabilitacio. Szamos cikk irja le a
jellemz6é tlineteket (57), a megvaltozott diagnosztikai paramétereket. A téma
aktualitasat, az egyes paraméterek megbizhatdsagat sokan vitatjak, melynek oka, hogy a
tuledzés altalanosan elfogadott kritériuma a teljesitmény csokkenése, azonban a
teljesitmény nem minden aspektusa, ill. nem egyforma mértékben érintett; a valtozasok
sokszor a fiziologids hatarokon beliill vannak, ami az értékelést és az értelmezést
Osszezavarhatja. Egy-egy jellemzd tiinet alapjan tehat nem allithatjuk valakirdl, hogy
tuledzett. A tiinetek egy bizonyos csoportja, egylittes eléfordulasa sziikséges ahhoz,
hogy tuledzésre gyanakodjunk. A dolog irénidja, hogy az orvostudomany ,,csoddi”
ellenére a pihenés egyelére a leghatasosabb gyogymodja a taledzésnek, ami az
Az elmult idészakban a tuledzésre vonatkozo elméletek sora latta meg a napvilagot
melyek szerint a vegetativ egyensuly zavara (82), az agyi triptofan szint emelkedése
(19, 77, 195), az izomglikogén-raktarak lemeriilése (9, 10, 34), a szabad gyokok (207),
vagy a citokinek (195) lennének felelések a ttledzéssel kapcsolatban leirt tiinetek
kialakulasaért. Ezen elméletek tobbsége részben ad csak magyardzatot —a citokin
elmélet kivételével — a tuledzés folyamatéra. Kisérletiinkben Tiidus (207) altal leirtakra
tamaszkodva feltételeztiik, hogy a rendszeres terhelés pozitiv hatasa ellenére, 1étezik
olyan terhelés tartomany, mely az oxidativ stressz tulzott mértékii novelésével kéros
hatassal bir. Allitasunkat tobbféle paraméter egyiittes meghatarozasaval probaltuk

alatdmasztani.



1.1. Mi a szabad gyok?

A szabad gyokok olyan atomok vagy molekuldk, melyek kiilsd elektronhéjan egy vagy
tobb parositatlan elektron taldlhato (130, 220). Ezek az anyagok igen reaktivak, ugyanis
parositatlan elektronjaik “parositasara”, egy —energetikailag- stabilabb allapot elérésére
torekednek (8).

A szabad gyokok szamos biologiai folyamatban részt vesznek. Reakcioba Iépve mas
molekuldkkal reakcids lancot inditanak el, amely sordn twjabb és ujabb gyokok
keletkeznek. A folyamat akkor ér véget, ha a gyok egy masik gyokkel reagal, nem

reaktiv terméket eredményezve.

A+B— A+B’

Az A gyok elektront ad le a B-nek, mikdzben B reaktiv lesz, A pedig nem. A keletkezett
B’ gyok labilis, igen reaktiv, ezért reakcioba 1ép egy harmadik (C) molekulaval, mely
soran egy harmadik gyok (C") keletkezik.

B+C— B+C’
Ha a harmadik gyok az indulési elektront adé molekulaval reagal, az eredeti gyok

keletkezik, s a gyok lancreakcidja Gjra indul.

C+A C+A’

Ez a lancreakcio mindaddig folytatodik, mig nem lehetséges egy, a folyamatot lezard
1épés. Ha ez a lancreakcid szabdlyozas nélkiil megy végbe a szervezetben, karositja a
biologiai rendszereket. A terminacié akkor lehetséges, ha a gyokok egymassal reagalva

nem reaktiv terméket képeznek.

R'+R'— RR
A reakciot zarni képesek az antioxidansok is, melyek reakcidja a gyokokkel nem reaktiv

termékeket eredményez (131).



1.1.1. Reaktiv oxigén intermedierek (ROI)

Reaktiv oxigén intermedierek az oxigénbdl szarmazd olyan molekuldk, melyek maguk
is reaktivak, illetve konnyen alakulnak at reaktiv anyagokka. Ezen anyagok jelenléte az
¢lo rendszerekben teljesen természetes. A ROI kontroll nélkiili termelddése in vivo
oxidalja az olyan biomolekuldkat, mint a nukleinsavak, fehérjék, zsirok, ami
megvaltoztatja a genetikai informaciot, denaturadlja a fehérjéket, inaktivalja az
enzimeket és atrendezi a bioldgiai membranokat (1.1 tablazat). Az ROI-k oxidativ
stresszt okoznak, ami karos in vivo oxidativ folyamat, amely az oxidans-antioxidanas
egyensuly megbomldsanak eredménye. A ROI-k karositjdk a szervezetet, szerepet
jatszanak szamos degenerativ folyamatban mint az Oregedés, érelmeszesedés,
neurondlis megbetegedések, gyulladasok, borbetegségek stb. (131). A szabad gyokos
reakciok eredményeként felhalmozodo veszélyes anyagok gyakran okai a hosszl tava
hatdsoknak. A ROI jelenléte nem feltétleniil jelenti azok kozvetlen részvételét a
biologiai folyamatok zavaraban. Tehat a ROI-k nem feltétleniil okai a betegségeknek,

de kovetkezményei lehetnek, igy ezek a reakciok markerként hasznélhatoak (8).

1.1. tdblazat: Reaktiv oxigén intermedierek a biologiai rendszerekben (131)

ROI Molekularis Képzodés
forma
Szabad gyokok
Szuperoxid gyok 073 Az alapallapoti oxigén egy - elektronos
redukcidja.
Hidroperoxil gyok HOO’ A szuperoxid gyok protonécioja.
Hidroxil gyok HO’ A hidrogénperoxid egy - elektronos

redukcioja és az alapéllapotu oxigén

harom - elektronos redukcidja.

Nitrogén monoxid NO A nitrit egy - elektronos redukcioja.
Peroxil gyok ROO A hidroperoxid egy - elektronos
redukcioja.

Nem gyok természetii molekulak




Szinglet oxigén AO,, 20, Az alapallapott oxigén gerjesztése soran

jon létre

Az alapallapott oxigén két — elektronos
Hidrogénperoxid H,0; redukciodja, amit a protonalddasa kovet;

¢s a peroxid ion protonacidja.

Peroxinitrit ONOO A nitrogén monoxid reakcioja a
szuperoxid gyokkel.

Hidroperoxid ROOH A szinglet oxigén oxigenalddasa
telitetlen 0sszetevok altal és
autooxidacio.

1.1.1.1. Molekuléris oxigén

A légkor 21 %-at teszi ki a molekularis oxigén. Az aerob szervezetek nagyon jol
alkalmazkodtak a légkor oxigén tartalmahoz, kialakitva azt a képességiiket miszerint a
1égkori oxigént hasznaljak a 1égzéshez, illetve a hatékony energianyeréshez. A biologiai
rendszerekben az energia ATP formajaban halmozodik fel, illetve ennek hidrolizisével
szabadul fel. Az aerob szervezetek, koztiik az ember is, nem tudnak oxigén nélkiil élni.
Az oxigén Onmagaban egyfajta gyok, mivel két parositatlan elektronja két kiilonb6zd
elektronpalyan helyezkedik el. Az ilyen gyokoket biradikdloknak hivjuk. Ez a
legstabilabb allapota, az igynevezett alapallapota, az oxigénnek.

A 1égzés sordn az oxigén szdmos egy elektronos redukcion megy 4t a mitokondriélis
elektron transzport lancban a IV-es komplex citokrém-c oxidéaza altal. E folyamat soran
szuperoxid anion (O;’), hidrogénperoxid (H,0O;), hidroxil gyok (HO") és viz (H,O)
keletkezik (1. mell¢klet). Habar az oxigén igen hatékonyan redukalddik, a szuperoxid és

hidrogénperoxid koénnyen kijuthatnak a rendszerbdl, oxidativ stresszt okozva (131).

1.1.1.2. Szuperoxid gydk (07)

Az oxigénbdl keletkezik egy elektron felvételével (131, 220), az oxigén anyagcsere elsd
Iépésének terméke (220). Vizes oldatban hidratdlodik, mely sordn hidroperoxil gyok

keletkezik, amely oxidalo illetve redukalod szerként is hat. Ha a két reakcid egyszerre



megy végbe, diszmutaciorol beszEliink. A diszmutacié nagyon lassan tud végbemenni,
mivel a szuperoxid gyokok elektrosztatikusan taszitjak egymast (131).

A szuperoxid gyok kémiai, fizikokémiai és enzimatikus Uton keletkezhet. Csaknem az
Osszes aerob sejtben képzodik (54). A gyok legnagyobb forrasa az oxigén redukcids utja
a mitokondrialis elektron transzport-lancban és az endoplazmatikus retikulumban. A
fagocitalo sejtek megndvekedett oxigén felvételével — ami a fagocita sejtek 1égzési
robbanasanak kovetkezménye — fokozddik a szuperoxid gyok képzddése is. A
szuperoxid gyok ugyanis kulcsszerepet jatszik a fagocita sejtek baktériumdld hatasaban.
Vizes kozegben a szuperoxid aktivitasa kicsi. Veszélyessége abban rejlik, hogy képes
szamos egyéb reaktiv oxigén termékké atalakulni. A H,O, hidroxil gyokké (‘OH)
alakulhat at a Fenton reakcioban (lasd késobb). NO- val (nitrogén monoxid) reagalva
peroxinitritté alakul. Ezek a termékek joval reaktivabbak, mint a kiindulasi szuperoxid
gyok (131).

A szervezetben a SOD (szuperoxid diszmutdz) hatastalanitja, amely minden aerob
szervezetben jelen van. Fontos antioxiddns enzim, amely kapcsolatban van a H,O,-t

hatastalanit6 enzimekkel is (katalaz, glutation peroxidaz; lasd késobb) (131, 220).

1.1.1.3. Hidrogénperoxid (H20,)

Nem gyok, mivel nem tartalmaz parositatlan elektront. Relative stabil anyag, amely
nagy mennyiségben redukalni képes. A bioldgia rendszerekben hosszii lehet a
féléletideje, aminek kdvetkeztében nagy tavolsagokat képes megtenni. Konnyen atjut a
bioldgiai membranokon, amire a szabad gyokok (pl. szuperoxid) ioncsatorna nélkiil
nem képesek. (131) Jellegzetessége, hogy szabad gyokokbdl keletkezik a belélegzett
oxigén redukcidjanak masodik Iépéseként és szabad gyokke képes elbomlani (220).
Amikor a H,0, belép a sejtbe reagalhat a vassal (Fe **) vagy a rézzel (Cu”) hidroxil
gyokké (‘OH) alakulva (Fenton reakcio) (131).

Néhany enzimet képes inaktivalni ezek esszencialis tiol csoportjaik oxidalasaval. Ezzel
a mechanizmussal a sejtek energia ellatdsdban képes zavart okozni (220). Gyakran
hasznaljak fertdtlenitd szerként, szdmos baktérium nagyon érzékeny ra (131).

Azok a biologiai rendszerek amelyek szuperoxidot termelnek, H»>O,-t is termelnek

egyben nem enzimatikus tton, illetve a SOD altal katalizalt diszmutacié soran. H,O,-t



termelnek a mikroszomak, a mitokondrium és a fagocitalo sejtek. Szamos enzim
kozvetleniil termel H,O,-t (pl. monoamoino oxidaz, galaktdz oxiddz). A pajzsmirigy
muikodéséhez nélkiilozhetetlen, emellett szdmos genetikai informacio atvitelében is

szerephez jut (220).

1.1.1.4. Hidroxil gyok ("(OH)

Primer uton radioaktiv sugarzéas hatasara keletkezik vizbdl, a biologiai rendszerekben
H,0,-bdl keletkezik elektron felvétellel. Ha az elektron atmeneti fémektol (vas, réz)
szarmazik, akkor a képzddés folyamatit Fenton-reakcidonak (lasd késdbb), ha pedig
szuperoxid gyok ionbdl ered, akkor Haber-Weiss-reakcionak (lasd késdobb) nevezziik.
Ez utobbi is igényel atmeneti fémkatalizist.

A hidroxil gyok a szervezet szamara legagresszivabb gyok. Reaktivitasa olyan mérvi,
hogy a keletkezésének helyétdl tavoli anyagokkal nem képes reakcioba 1épni, mivel
nem tud hosszabb utat megtenni a szervezetben. Gyakorlatilag a keletkezésétnek helyén
¢s pillanataban fejti ki karos hatdsat. A biomolekuldkkal torténd reakcioja
eredményeként kevésbé reaktiv gyokok keletkeznek, melyek a képzddés helyétol
tavolabb is kifejthetik kéaros(itd) hatdsukat. Lényege ennek a folyamatnak, hogy pl. a
‘OH lipidperoxidaciot indukalhat, illetve kdzvetlen vagy kozvetett uton karosithatja a
fehérjéket és a nukleinsavakat is (131, 220).

A hidroxil gyokot hatastalanitani gyakorlatilag nem lehet a rendkiviil rovid élettartama
miatt. Az ellene torténd védekezés soran a szervezet a képzddését probalja meggatolni

vagy az altala okozott sériiléseket kijavitani (220).



1.1.2. Szabad gyokok keletkezése a szervezetben

1. Az emlds6k oxidativ anyagcseréje magaban foglalja a molekularis oxigén
redukciodjat, ami a mitokondriumokban folyik. Ha az oxigén nem limitalt mennyiségben
all rendelkezésre, ez a magasan szabalyozott rendszer biztositja a folyamatos ATP
(adenozin trifoszfat) termelést, ami tobbek kozott az izmok kontrakcidjahoz is
nélkiilozhetetlen. Az energia-felszabaditds sordn az oxigén egy négy-elektronos
redukcion esik at. A folyamatot a citokrom oxidaz katalizalja. A teljes oxigén 2-4 %-a
azonban egy-elektron redukcion esik at, szuperoxid gyokot hozva 1étre ezaltal. Tovabbi
egy elektron leadassal a szuperoxidbdl (O%,) hidrogénperoxid (H,O,) keletkezik, amely
»Kiszokve” a redukcids lancbol karosithatja az egyes sejtalkotokat. Valoszinlileg a
koenzim-Q az a hely, ahol ezek a szabad gyokok kikeriilnek a redukcids lancbol (85,
93).

2. A belélegzett levegdét a vér szallitta a megfeleld helyre, melynek soran a
vorosvértestekben 1évo hemoglobin molekula hem részének kozepén ,,0l0” vas(I)
ionhoz ko6tddik az oxigén. A komplexben a vas és az oxigén kozott az elektron-eloszlas
konnyen eltolodik az oxigén felé. Az elektroneloszlas megvaltozasanak eredményeként
az oxigén egyik parositatlan elektronja part kap és szuperoxid gyokké alakul, mig a vas
az elektron elvandorlasa miatt vas(IIl) ion format 6lt. Az elektron-eltolodas addig nem
okoz gondot, amig a komplex létezik. A szervezetben taldlhaté oxigént szallitd
hemoglobin mennyiségnek mintegy 3%-a ,.ereszti el” a kialakult szuperoxid gyokét,

amely bejut a véraramba (220).

3. Szervezetiink jelentds mennyiségli atmeneti fémet hasznal fel a kiilonb6zd enzimek
altal iranyitott, katalizalt folyamataihoz. Az atmeneti fémek kozos jellemzdje, hogy
legaldbb kétféle vegyérték formaban létezhetnek. Az alacsonyabb vegyértékforma
konnyen oxidalodik magasabb vegyértékivé, melynek eredményeként -elektron
szabadul fel, amely be tud 1épni a szabad gyok-képzd folyamatokba a megfeleld szallitd
rendszereken keresztiil. A leggyakoribb két vegyértékvaltdo fém a vas és a réz. A vas

konnyen alakul kettobdl harom, mig a réz egybdl kettd vegyértékivé. Ez a két fém a
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leggyakoribb katalizatora a szabad gyOk-képzd folyamatoknak (220). A két
legismertebb reakcié Fenton- és a Haber-Weiss reakcio.
A legtobb hidroxil gyok a szuperoxid gyok redukcidja soran jon 1étre redukalt atmeneti

fémekkel reagélva. A folyamatot Fenton reakcionak (49) hivjuk.

Mt ™ + H,0, > Mt™V" + HO" + HO

Ahol Mt ™ és Mt jeléli a redukalt vagy oxidalt atmeneti fém-iont. Feltételezik, hogy
a hidroxil gyokok jelentds mennyisége az egyes sejtekben a Fenton-reakciobol
szarmazik, bar a folyamat igen lassu. Mivel mindkét szubsztrat — a vas ion és a
higrogénperoxid is — sziikséges a reakci6 lezajlasdhoz, folyamatosan kell rendelkezésre
allniuk a hidroxil gyok képzddéséhez. A vas ionok mennyisége limitdlja a termelodd
hidroxil gyokok mennyiségét, fokozva a szoveti sériilést és a sejtkdrosodast. A vas
ionok szamos biologiai folyamatban részt vesznek, az egyes fehérjék nélkiilozhetetlen
részeiként (hemoglobin, ferritin, citokromok), de csak kis mennyiségben talalhatoak
meg, mint a Fenton-reakcidban aktiv komplexek (84).

A Haber-Weiss reakcié (69) akkor fordul eld, ha a szuperoxid gyok reagal
hidrogénperoxiddal, mely soran hidroxil gyok keletkezik.

0, + H,0,> O, + HO" + HO
A Haber-Weiss reakcio ritkdn fordul eld in vivo. A reakcid az alabbi két reakcid
Osszegeként irhatd le. Mivel a szuperoxid gyok redukald szerként hat, redukalja a vas

ion oxidalt formajat, amely ebben a formaban a Fenton reakcidt fokozza.

Fe3+ + Oz_ > F€2+ + 02

A redukalt vas ion a hidrogénperoxiddal reagalva hidroxil gyokot képez.

Fe*' + H,0p Fe’™ + HO" + HO

E kettd reakcio Osszesitése a Haber-Weiss reakcid (220).

4. A belélegzett oxigén 10-15 %-at a kiilonb6zd oxidaz enzimek hasznaljak fel a

szervezet szamara feleslegesé valt anyagok elbontasa soran. A folyamat szabad gyok-
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képzddéssel jar, melynek szabalyozasaban egyes betegségek soran keletkezik zavar. A
zavar kovetkezménye, hogy a szervezetben a sziikségesnél magasabb lesz a szabad

gyok-koncentracio (220).

Xanthin oxidaz

A purinvazas vegyiiletek (ATP, AMP) lebomlasa soran az utolsé 1épésben xanthinbol
hugysavat képez. Az isémids folyamatok a xanthin dehidrogendz xantin oxidézza
alakuldsdhoz vezetnek (egy kalcium dependens protedz altal). A xanthin oxidaz
molekularis oxigént haszndl fel elektron adoként a xanthin eldallitdsdhoz, mely soran
szuperoxid gyok is keletkezik. A legtobb emberi szovetben csak igen kis aktivitdsa van
a xanthin dehidrogendznak és oxiddznak mas fajokhoz viszonyitva. Ez az enzim az
izmok ereinek epitéliumaban talalhato, amely egy potencalis szuperoxid gyok-forras az
izom szomszédsagaban (84).

D-aminosav oxidaz

A szervezet szamara hasznalhatatlan D-aminosavakat bontja el (220).

NAD(P)H oxidaz

A neutrofilekben és szadmos egyéb sejtben fordulnak eld (84).

5. A prosztaglandinok szamos sejtféleségben termelddnek inger hatdsara, valamint a
vazizmokban szamos stressz hatdsara. A prosztaglandin metabolizmus kozti termékei
koziil szamos szabad gyok, és aktiv oxigén termékek keletkeznek a prosztanoid

bioszintézis soran is (84).

6. A fehérvérsejtek az idegen betolakoddk ellen fagocitdzissal védekeznek. A
folyamat soran szabad gyokoket termelnek, ami pl. a baktériumok sejtfalat karositja, s
ezaltal a baktériumot elpusztitia. De ugyanigy az elpusztult sejtek, ill. az egyes

sejtalkotok ,,eltakaritdsa” is hasonld modon torténik a gyulladasos folyamatokban (84).
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1.1.3. Oxidativ stressz

Oxidativ stressz akkor fordul eld, ha a homeosztazis az oxidans ¢s antioxidans
rendszerek k6zott megbomlik, és a redox allapot az oxidacid iranyaba tolodik el. Ha az
oxidans kapacitas nagyobb az antioxidans kapacitasnal az ROI egy kis része kiszabadul
az antioxidans rendszer hatasa alol. Oxidativ stressz sordn az egyes szovetek €s szervek
biomolekulai karosodnak. Valdjaban minden sejtben jelen van bizonyos mennyiségii
oxidalt nukleinsav, fehérje vagy lipid. Mindez azt jelenti, hogy nemcsak a biomolekulak
oxidalodnak in vivo, de oxidalt termékeik helyreallitasa sem teljes. Az oxidalt termékek

mennyisége jelzi az oxidacios €s javito rendszerek kozott fennalld kapesolatot (131).

1.2. Antioxidans védekezo rendszer

Az oxidativ stressz halalos is lehet a szervezet szdmara. Ismert, hogy a karosodasok
elharitdsa érdekében, az aerob szervezetek az evolucid sordn elsajatitottak az
antioxidans védekezd és a karosodasokat kijavitd mechanizmusokat. (1.2 tablazat) Az
antioxidans védekezd rendszer az antioxidans enzimekbol ¢és a bioldgiai
antioxidansokbol all. Ennek értelmében enzimatikus €s nem enzimatikus védekezd
rendszereket kiilonboztetliink meg.

Az antioxidans enzimek kozé tartozik a szuperoxid diszmutdz (SOD), katalaz (CAT),

glutation peroxidaz (GPX) és a glutation S-transzferaz (GST).

1.2. tablazat: Bioldgiai védelem az oxidativ stresszel szemben (131)

Antioxidans védelem El6fordulas
Védekezo antioxidans enzimek
Szuperoxid diszmutaz CuZn-SOD citoszol
Ec-SOD extracellularis tér
Mn-SOD mitokondrium
Fe-SOD citoszol, ndvények
Katalaz (CAT) peroxiszomak
Glutation peroxidaz (GPX) citoszol, extracellularis tér,
biomembranok
Antioxidansok
E-vitamin biomembranok, lipoproteinek
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C-vitamin citoszol, extracellularis tér

Karotinoidok biomembranok, lipoproteinek

Redukalt glutation (GSH) citoszol, extracellularis tér

A biologiai (nem enzimatikus) antioxidansok vizben old6do ¢és zsirban o0ld6do
antioxidansok. Vizben o0ldodé antioxidansok a redukalt glutation, aszkorbinsav,
htugysav; a zsiroldékony antioxidansok kozé tartozik az E vitamin, ubiquinolok és a
karotinoidok. Mésik modja az antioxidansok felosztdsdnak aszerint torténik, hogy
melyek azok amelyek a szervezetben szintetizalodnak oxidativ stresz hatdsara. Az
antioxidans enzimek ¢és a glutation (GSH) ide tartoznak. A masik kategdridba azok az
antioxidansok tartoznak, mint példdul az antioxidans vitaminok, amelyek nem
termeldodnek a szervezetben igy nem is indukalhatok, a taplalékkal kell felvenni oket
(93).

Az antioxidansok a szabad gyokokkel torténd reakcid soran oxidaldédnak, mig a gyokok
redukalodnak (220).

A szabad gyok-felesleg kialakuldsa és/vagy a feleslegnek a tartés fennmaradésa ellen
harom 1t jarhat6 a védelmi rendszer szamara:

1. A keletkezett gyokoket hatastalanitja. Ez a mod a szuperoxid anion és mas
kisebb reaktivitast gyokok ellen hatdsos.

2. Meggatolja a szabad gyokok képzodését a kiinduladsi anyagok mas uton torténd
elbontasaval. Nagy energidju, rovid élettartamu gyokok esetén ez a moddszer
igen eredményes.

3. A gyokok okozta sériiléseket minél elobb kijavitja. Nagy reaktivitdsu gyokok
esetében ez a masik lehetdség az eldz0 pontban leirtak kiegészitéseként (220).

Az 1 ¢és 2 pontban 1év0 vegyiiletek latjak el a primer védelmet, mig a 3-as pontban
szereplok a szervezet szekunder védelmét szolgaljak.
Az antioxidans vegyiileteket csoportosithatjuk még a szintetizalodéasi hely vagy az

oxidativ stressz jellege szerint , amely indukalja a termelddéstiket (93).
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1.2.1. Szuperoxid diszmutaz (SOD)

A szuperoxid gyokot diszmutélja hidrogénperoxidda és vizzé (93, 133, 220).

20,+2H" - H0,+ 0,

A folyamat pH fliggd. Harom tipusat kiilonboztetjiik meg az enzim aktiv részé¢hez
kapcsolodo fém jellege szerint.

A réz és cink tartalmid SOD (CuZn-SOD) egy viszonylag stabil enzim, mely az
eukariotak sejtjeinek citoszoljaban taldlhato (93). Ez az enzim egy 32 000
molekulatomegl dimer, amely érzékeny a cianra és a H,O, gétlasra (55).

A mangén tartalmi SOD (Mn-SOD) egy tetramer, melynek 88 000 a molekula tomege.
Az enzim az eukariotdk mitokondriumdban talalhaté meg (93, 220).Nem érzékeny a
cianidra és a HyO,-vel torténd gatlasra, de nem olyan stabil mint a CuZn-SOD ¢és SDS-
szel (sodium dodecyl sulfate) gatolhato (150).

Kis mennyiségli extracellularis SOD (ec-SOD) is van az emldsokben, amely az
extracellularis térben és a sejtek kozotti allomanyban talalhaté. Habar a CuZn-SOD
csaladba tartozik, tetramer szerkezetli (nagy molekulasullyal), és heparint kotd hellyel is
rendelkezik. Elsddleges funkcidja az irradiacio, gyulladas és isémia-reperfizid okozta
szuperoxid termelés megeldzése az extracellularis térben (55, 150).

Létezik vas tartalmu SOD is (Fe-SOD), de ez a baktériumokban és a novényekben
talalhat6 meg (93).

Az egyes szervek eltérd SOD aktivitast mutatnak, s az egyes SOD fajtak aktivitasa is
eltérd az egyes szervekben. Az emlds sejtekben a legmagasabb SOD aktivitast a majban
talaltak. Ezt kovette a vese, majd az agy, a mellékvese és a sziv (72). A vazizomban a
SOD aktivitas hasonlo a szivéhez, a rostok tipusai kozott az eltérés alacsony (94).

A SOD képviseli az enzimatikus védelem elsd vonalat az intracellularis szabad gyok
keletkezés ellen. S bar a szuperoxid dnmagéaban nem tul toxikus, egy elektront felvéve a
biologiai membranokbol vagy mas sejtalkotokbol, szabad gyokds lancreakciot indithat
el. Ezért fontos a sejtek szamara, hogy a szuperoxid keletkezését ellendrzés alatt tartsak.
A SOD mikodésének eredményeként keletkezd H,O, tjabb rejtett veszélyforras, mivel
egy elektron felvételével "OH keletkezik beldle. Ezért a SOD csak a tobbi antioxidans
enzimmel képes igazan hatékonyan ellatni védelmi feladatat (93, 220). Masik

sajatossaga, hogy foleg vizes kozegben képes kifejteni a hatasat, ezért a sejtek
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lipidrétegeiben ¢€s a sejtmembranokban joval kisebb mértéki védelmet tud csak
nyUjtani, mint amilyet a vizes rétegekben tud kifejteni (220).
Az SOD gatlasa ill., mikodésének korlatozasa szamos oxidativ karosodast okoz(hat)

(55, 72).

1.2.2. Glutation—peroxidaz (GPX)

A sejteken beliili és a sejtek kozotti folyadékterekben is megtalalhato (220). A sejtben a
citoszolban és a mitokondriumban is megtaldlhatdé nagyjabol 2:1 ardnyban (29). A
H,0,-t, alkoholokat (ROH), szerves hidroperoxidokat (ROOH) redukalja, glutationt
(GSH) hasznalva fel elektron donorként (93).

GSH
NADPH

NADP GSSG

1.2.2. abra: A GSH-GSSG atalakulas mechanizmusa.

A folyamat soran a redukalt glutation (GSH) oxidalt allapotba keriil (GSSG). A GSSG
redukcidjat a glutation-reduktdz (GR) katalizdlja, ahol NADPH-t hasznal
redukaloszerként (93, 220). A GPX erdsen specifikus a GSH-ra, de kevésbé a
hidroperoxidokra (ROOH, H,0,). Fontos szerepet jatszik a lipidperoxidacio gatlasaban
¢s a DNS ill. RNS allomany karosodasanak megeldzésében. Habar a GPX-nek ¢és a
katalaznak is a H,O, a szubsztratja, a GPX-nek nagyobb az affinitdsa a H,O, kis
A GPX aktivitasa a legnagyobb a majban és a vordsvértestekben, kisebb az agyban,

vesében ¢€s a szivben, s alacsony a vazizomban (91, 119).
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1.2.3. Katalaz (CAT)

A H,0,-t alakitja vizzé (93, 220).

CAT
2 H202 - 2 H2O + 02

Hidba gyors azonban a folyamat, mert az enzim affinitasa a H,O,-hoz alacsony, igy a
reakcid csak nagyobb mennyiségli H,O, jelenlétében hatékony, elsdsorban vizes
rétegekben hatékony (93, 220)

A CAT egy tetramer, melynek aktiv centrumaban Fe™ talalhato. Az azid és a cianid
gatoljak az enzimet. A sejtben a peroxiszomakban taldlhaté meg (2), mindamellett mas
sejtalkotok mint a mitokondrium és az endoplazmatikus retikulum is rendelkezhet CAT
aktivitassal (125). A CAT aktivitasa az egyes szervekben a SOD-hoz hasonld: a majban
a legnagyobb, a vazizomban a legkisebb. Az izomrostok koziil az 1-es tipust rostoknak
van a legnagyobb CAT aktivitasa, ezt kovetik a 2a, majd a 2b tipusu rostok (95, 119).
Ha a H,0O, koncentracidja alacsony, megfeleld hidrogén donor jelenlétében, a CAT

oxidativ aktivitast mutathat (29).

1.2.4. Glutation (GSH)

Héarom aminosav — glutation, cisztein és glicin — Osszekapcsolodasabol kialakult
tripeptid, mely igen magas koncentracioban megtalalhatdé minden allati és ndvényi
sejtben. Kitiind gyokfogd, még a hidroxil gyokat is képes hatastalanitani, amennyiben a
képzodésének pillanatdban egy GSH-molekula is jelen van. A szabd gyokok altal
megtamadott és gyokké alakitott DNS-t is képes visszaalakitani az eredeti molekulava
(93, 220).

A GSH legfontosabb antioxidans funkci6ja, hogy a GPX szaméara szubsztratként van
jelen (hogy a hidrogén- és szerves peroxidokat vissza tudja alakitani). Egy par hidrogén
ion felvételével a GSH oxidalodik (GSSG). A GSSG redukcidjat a glutatuion reduktaz
(GR) katalizalja, amely NADPH-t hasznal redukél6 szerként. Ez a reakcié a GPX-zal
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crer

(1.2.2. ébra).

A C-vitamin ¢€s a GSH egymast kdlcsondsen védik, illetve regeneraljak a szabad gyokok
okozta tamadasok soran (93, 220).

kapacitasatol. A m4dj rendelkezik a legnagyobb GSH koncentracioval (5-7 mM) a
testben (72). A tiidd, a vese ¢és a sziv GSH tartalma 2-3 mM koril van. A
vordsvértestekben magasabb a GSH szint a plazmahoz viszonyitva, melynek elsddleges
oka a haemoglobin védelme az oxidativ médosulasoktol. A vazizomzat GSH tartalma
valtozik rosttipusonként és fajonként is (91, 96).

Az intracellularis GSH szint a GSH sziikséglet ¢s a GSH szintézis altal szabalyozott.
Habar a GSH nélkiilozhetetlen a normalis sejtfunkcidhoz, szamos szerv és szovet nem
képes eldallitani. Ezért a GSH-t taplalék utjan kell felvenni, mely ezutan szallitodik a
sejtekbe (37). Ez a folyamat membranokon keresztiili transzport folyamatot és a GSH

reszintetizalasat jelenti, ami a y-glutamil ciklusban torténik (93).

2.1. Mozgas és oxidativ stressz

A fizikai aktivitas, melyet a fokozott oxigén-fogyasztas jellemez, fokozza a szabad
gyokok termelését, ami a fokozott oxigénfelvétel kdvetkezménye. Hogy milyen jellegh
tevékenységformak fokozzdk a szabad gyokok termelddését, a mai napig vizsgalt
kérdés. Az viszont egyértelml, hogy az egyes tevékenységformak eltérd szerepet
jatszanak a szabad gyok termelddés folyamatiban. A mozgas altal kivaltott oxidativ
stressz  szdmos szovetben nyomon kovethetd. A vazizomban szdmos 1ton
keletkezhetnek szabad gyokok, és a keletkezett szabad gyok mennyiség fligg az izom
kontrakcié modjatol, intenzitasatol és terjedelmétdl. A vazizom haromféle moddon
dolgozhat: amikor az izom rovidiil, dinamikus koncentrikus kontrakciordl; amikor az
izom hossza nd, dinamikus excentrikus kontrakciorol beszéliink; amikor az izom hossza
nem valtozik, statikus izometrias kontrakciorol beszéliink. Szamos tanulmany szerint az
ismételt excentrikus kontrakciok nagyobb sejtkarositoé hatassal birnak, mint a masik két
erokifejtési mod (7, 144). A mozgés energia sziikséglete, az oxigén-fogyasztas, és a

lagy szovetek mechanikai igénybevétele mind befolyasoljak az egyes mozgasformak
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szabad gyok termelésre kifejtett hatasat. Az alkalmankénti, nagy megterhelést okozo,
nagy izomcsoportokat igénybevevo terhelések nagyobb szdveti sériilést okoznak, mint a
mindennapos terhelések (27, 84).

Szamos lehetséges modja van a szabad gyok képzdédésnek, illetve lehetnek az egyes
szovetekben olyan folyamatok, melyek soran masodlagos forrasokbol termelddnek
szabad gyokok, igy karositva a szovetet. A szabad gyokokkel kapcsolatban szdmos
esetben az a probléma, hogy nehéz megkiilonboztetni, hogy elsddleges vagy
masodlagos szabad gyok termelddés okozta-e a kéarosodast (84). A legnagyobb
elsédleges forrasa a szabad gyokoknek a mitokondrium, illetve jelentds a xanthin
oxidaz, a prosztanoidok ¢és a katekolaminok metabolizmusa, és a NADPH oxidaz
aktivitasa soran keletkezd szabad gyokok mennyiség is.

Szamos szabad gyok forrds a szervezetben, amely a szabad gyokok okozta, vagy mas
okbol bekovetkezd sériilést kovetden lehet fontos. Ezek a masodlagos gyok forrasok a
karositd folyamatok elinditdsdban fontosak, vagy csupdn a szervezet adapticios
valaszanak részét képezik, amely a kdrosodott szovet hatékony javitasara iranyul (84).

A gyulladasos folymatokat a makrofdgok és mas fagocitald sejteknek a vérbdl és a
sejtek  kozotti  térbol  torténd  invazidja  jellemzi. Ezek az infiltrdlo  sejtek
nagy mennyiségli gyokot termelnek a nekrotikus teriiletek novekedésének elkeriilése
miatt, bar ezzel egyben a kornyezd szoveteket is karosithatjdk. A szabad gyok
képzddésnek ez a mddja nem specifikus; minden sériilt szovetben eléfordul fiiggetlentil
a mechanizmusto6l amely a sériilést okozta (84). Tiidus (207) tiledzés elmélete is ezen a
folyamaton alapul, mely szerint a tiledzésben megfigyelt jellemz6 izomzati tiinetek {6

okai a sériilés helyén felszaporodott fehérvérsejtek altal termelt szabad gyokok.
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1.1.1. Fehérjék oxidativ modosulasa

A fehérjék oxidativ modosulasait altalaban a H,O, gyok inditja el. A fehérjék
szamos modon oxidalodhatnak:
2. Fehérje-fehérje keresztkotések kialakulasa.
3. Az aminosav oldallancok oxidécioja.
4. Reaktiv carbonil szarmazékok (RCD) keletkezése.
A fehérjék minden aminosav maradéka ki van téve a szabad gyokok tamadasanak. A
fehérjék oxidativ modosuldsa fémionok altal katalizalt folyamat. Az aminosavak koziil
az arginin, lizin, prolin, aspartin és glutamin oxidativ médosuldsa eredményezi a RCD
kialakulasat, amit dihidrofenilhidrozonnal (DNPH) lehet kimutatni (140).
Habar a karbonilécio elkeriilhetetlen fiziologias kovetkezmény az aerob szervezetekben,
gyakran hasznalt markere a szabad gyokok okozta fehérjekarosodasoknak. A karbonil
szarmazékok felhalmozddasa a sejtekben szamos patofizioldgias éallapot oka lehet
(rheumatoid arthritis, Alzheimer-kor, oregedés stb.) (172).
A fizioldgiailag inaktiv fehérjék sejtekben torénd felszaporodasa ellen a szervezet
lebont6 folyamatokkal védekezik. A legnagyobb fehérjebontd folyamat a proteaszéma
komplexek altal valosul meg, melyek a fehérjéket lebontva azok alkotorészeit a sejtek
szamara ismét felhasznalhatéva teszik Az oxidativan modosult fehérjék eltavolitasa
alapvetd fontossagu a sejtek szamdra, mert az inaktiv, gyakran mérgezé hulladék a
sejtek funkcidit gatolja (62). Mindemellet azonban léteznek olyan nagy aggregatumok,
melyek hatalmas komplexeket képznek, s ellendllnak a lebontasnak, ugyanis a
prozteaszoma komplexeket ,.eltomithetik” ezaltal gatolva a lebontd folyamatokat,
illetve segitve mas oxidalt, illetve rovid féléletidejii fehérjék felszaporodddsat a

sejtekben (56).
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1.1.2. A lipidperoxidacio biologiai és biokémiai kovetkezményei

A lipidek oxidalodésa soran elsédlegesen a membranok kéarosodnak. A
sejtmembranok olyan ultrastruktiurdk, amelyek 1éte biztositja a sejtek életfunkcidinak
zavartalansagat. A sejtmembranok 6-10 nanométeres vastagsagl kvazi-folyadékok. Az
eukariotak oriasira nott sejtjeiben zajlo életfolyamatok a bels6 membranstruktirak
kiterjedt feliiletét igénylik. Ezek biztositjdk az anyagcsere-intermedierek térbeli
elvalasztasat. A sejtmembranok kiils6 és belsé felszine eltérd; a kiilsé felszin
lényegesen tobb funkciot 14t el, mint a belsé (18).

A membranokat alkot6 lipidek altalaban hidrofobok, és lizemanyagként szolgalnak az
anyagcseré¢hez, biztositjdk a membranstruktirat és a szelektiv - sejtmembranon at
torténo - transzport folyamatokat.

A membranokat alkoto lipideket harom csoportra oszthatjuk:

- telitett (nem tartalmaz dupla kotést)

- egyszeresen telitetlen (1 dupla kotést tartalmaz)

- tobbszorosen telitetlen (két vagy tobb dupla kotést tartalmaz) zsirsavak.

A tobbszorosen telitetlen zsirsavak vannak leginkabb kitéve a hidroperoxidok altali
oxidalodasnak a masik két csoporthoz viszonyitva. A legnagyobb telitetlen zsirsavak -
melyek leginkabb oxidalodnak a bioldgiai membranokban - a linolénsav (18:3), linolsav
(18:2) és az arachidonsav (20:4) (148).

A telitetlen zsirsavak a szabad gyokok koziil kiilonosen a hidroxil gyok tdmadasanak
vannak kitéve. Ha a hidrogén levalik a szénvazrol és lipidperoxidacio keletkezik, a
telitetlen zsirsav hidrofobosabb lesz, mint kordbban volt. A zsirsav ezen 1 tulajdonsaga
miatt vonzza a vizet, megvaltoztatja a lipidek szelektiv transzport folyamatokban
betoltott szerepét. A kelleténél tobb viz keriil a sejtbe, ami gyulladdsos folyamatokat
idéz(het) eld. A gyulladds még tobb O," felszabadulassal jar, s mindez egy feed-back
folyamatban folytatodik, ami tovabbi lipidperoxidaciot idéz eld, mely soran még tobb
aldehid keletkezik, s igy a sejt a teljes destrukci6 felé halad.

A reaktiv oxigén intermedierek (O,", HO," , LOO®, "OH) képesek elinditani és
¢s tovabbvinni a lipidperoxidacids folyamatokat (1.1.2. édbra). A szabad gyokok altal

medialt lipidperoxidacié altalaban gyokoket igényel és szorosan kapcsolddik az inditod
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1épés a telitetlen zsirsavakhoz. Az oxigén és a lipid gyokok sziikségesek a tovabbiakban
a kozbiilsé ¢és tovabbi oxidacios 1épésekhez, ami lipidperoxidaciés melléktermékek

felszaporodasaval jar (6).

0,*

‘OH
R-CH=CH=CH,-R R-CH=CH-eH-R (lipid gyok)
egy elektron elvesztése

HO;’

LOO*

1.1.2. abra: A szabad gyokdk altal indukalt lipidperoxidacios folyamat inditd 1épésének
Osszefoglalasa.

0O,": szuperoxid gyok; *OH: hidroxil gyok; HO,": perhidroxil gyok; LOO®: konjugalt
peroxil gyok; R: alkil csoport; R-CH=CH=CH,-R: telitetlen zsirsav; -: egyszeres kotés;
=: dupla kotés; R-CH=CH-eH-R: lipid gyok. (6)

Osszefoglalva, a szabad gyokok gyorsan reagalnak a bioldgiai membranokkal, mivel a
telitetlen zsirsavak sokasaga szubsztratként szolgal a szabad gyokok tdmadasanak (24).

Az atmeneti fémek, mint a vas és a réz, jelen vannak a membranokban, mely
altal facilitdljdk a lipidperoxidacié aranyat (71). A peroxidacid megvaltoztatja a
membranlipidek szerkezetét (226), megszakithatjak a lipid kettds réteg folytonossagat
¢s szerkezetét (66), megvaltoztava membran fluiditasat és permedbilitasat.

A lipidperoxidacid tehat a citotoxikus termékek egyik legnagyobb forrasa lehet,
mint amilyenek az aldehidek, melyek a lipidhidroperoxidok bomlasabol szarmaznak
(46, 47, 48). Az aldehidek is lehetnek biolodgiailag aktivak: példaul a 4-hidroxinonenal
citotoxikus és mutagén hatast is egyben (194). Tovabba ezek az aldehidek képesek a
fehérjékben keresztkotéseket kialakitani, ami szamos sejtalkotdt képes inaktivalni,

beleértve az enzimeket €s a membranokat is (70).
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Masrészrol a sejtek fel vannak szerelve szamos védé mechanizmussal, melyek
hatastalanitjdk ezeket az aldehideket (194). Példaul a mitokondridlis aldehid
dehidrogendz -mely a malondialdehidet oxidalja el - j6 példa a detoxikald folyamatokra.

A lipidperoxidacidt a kilélegzett pentdn, a malondialdehid (MDA), a lipid
hidroperoxidok ¢és izoprosztanok, vagy a konjugélt diének mennyiségének
meghatdrozasaval mérik A legtobb tanulmanyban a MDA-t hasznaljdk az oxidativ

stressz hatasara bekovetkezo lipid sériilések mértékének meghatarozasahoz.
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2.1 Mozgas és alkalmazkodas

Jol ismert, hogy a rendszeres mozgas szignifikdnsan noveli az egészséget €s az
¢let mindségét, azon paradox ellenére, hogy a mozgas ndveli a szervezetben a
termel0d6é szabad gyokok mennyiségét. A rendszeres fizikai terhelés a szervezetet a
mozgéas altal kivaltott valtozadsokhoz vald alkalmazkodasra készteti. Mindez
hypertrophiat, jobb szivfunkciét, alacsonyabb nyugalmi pulzust, hatékonyabb
glikozfelvételt, jobb ellenadlloképességet eredményez. A fizikai aktivitds soran
megnovekedett oxigénfelvétellel kapcsolatos fokozott szabad gyodk termelés az
adaptaciés folyamat kulcseleme. Erdekes, hogy mind az aerob, mind az anaerob
tevékenység noveli a szabad gyokok termelését, de a gyokok termelddési utjai eltérdek.
Az antioxidans enzimek aktivitdsa a szabad gyok termelés aranyatol fiigg. Altalaban
megallapithato, hogy a rendszeres mozgas noveli az antioxiddns enzimek aktivitasat,
tovabba hogy a mozgas indukalta szabad gyok termelés és ezzel kapcsolatban az egyes
sejtalkotok (DNS, fehérjék, lipidek) oxidativ karosoddsa stimulélja a javitdé rendszert.
Az oxidativ sériilésektdl védo és a sériiléseket javitd rendszerek nagyon plasztikusak és
indukalhatoak. Wiese és munkatarsai (223) leirtdk, hogy H,O, hatdsara fokozodik a
CAT és GPX transzkripcioja.
A mozgas indukalta metabolikus kihivasra a szervezet egyik valasza a fehérjék
szintézise, a masik a fehérjék lebontasa. Ugy tiinik, hogy a rendszeres fizikai terhelés
mindkettét novelni tudja. Ji és munkatarsai (98) kimeriilésig tartdé futdszalagos futds
utan emelkedett proteolizisrdl szdmoltak be patkdnyok vazizmaban. Radak és
munkatarsai (167) a proteoszoma komplexek aktivitasanak novekedésérdl szamoltak be
patkdnyok vazizméaban 9 hétig tartd Uszas hatdsara, bar az RCD értéke nem valtozott
szignifikansan. Hasonlé eredményeket mutattak ki human vizsgalatokban is (143, 181).
Tehat a rendszeres mozgas noveli a fehérjék turnoverjét, ezéltal csokken a fehérjék
féléletideje, ami egyfajta adaptiv valasz a mozgas altal kivaltott stresszre. A fokozott
fehérje lebontds fokozhatja a sejtek antioxidédns védelmét (36). Rendszeres mozgas
hatdsara a DNS javito enzimek hatékonysaga is nd, csokkentve a DNS oxidativ
modosulasait, illetve az ezekbdl adddd mutaciok mértékét. Tehat az antioxidans és

javitdo rendszerek a rendszeres terhelés hatasdra megsemmisitik a mozgas hatdsara
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termelddott szabad gyokoket, illetve ezek karos hatasait, ami fokozottabb védelmet és
jobb ellenallast biztosit az oxidativ stresszel szemben.

Meg kell emliteni azonban, hogy az egyszeri €és a rendszeres terhelés hatasai
eltéréek. Az egyszeri terhelés sordn az alkalmazkodas nem jelentds, ha van mégis némi,
az az oxidativ karosodas miatt fordul eld, ami gyakran megfigyelhetd az egyszeri
(kimeriilésig tartd) terhelések utan. Masfeldl a rendszeres fizikai terhelésnek szdmos
kedvezd hatasa van, ami a szervezet alkalmazkodasat eredményezi a tovabbi erdsebb

stresszekkel szemben (172).

2.2.1.1. Akut terhelés és antioxidans védelem

Kimeritd aerob terhelés emelkedett reaktiv oxigén intermedierek termelésével
jér a vazizomban, méjban (35, 85) és a szivben (112). Az antioxidans enzimek koziil a
SOD (szuperoxid diszmutdz), CAT (katalaz) és GPX (glutation peroxidaz) képviselik az
elsddleges védelmet a mozgés 4ltal kivaltott, fokozott szabad gyok termeléssel
szemben; ezen enzimek aktivitdsa novekedett mind az allat, mind a human
kisérletekben (86, 91, 190). Ji (91) szerint mivel a mozgas viszonylag rovid ideig tartd
folyamat, a megnovekedett katalitikus aktivitds a meglévé enzimek elasztikus és/vagy
kovalens mechanizmusok altali modosuldsa miatt fordul eld, nem pedig az Ujonnan
szintetizalodott enzimek altal. Mivel az egyes antioxidans enzimek aktivitasa az egyes
szervekben , illetve az egyes szervek szabad gyok termelése eltérd, az egyes enzimek
kiilonboz6 valaszt adnak fizikai terhelés hatasara.

Egyszeri fizikai terhelés ndvelte a SOD szintjét szamos szovetben mint a maj (4,
98, 99, 101, 142), vazizom (101, 142), sziv (100), tiid6 (160); Berkant (17) azonban
nem talalt valtozast sem a vdzizomban, sem a mdjban kimeritd futdszalagos terhelést
kovetéen. Quantinilha és Packer (161) edzett patkanyoknal a SOD kisebb mértékii
novekedését tudtak kimutatni a majban és a vazizomban kimeritd terhelést kdvetden az
edzetlenekhez képest, ami az edzésadaptacidval magyarazhato.
Szamos tanulmény sugallja, hogy az akut terhelés a CuZn-SOD aktivitasat jobban
noveli, mint a Mn-SOD aktivitdsat. Raddk és munkatarsai (164) kimutattak, hogy az
enzimaktivitds és az immunoreaktiv enzim tartalom mindkét fajta SOD esetében

emelkedett 60-70 percig tartd futdszalagos terhelést kovetden. A CuZn-SOD aktivitasa
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¢s mennyisége a terhelést kovetd elsd és harmadik pihendnapon a nyugalmi értékre tért
vissza, mig a Mn-SOD aktivitasa és mennyisége ndvekedett a mozgéas utani pihend
fazisban. Ez az eredmény arra utal, hogy mozgas hatdsara a CuZn-SOD ¢és Mn-SOD
génexpresszidja kiilonbozik mind az idétartamat, mind az ingerkiiszobét illeten.

Ami a human vizsgélatokat illeti, Minami és munkatarsai (136) emelkedett SOD
aktivitasrol szamoltak be 10 percig tartd, kemény kerékparergométeres terhelés utan
kozvetleniil. Hasonld eredményt kaptak Marzatico és munkatarsai (130) sprintereket s
maratonfutokat vizsgalva. Mindkét csoportndl az edzéstipusnak megfeleld terhelést
kovetéen emelkedett SOD aktivitdst mértek vordsvértestekben. Ez a sprineterknél
kozvetleniil a terhelés utan, a maratonfutoknal a tav teljesitése utani 24 és 48 oraban
volt mérhetd. Groussard ¢és munkatarsai (67) hasonld eredményeket kaptak
egyetemistaknal, ahol a 30 perces Wingate-tesztet kovetden mértek emelkedett SOD
aktivitast a vorosvértestekben. Ez az érték azonban 40 perces pihend utan a terhelési
elotti értékre tért vissza. A citoszolikus SOD (CuZn-SOD) eredményei mar eltérdek.
Mena ¢és munkatarsai (135) profi kerékparosokat vizsgalva nem taldltak valtozast a
CuZn-SOD aktivitdsdban (vizelet) 5 6ras illetve 6 napos versenyt kdvetden, mig a 20
napos versenyen, ami 2800 km -es tav teljesitését jelentette, a CuZn-SOD aktivitasa
emelkedett. Mindez feltehetéen az aerob terhelésre kialakult adapticios valaszként
jelent meg, habar az egyes szakaszok teljesitésének id6tartama nem volt hosszl. Ezzel
szemben Ohno (148) nem talalt valtozast 30 perces kerékparergométeres terhelést (VO,
max 75%) kovetden hasonldéan Cooper (32) és Tauler (204) méréseihez. Vesovic (218)
és Hubner-Wozniak (79) vorosvértestekben mérték a SOD aktivitasanak csokkenését
akut terhelést kovetden.

A GPX igen valtozatos valaszokat mutat az egyes izmokban mérve. Szamos
tanulmanyban nem talaltak valtozast egyszeri fizikai terhelést kovetden (17, 20, 101,
117), mig masok a GPX aktivitdsdnak szignifikdns novekedését mérték (94, 96, 118,
162). Quintanilha (162) a szivben emelkedett a GPX aktivitast mért, mig a majban -
szamos tanulmany szerint - (91) nem volt valtozas. Az ellentmondasok oka lehet az
alkalmazott terhelési médok intenzitas €s terjedelmbeli kiilonbsége.

A GPX izomrosttipustol fliggd aktivitasarol mar beszamoltak. Példaul Ji és Fu (94) a
terhelés aktivitasatol fiiggd GPX valaszt talaltak a mély és felsd vastus lateralisban, de a

soleusban nem. Radak és munkatarsai (163) emelkedett GPX aktivitast mértek 1 nappal
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a kimeriilésig tartdé futdszalagos terhelést kovetden a soleusban, de nem taléltak
valtozast a tibialis izomban.
Az akut terhelés altal kivaltott fokozott GPX aktivitds mechanizmusa eddig még nem
tisztazott.
Hasonloan az allatkisérletekhez, a humén vizsgalatokban is ellentmondasosak a kapott
eredmények. Rokitzky (182) és Tauler (204) maratonfutast, illetve duatlont kdvetden
nem talaltak szignifikdns eltérést a GPX aktivitdsaban vorosvértestekben. Marzatico és
munkatarsai (130) maraton utdn kézvetleniil emelkedett GPX aktivitasrol szamoltak be,
ami a terhelést kovetd 24 és 48 oraval a terhelés elotti értékekre tért vissza. Koska (108)
¢és Groussard (67) is emelkedett GPX aktivitasrol szamoltak be akut terhelést kovetden.

A CAT aktivitasanak vizsgalatakor szamos tanulmanyban nem talaltak valtozast
akut terhelést kovetden (91). Egyes kisérletekben emelkedett CAT aktivitast mértek
egyszeri terhelést kovetden (94, 96). Csak a mély vastus lateralisban taldltak
emelkedést, mig a feliiletes vastus lateralisban, soleusban, majban, szivben nem tudtak
értékelhetd valtozast kimutatni mozgas hatasara. Ezzel szemben Terblanche (205) az
altala vizsgalt 6sszes szovetben (m4j, sziv, vese, tiidd) emelkedett CAT aktivitast mért 1
oOrés uszast kovetden.
A CAT a SOD-hoz hasonl6 katalitikus aktivitassal bir, igy a mozgés soran fokozott
mértékben termelddé H,O, aktivalhatja. A CAT azonban a sejtben elsdsorban a
peroxiszomakban fordul eld, mig a rovid ideig tarté mozgas sordn a H,O, elsddleges
forrasa a mitokondrium (95). Valamint feltételezhetd, hogy a GPX (mind a citoszolban,
mind a mitokondriumban) hatékonyabb a CAT-zal szemben ami a termelddé H,O,
semlegesitését illeti, aminek az oka az, hogy a szabad gyokok termelddésének helyéhez
kozelebb van.
Embereken végzett vizsgalatokban a tanulmanyok jelentds részében csokkent
aktivitasrdl szamoltak be akut terhelést kdvetden (3, 130, 135). Ezzel szemben Rokitzky
¢s munkatarsai (182) nem talaltak valtozadst a CAT aktivitdsaban maratonfutast
kovetden, mig Marzatico és munkatarsai (130) emelkedett CAT aktivitasrél szamoltak
be a maratonfutést kovetd pihend fazisban.

Az izom GSH egyensulyat a GSH fogyasztas (amit a GPX ¢és a GR kontrolal) és
a GSH-nak a sejtbe torténd transzportfolyamata (y-glutamil ciklus) befolyasolja. Az
ATP ¢és NADPH feladata a megfeleld GSH szint és a megfeleld redox statusz

27



biztositasa. Kemény aerob terhelés fokozza a szabad gyokok termelddését, mig
csokkenti az intracellularis ATP ¢és NADPH szintjét, aminek oka szdmos mas
metabolikus folyamat (pl. izomkontrakcio). Mindez csokkent GSSG—GSH atalakuléast
eredményez, melynek kovetkezményeként a GSSG felhalmozodik a sejtekben. Egyszeri
kimeritd terhelés ndvelte a GSSG mennyiségét patkanyok vazizmaban, méghozza a
rostok tipusatdl és a terhelés mértékétdl fiiggden (90, 94). Ezekben a tanulmanyokban
az emelkedett GSSG mennyiség fokozott GPX ¢és GR aktivitassal jart, ami nagyobb
mértékt H,O, termelddésre utal.
A GSSG:GSH arany - ami az intracellularis redox allapot mutatoja - erdteljesen
csokkent humén izombiopszia mintdkban maratonfutast kovetéen (33). Ezzel
ellentmondanak a ragcsalokkal végzett kisérletek eredményei, ahol a szerzok tobbsége
kismértékli csokkenést (118) vagy semmiféle valtozast nem taldlt a GSH:GSSG
aranyban egyszeri kimerit6 terhelést kovetden (90, 94, 118). Az izom GSH:GSSG arany
nagy eltéréseinek oka az egyes tanulmanyokban feltehetden a hasznalt mérési
metodikak eltéréseibodl adodik.
Az allatkisérletektdl eltéréen a humdn mintdk (plazma, vordsvértestek) vizsgalatakor
kapott eredmények tobbsége emelkedett GSH:GSSG aranyrdl szamol be, az ezzel jard
fokozott GPX és GR aktivitassal (32, 33, 67, 108, 110, 130, 149).
Szamos szerz0 vizsgalta az egyszeri fizikai terhelés hatdsat az antioxidans enzimek
génszabalyozasira. Az ezekben a tanulményokban kapott eredmények arra utalnak,
hogy az egyszeri kimerité terhelés csokkentheti a GPX, Mn-SOD, CuZn-SOD mRNS-
ének mennyiségét, annak ellenére hogy az enzimaktivitds n6 (64).

Osszegezve: az egyszeri fizikai terhelés aktivalhatja az antioxiddns enzimeket.
Az aktivacid6 mértéke fligghet az egyes szovetek oxidtaiv stresszének mértékétol,
valamint a belsé antioxidans védelem kapacitasatol.
Terhelés sordn a vazizomzat van a legnagyobb oxidativ stressznek kitéve, a mdj és a
sziv, illetve a tobbi szervek eldtt. Ennek oka az egyes szervek terhelés alatti eltéré O,
fogyasztasa. Az ismert, hogy terhelés sordn a vazizmok O, igénye akar a szazszorosara
is nohet az aktiv izomcsoportokban a nyugalmi értékekhez képest (53). Ezért az
izmoknak fokozottabb antioxidans védelemre van sziikségiik a tobbi szervhez képest.
Ellentmondashoz vezet azonban az emelkedett antioxidans védelem ellenére mért

csokkent mRNS szint az egyes enzimeknél. Az ellentmondéasok felold4saig az a
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magyarazat lehet életképes, mely szerint a szabad gyokok képesek az enzimek

poszttranszlacidés modosulasait okozni (93).

Az egyes enzimek aktivitdsanak eltérései a vizsgalt szervek, az antioxidans

enzimek jellemzdinek,

kiilonbségeibdl adodhatnak.

a terhelés modjanak,

2.2.1.1. Akut terhelés és antioxidans enzimek

¢s az egyes mérési moddszerek

Szerzok Alany Szerv Terhelés Antioxidans Valt.
Brady ¢és patkanyok vazizom kimeriilésig GPX -
munkatérsai méj tarto uszas GPX -
1979 vorosvértestek GR J
vazizom kimeriilésig GPX 0
maj tartd Uszas, -Se  GPX 0
GR l
vorovértestek GPX 0
Quintanilha és edzetlen vazizom kimeritd futdss  CuZn-SOD 7T
Packer 1983  patkanyok Mn-SOD ™
sziv CuZn-SOD 1™
Mn-SOD ™M
maj CuZn-SOD  _,
Mn-SOD 0
tiido CuZn-SOD
Mn-SOD N
edzett vazizom CuZn-SOD N
patkanyok Mn-SOD
sziv CuZn-SOD
Mn-SOD fi
maj CuZn-SOD
Mn-SOD 2
titdd CuzZn-SOD |
Mn-SOD -
%
Alessio ¢€s edzetlen him  vastus lateralis fehér 20 perc SOD -
Goldfarb patkanyok rostja futészalagos
1988 vastus lateralis futas SOD N
vOros rostjai
maj SOD N
edzett him vastus lateralis fehér CAT 0
patkanyok rostjai SOD N
vastus lateralis CAT 0
vOros rostjai SOD N
maj SOD N
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Jiés
munkatarsai
1988a

Vani és
munkatarsai
1990

Jiés
munkatarsai
1990

Ji és Fu 1992

Ji 1993

Sen és
munkatarsai

1994

edzetlen
patkanyok

edzett
patkanyok

patkanyok

31 hénapos
him
patkanyok
26, 31
honapos him
patkanyok
edzetlen him
patkanyok

edzetlen
patkanyok

edzetlen
patkanyok

edzett
patkanyok

vazizom
maj
vazizom
maj

maj

vazizom
maj

vastus lateralis mély
rostjai

maj

vastus lateralis fehér
rostjai
maj

Sziv

gastrocnemius vOros
rostjai

vastus lateralis
longissimus dorsi
maj

sziv

vese

plazma
gastrocnemius vOros
rostjai

30

1 ora kimeritd

futészalagos
terhelés

30 perces Uszas

futészalagos
terhelés

futészalagos
terhelés

kimerito

futészalagos
terhelés

kimerito
terhelés

kimerito futas

CuZn-SOD
Mn-SOD
CuZn-SOD
Mn-SOD
CuZn-SOD
Mn-SOD
CuZn-SOD
Mn-SOD

CAT
SOD

SOD
GPX
GR

mit. GPX
CuZn-SOD

GSH
GPX

GR

SOD
CAT
GPX

GR

SOD
CuZn-SOD
Mn-SOD
CAT

SOD

CuZn-SOD
Mn-SOD
SOD

Mn-SOD

Mn-SOD
Mn-SOD
Mn-SOD
Mn-SOD
Mn-SOD
Mn-SOD
Mn-SOD
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Ji és Mitchell
1994

Radak és
munkatarsai
1995

patkanyok

him
patkanyok

Leeuwenburgh egerek

és i
1995

Somani és
munkatarsai
1995

patkanyok

Leeuwenburgh him

és Ji
1996

patkanyok

vastus lateralis
longissimus dorsi

maj
sziv
vese
plazma

SzZiv

soleus

tibialis izom

hippocampus
kisagy

soleus
tibialis izom

maj

vese
quadriceps
plazma
maj

vese
quadriceps

plazma

sziv

maj

31

egyszeri
maximalis
terhelés

kimerito
futészalagos
terhelés

1 nappal a
terhlés utan
kimeriilésig
tartod Uszas

kimeriilésig
tartd 0szas +

kronikus GSH

lefogyas

10 hetes futas

kimerito
futészalagos
terhelés + 48

Mn-SOD
Mn-SOD
Mn-SOD
Mn-SOD
Mn-SOD
Mn-SOD

SOD

CuZn-SOD
Mn-SOD
CAT
CuZn-SOD
Mn-SOD
CAT
CuZn-SOD
Mn-SOD
CuZn-SOD
Mn-SOD
GPX

GR
SOD
GR
SOD
GR
SOD
GR

GR
SOD
GR
SOD
GR
SOD
GR

GSH
Mn-SOD
CuZn-SOD
mit. CAT
mit. GPX

GSH
GSH:GSSG

R
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Radak és
munkatarsai
1996

Oh-ishi és
munkatarsai
1997

Navarro €s
munkatarsai
1998

him
patkanyok

edzetlen
patkanyok

edzett
patkanyok

edzett fiatal
(3-5 hénapos)
him
patkanyok

vazizom
maj

vazizom

maj

maj

VESEC

maj
vese

VESEe

soleus

maj

edzetlen fiatal soleus

(3-5 hénapos)
him
patkanyok
edzett oreg
(24-27

maj

oras éheztetés

kimeritd
futészalagos
terhelés + 48
oras éheztetés
majd 24 oras
taletetés

kimeritd
futészalagos
terhelés + 48
oras ¢heztetés
majd 48 orés
tuletetés
kimeriilésig
tartd
futészalagos
terhelés

24 6raval a
terhelés utan

72 6raval a
terhelés utan

90 perc futas

kimertilésig
tartd
futészalagos
terhelés

GSH

GSH
GSH:GSSG
GSSG

GPX

GSH
GSH:GSSG

GPX

GPX
CAT

Mn-SOD
CuZn-SOD
GPX

CAT

GPX

CAT

CuZn-SOD
Mn-SOD

CuZn-SOD
Mn-SOD

SOD

SOD

SOD
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Terblanche és
munkatarsai

2000

Berkant és
munkatarsai

2002

Minami és
munkatarsai
1981

Corbucci és
munkatarsai
1984

Cooper és
munkatarsai
1986

Ohno és
munkatarsai
1986

Mena és
munkatarsai
1991

honapos) him
patkanyok
hosszutavon
edzett oreg
(24-27
hénapos) him
patkanyok

him

patkanyok

nostény
patkanyok

edzetlen
egerek

egyetemistak

human

maratonfutok

edzetlen
egyetemistak

profi
kerékparosok

soleus

maj

Sziv
vese
tido
maj

sziv
vese
tido

maj

vazizom

plazma

vazizom

vastus lateralis

vOrosvértestek

vOrosvértestek
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1 Ora Gszas

kimeritd
futészalagos
terhelés

10 perc

kerékparozas ,

182 W

teljesitménnyel

maraton futas

maratoni tav
lefutasa

30 perc

kerékparozas a
VO, max. 75%-

an
5 oras
kerékparos
verseny

6 napos
kerékparos
verseny

SOD T
CAT T
T
T
T
T
T
T
T
SOD N
GPX N
SOD N
GPX N
SOD ™
GSH:GSSG |
SOD -
GSSG 0
GSH l
CuZn-SOD —
GR 0
CuZn-SOD —
CuZn-SOD _s



Kretzschmar és edzetlen

munkatarsai
1991

Ohno és
munktaarsai
1992

Rokitzky és
munkatarsai
1994a

Hubner-
Wozniak és

munkatarsai
1994

Kedziora és
munkatarsai
1995

Marzatico és
munkatarsai
1997

Tauler és
munkatarsai
1999

Koska és
munkatarsai
2000

Aguilo és
munkatarsai
2000

egyének

edzett
egyének
labdarugok

human

sifutok

egeszseges

egyének

sprinterek
maratonfutok

edzett
emberek

human

edzett
kerékparosok

plazma

szérum

vizelet

vOrosvértestek

vOrosvértestek

vérlemezkék

vOrosvértestek

vOrosvértestek

plazma

vOrosvértestek
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20 napos
kerékparos
verseny
kimerito
terhelés
kerékparegromé
teren

2 oranyi
labdarugas

maratonfutas

kimeriilésig
tartd
futészalagos
futas

20 perc
kerékparozas

sprintfutas utdn
kozvetleniil

maratonfutas
utan
ko6zvetleniil
maraton utan 24
és 48 oraval

kozepes
intenzitasu
duatlon

kimerito
terhelés
kerékparergomé
teren

90 perces
szubmaximalis
terhelés

CuZn-SOD
CAT

GSH
GSSG

GSH
GSSG

CuZn-SOD
Mn-SOD
CuZn-SOD
Mn-SOD

CAT
GPX

SOD

CuZn-SOD

CAT
SOD

GPX

GPX
CAT
SOD

SOD
GPX

SOD
GPX

CAT
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Groussard és  férfi vorosvértestek 30 perces SOD

munkatirsai  egyetemistak Wingate teszt ~ GSH

2002 utani 5 és 10 GPX

percben

teszt utani 40 SOD

percben GSH

Vesovic ¢s  human vorosvértestek modositott SOD

munkatarsai Astrand prtokol GPX
2002 kerékparergomé GR

teren GSH

2.2.1.2. Akut terhelés és oxidativ fehérje modosulas

Kevés kétség van afeldl, hogy az egyszeri fizikai terhelés a fehérjék oxidativ
modosuldsat okozza. A kérdés csak az, hogy ezen modosuldsok koziil melyik az,
amelyik reaktiv oxigén szarmazékok (ROS) altal indukalt specialis sériilést adjak. Az
aminosav maradékok ROS iranti érzékenysége jelentOsen eltér egymastol. Minden
aminosav maradék moddosulhat oxidativan, de azok a fehérjék vannak jobban kitéve az
oxidalodasnak, amelyek fémkaotés feldli részei konnyen hozzaférhetdek (172).

Elészor Reznick és munkatarsai (180) publikéltak az RCD felhalmozodasaro6l, miszerint
egyszeri fizikai terhelés novelte az RCD mennyiségét patkanyok vazizmaban. Ugyanez
a tarsasdg human vérmintakbdl is emelkedett RCD mért kimerité terhelést kovetden.
Sen ¢és munkatarsai (191) a fehérje fokozott oxidacidjat mérték egyszeri terhelést
kovetden patkanyok vazizméaban, majaban és szivében.

Az RCD meghatdrozas spektrofotometrias modszere nem mutatja ki a sériilt fehérje
tipusat, viszont az immunoblot technika mar kdzelebb visz ehhez. Radak és munkatérsai
(166) immunoblot technikat hasznalva emelkedett RCD-t talaltak patkanyok tiidejében
kimerité terhelés utdn. Egy masik vizsgalatukban szupermaratoni futdkat vizsgaltak
(173) hasonlé modszerrel. A vizeletbdl mérték az RCD ¢és a nitrotirozin értékét a
verseny 4 napja sordn. Mind az RCD, mind a nitrotirozin értéke az elsé nap utan
megemelkedett, s a verseny végéig -egy platdértéket elérve- magas is maradt. Ezzel
ellentétben mas tanulméanyokban nem taladltak valtozast az RCD értékében egyszeri

terhelést kovetden (13, 184, 192).
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2.2.1.2. Akut terhelés és fehérjeoxidacio

Szerzo Alany Szerv Terhelés Sériilés Valtozas
Reznick és  patkanyok quadriceps kimerit6 terhelés RCD )
munkatarsai
1992
Rajguru és  patkanyok sziv kimeritd Gszas total -
munkatarsai véazizom szulthid 7
1994 plazma ril T
vordsvértestek tartalom _,
Sen és patkanyok maj egyszeri terhelés RCD )
munkatarsai gastrocnemius 0
1997
Raddk é¢s  patkanyok tiido kimeritd terhelés RCD )
munkatarsai
1998
Bejma és Ji  patkdnyok végtagi izomzat  kimeritd terhelés RCD -
1999
Somolka és patkanyok plazma egyszeri kimeritd RCD )
munkatarsai terhelés
2000
Liu és him patkanyok agy kimeriilésig tartd RCD -
munkatarsai agy futoszalagos futds -
2000 mitokondrium
maj
maj
mitokondrium
sziv
gyors/lassu
rostok
vese N
Bejma és 24 honapos him m4j kimeriilésig tarto RCD -
munkatarsai patkdnyok sziv futas 0
2000
Radék és  patkanyok agy egyszeri terhelés RCD )
munaktérsai
2001a, b
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Perez és
munkatarsai

2002

Saxton és
munkatarsai
1994

Inayama és
munkatarsai
1996

Alessio és
munkatarsai
2000

Radak és
munkatarsai
2003

him patkényok

human

férfi
egyetemistak

human

human

Sziv
vastus
intermedius

ext. dig. longus

tibilais izom

gastrocnemius

sziv
vastus
intermedius

ext.dig. longus

tibialis izom

gastrocnemius

Sziv
vastus
intermedius

ext.dig. longus

tibialis izom

gastrocnemius

quadriceps

plazma

vérmintak

szérum

2.2.1.3. Akut terhelés és lipidperoxidacio

37

kimertilésig tarto
futdszalagos
terhelés

kimertilésig tartd
futas novekvo
terheléssel

excentrikus
izommunka

excentikus
izommunka
koncentrikus
izommunka
kifaradasig tartd
izommunka
Maraton futas

kimerito aerob
terhelés
izometrias terhelés

Szupermaraton

RCD 1T
T
T
T
T
™
T
T
T
0
T
T
T
T
T
RCD -
T
T
Szulfhid |
ril J
csoporto
k
24 és 48
oraval a
terhelés
utan
RCD 1
%
RCD 1

Nitrotiro T
-zin



Szamos tanulmdny azt mutatja, hogy az egyszeri erbteljes terhelés
lipidperoxidéciot okoz szdmos szervben, szovetben, habar ezek az eredmények néha
ellentmondasosak.

Az els6 tanulményokban Brady (20) és Davies (36) fokozott TBARS-r6l szdmoltak be
patkanyok majaban és vazizmaban kimeritd terhelést illetve futast kovetden.
Frankiewicz-Jozkd és munkatarsai (52) emelkedett TBARS-r6l szdmoltak be edzetlen
patkanyok majaban, szivében és soleus izmaban kimeriilésig tartd futtatast kovetden. A
szerzOk azonban kimeriilésig tartd Uszast kovetden csak a majban mértek emelkedett
TBARS-t, de nem volt valtozds sem a soleusban sem a szivben edzett patkanyok
esetében. Venditti és Meo (216) kimeriilésig tartd Uszast kovetden emelkedett
lipidperoxidaciot mért patkanyok szivében, majaban és gastrocnémiusaban is mind az
edzett, mind az edzetlen csoportndl, de ez a valtozas az edzett allatokban nagyobb
terjedelmii terhelés hatdsara jott 1étre az edzetlenekhez viszonyitva (217). Koz és
munkatéarsai (109) arrél szamoltak be, miszerint a hosszabb terjedelmil Gszds nagyobb
lipidperoxidaciét eredményez a vazizomban. Liu és munkatarsai (122) egyszeri
kimeriilésig tartd terhelést kovetden csak méj mitokondriuméban taldltak fokozott
lipidperoxidaciot. Mindamellett mas tanulmanyok nem mutattak ki mozgés altal
kivaltott lipidperoxidaciot (17, 118, 122). Az agy egy olyan szerv, ami ugyancsak
potencialis célpontja lehet a ROI tdmadasanak, de az idegrendszer védelmének specialis
fiziologiai jelentdsége van. Suzuki és munkatarsai (203) fokozott lipidperoxidaciorol
szamoltak be nagy terjedelmi terhelést kdvetden patkanyok agyaban, mig Radak és
munkatarsai (163, 170) nem talaltak hasonld vatltozast. Az adatok ellentmondasai
ellenére, ami gyakran megfigyelhet6 a terheléses kisérletekben, az altalanos nézet az,
hogy a nagy intenzitdsu terhelés fokozza a lipidperoxidacié mértékét a vazizomban,
majban, szivben, vesében (123, 132, 148, 158).

A human vizsgélatokban is ellentmondasosak a kapott eredmények. Szamos tanulmany
szerint az egyszeri fizikai terhelés fokozza a lipidperoxidaciot (39, 30, 103, 104, 108,
123), habar egyes tanulmanyokban nem talaltak valtozast (26, 31, 113, 143, 154, 184,
215, 219). Kanter és munkatarsai (104) fokozott lipidperoxidacidt mértek szérumban és
pentant a kilélegzett levegében a VO, max. 60%-an (30 perc) és a VO, max. 90%-an

(>2,5 perc) végzett terhelést kovetden. Laaksonen és munkatarsai (113) nem taldltak
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valtozast a plazma TBARS értékeiben 40 perces kerékparergométeres terhelést
kovetéen a VO, max. 60%-an, Vasankari (214) 1 km lefutdsa utdn kapott hasonld
eredményt. Mig Inayama és munkatarsai (81) maratonfutast kdvetden nem talaltak a
lipideproxidacido mértékében valtozast, addig Marzatico és munkatarsai (130) a MDA
értékének novekedését kaptak. Rokitzky ¢€s munkatarsai (182) ugyancsak a
maratonfutast kovetden pedig a MDA értékének csokkenését kaptak eredménytil.

A human vizsgalatokban tobbnyire a kilélegzett géazbol, illetve a vér- ¢és
vizeletmintdkbol hatarozzdk meg a lipidperoxidacio mértékét. Csak néhany
tanulmanyban mérik kozvetleniill a mozgas altal kivaltott lipidperoxidaciot a
vazizomban (31, 154, 184).

Szamos eredmény azt sugallja, hogy kapcsolat van a terhelés terjedelme és/vagy
intenzitasa és a lipidperoxidacid6 mértéke kozott (215). Dilliard és munkatarsai (39)
szerint a fokozott intenzitds és hosszabb terjedelem fokozza a lipidperoxidacio
mértékét. Egyes tanulmanyokban csokkent TBARS volt mérhetd a plazmaban
kovetleniil a terhelés utan (110, 182). Az ezekben a tanulmanyokban résztvevd egyének
jol edzett sportolok voltak. Ezek az adatok arra utalnak, hogy inkabb a terhelés
intenzitasa fokozza a lipidperoxidaciot, de a mozgas terjedelme is befolyasolja azt.

Az egyes tanulmanyok kozotti eltérések oka lehet a terhelés fajtija, iddtartama, a
vizsgalt szovetek kozotti kiilonbség. Valoszinlsithetd, hogy a szdvetek antioxidans

szintje kapcsolatban van a mozgas altal kivaltott lipdperoxidacié mértékével (35, 63).
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2.2.1.3. Akut terhlés és lipidperoxidacio

Szerzo Alany Szerv Terhelés Sériilés  Valtozas
Brady és  him patkdnyok m4j kimeriilésig TBARS T
munkatérsai végtagi izom tartd 1szas T
1979
Davies és  him patkdnyok végtagi vazizom  kimeritd futdss TBARS T1
munkatarsai maj ™
1982
Jiés him edzetlen vazizom 1 ora futas TBARS —
munkatarsai  patkdnyok (-Se) maj -
1988a
him edzetlen
patkanyok vazizom N
(+Se) méj 1
Alessio és  edzetlen maj 20 perc futass ~ TBARS 7T
Goldfarb 1988 patkanyok vastus lateralis —
vOrds rostjai
vastus lateralis 0
fehér rostjai
edzett maj N
patkanyok vastus lateralis N
vOros rostjai
vastus lateralis
fehér rostjai
Vani és felnott méj 30 perc tiszas ~ TBARS T
munkatarsai  patkanyok
1990
Jiés him edzetlen sziv 1 ora futas TBARS —
munkatarsai  patkanyok
1992 (-Se)
him edzetlen N
patkanyok
(+Se)
him edzett N
patkanyok (-Se)
him edzett
patkanyok N
(+Se)
Koz és him patkdnyok gastrocnemius 60 perc uszas ~ TBARS 7T
munkatarsai vastus medialis 0
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1992

Jiés Fu 1992

Salminen és
Vinko 1993

Rajguru és
munkatarsai
1993

Ji és Mitchell
1994

Mills és
munkatarsai
1994

Somani és
munkatarsai
1995

Venditti és
Meo 1996

Leeuwenburgh
¢és Ji 1996

him patkanyok

him (6,5
honapos)
egerek

him (7-8 hetes)
patkanyok

patkanyok

telivér lovak

edzetlen
patkanyok
edzett
patkanyok
edzetlen him
patkanyok

edzett him
patkanyok

48 oras
¢heztetett
patkanyok
(etetés nélkiil)
48 ora
¢hezetetés + 24
ora etetés

triceps brachii
voOrosvértestek

gastrocnemius
vastus medialis
triceps brachii
vorosveértestek

vastus medialis
gastrocnemius
triceps brachii
vorosvertestek
maj

mély vastus
lateralis
quadriceps voros
rostjai

sziv
vazizom

vOrosvértestek

SZIv

vizelet

sziv citoszol

sziv mitokondrium

quadriceps
sziv

maj
quadriceps
sziv

maj

vastus lateralis
mély rostjai
maj

vastus lateralis

mély rostjai
maj
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90 perc uszas

120 perc Gszés

kimeritd
futdszalagos
futas

kimerito
futdszalagos
futas

kimeritd uszés

kimerito futas

kemény

terhelés

100%-o0s futas

kimerito 0szas

kimerito futas

TBARS

TBARS

TBARS

TBARS

MDA

TBARS

TBARS

TBARS

N

R e
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Radak és
munkatarsai
1996

Benderitter és

munkatarsai
1996

Frankiewicz-
Jozko és
munkatarsai
1996

Venditti és
munkatarsai
1997

Navarro és
munkatarsai
1998

Liu és
munkatarsai
2000

Bejma és Ji
2000
Berkant és

munkatarsai
2002

48 Ora éheztetés vastus lateralis

+ 48 Ora etetés
him patkanyok

SM-SOD-zal
etetett him
patkanyok
him edzett
patkanyok

him edzetlen
patkanyok

him dezett
patkanyok

edzett
patkanyok
edzetlen
patkanyok
fiatal him
patkanyok

oreg him
patkanyok
him patkanyok

24 honapos him

patkanyok
him egerek

mély rostjai
maj

maj

vese

maj
vese
plazma
sziv
maj
gastrocnemius
maj
sziv
soleus
maj
sziv
soleus

sziv

maj
soleus

maj

soleus

maj

SZiv

vese

agy

rectus femoris
soleus

ma4j mitokondrium
agy mitokondrium

maj
Sziv
vazizom

maj
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kimerito futas

kimerito Gszas

kimerito futas

kimerito (szas

kimeriilésig
tratd
futdszalagos
terhelés

kimeriilésig
tarto
futdszalagos
futas

kimeriilésig
tartd futds
sprintfutas +0
pihend

+30 perc
pihend

+3 6ra pihend

+ 24 6ra pihend

sprintfutas +0
pihend

TBARS

TBARS

TBARS

MDA

TBARS

MDA

TBARS

MDA
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+ 30 perc
pihend

+ 3 6ra pihend
+ 24 6ra pihend

27

Turgut és patkanyok maj 30 perc uszas MDA
munkatérsai sziv
2003 agy
Dilliard ¢s  human kilélegzett gaz 1 ora TBARS
munkatérsai kerékpérozas a
1978 VO2 max.
50%-an
fokozatosan
novekedd
terhelés
Viinikka és  hosszutavfutok szérum kimeritd TBARS
munkatarsai kerékparozas
1984
Lovlin és ferfi plazma kimeritd TBARS
munkatarsai  egyetemistak kerékparozas
1987
Kanter és férfi hallgatok  plazma 50 mérfold MDA
munkatarsai orszaguti
1988 kerkparozas
Maughan ¢és  fiatal férfiak szérum 45 perc hegyi MDA
munkatarsai futds utdn 6
1989 oraval
72 éraval
Cannon ¢és  iilofoglakozasu plazma hegyi futas TBARS
munkatarsai  férfiak <33 év futoszalagos
1990 >55 év futas
Duthie ¢s ~ human plazma félmaraton TBARS
munkatarsai
1990
Kretzschmar és edzetlen plazma kimeritd TBARS
munkatarsai  egyének kerékparozas
1991 jol edzett futok
<35 ¢év
>36 év
Kanter és fiatal férfiak szérum 30 perc futdisa TBARS
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munkatarsai
1993

Saxton és
munkatarsai
1994

Rokitzky és
munkatarsai
1994

Chen és
munkatarsai
1994

Vasankari és
munkatarsai
1995

Laaksonen és
munkatarsai

1996

Inayama és
munkatarsai
1996

Niess és
munkatarsai
1996

Ortenblad és
munkatarsai

felnott férfiak

edzett férfi
futdk

human

jol edzett
hosszutavfutok

fiatal férfaik

oreg férfiak

alacsony
edzettségl férfi
egyetemistak

edzetlen
egyének

edzett egyének
edzetlen
egyének

plazma

vastuls lateralis

plazma

plazma

szérum

plazma

plazma

plazma

edzetlen férfiak plazma

vastus lateralis
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VO2 max. 60
%-an

5 perc futas a
VO2 max. 90
%-an
excentrikus
karmunka
koncentrikus
karmunka
excentrikus
karmunka
koncentrikus
karmunka
maratonfutas

kimerito futas

1 km lefutasa
max.
teljesitményre
10 km lefutasa
max.
teljesitményre
1 6ra
kerékparozas a
VO2 max. 60

%-an

maratonfutas

kimerito
terhelés

kimerito

terhelés utan 15

perccel és 24
oraval

40 perces
szokdeld teszt

TBARS

MDA

MDA

TBARS

TBARS

TBARS

TBARS

MDA

MDA

™

%
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1997 profi roplabda  plazma —
jatékosok vastus lateralis —
%
Margariitis és  jol edzett plazma triatlon tav TBARS —
munkatarsai  triatlonistak
1997
Marzatico és  edzett plazma sprintfutds utin MDA 0
munkatdrsai  sprinterek 48 oraval
1997 maratonfutok maratonfutas 0
utan
kozvetleniil
Child ¢és human plazma excentrikus MDA —
munkatarsai vastus lateralis karmunka N
1999
Koska és férfiak plazma kimeritod MDA T
munkatarsai terhelés
2000 kerékparergomé
teren
Miyazaki és  edzetlen férfiak vér kimeritod MDA T
munkatarsai terhelés
2001
Groussard és  férfi plazma 30 perces TBARS !
munkatarsai  egyetemistak Wingate teszt
2002 utani 40 perces
pihendfazisban
kozvetleniila  lipid ™
teszt utan gyokok
(ESR)
Osszefoglalas

1. Egyszeri terhelés oxidativ stresszt okoz a szervezetben, ami indukdlja az

antioxidans enzimeket is.

2. Az egyes vizsgalatokban kapott aktivitasbeli eltérések okai lehetnek: az alkalmazott
modellek eltérései, az egyes enzimek szovetenként eltérd aktivitdsa, a mozgasban
résztvevd szervek vérellatasanak, igénybevételének eltérései, illetve a terhelés modja,
idGtartama, intenzitasa.

allatkisérletben szdmoltak be a terhelést kdvetd

3. Szamos human ¢és

lipidperoxidaciérol, habar ezek az eredmények nem mindig csengnek Ossze. Az egyes
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eltérések oka lehet a metodikak, a mozgas intenzitas ¢és terjedelembeli, az edzettség, €s
az alkalmazott allat és human modellek kiilonbségei.

4. Altalaban véve a magasabb intenzitas és a hosszabb terjedelem —ugy tiinik, hogy-
nagyobb lipidperoxiaciot okoz.

5. Edzett éallatok/egyének az akut terhelésre adott valasza kiilonbozik az
edzetlenekéhez viszonyitva: kisebb mértékli a sériilés ill. az antioxidans enzimek
aktivitdsanak novekedése; vagy ugyanazt a fokl sériilést intenzivebb, nagyobb

terjedelmi terhelés okozta az edzetlenekéhez képest.
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2.2.2.1. Rendszeres terhelés és antioxidans védelem

Szdmos tanulméanyban szamoltak be a SOD aktivitdsanak emelkedésérdl a
vazizomban edzést kovetden (119, 147, 191), mig mas szerzOk - hasonl6 terhelési
modellt alkalmazva - nem taldltak az edzésfolyamat altal kivaltott alkalmazkodast (4,
90). Tiidus (208) nem talalt valtozast 8 hétig tartd kerékparozast kdvetden embereknél.
Az ellentmondasok okai a kovetkezdk lehetnek:

- az SOD izoenzimek jellegzetességeinek eltérései,

- eltéré mérési modszerek,

- terjedelem és intenzitasbeli eltérések a terhelések soran,

- a vizsgalt izomrostok eltérései.

Powers ¢s munkatérsai (157) a rendszeres fizikai terhelés hatasat a SOD aktivitasara a
terhelés terjedelme, intenzitasa és az izomrostok tipusa szerint vizsgaltdk. Higuchi (74)
szerint els6sorban a Mn-SOD felelés az edzés hatasara bekovetkezd emelkedett
aktivitasért. Ji és munkatarsai (99) nem talaltak az edzésfolyamat altal kivaltott hatast a
Mn-SOD aktivitdsaban patkanyok végtagi vazizmat vizsgalva. Oh-Ishi és munkatarsai
(147) kapcsolatot taladltak a SOD izoenzimek fehérjetartalma és mRNS mennyisége
kozott patkanyok soleusat vizsgalva alloképességi edzést kovetden. A CuZn-SOD
aktivitdsanak nyugalmi értéke emelkedett, de sem az enzim mennyisége, sem mRNS
szintje nem valtozott. Ezzel ellentétben a Mn-SOD aktivitdsa és mennyisége is
szignifikdnsan emelkedett, de mRNS-ének szintje nem valtozott. Ezek az adatok arra
utalnak, hogy mindkét SOD edzés hatdsara torténd alkalmazkodésa poszttranszkripcios
mechanizmusokon nyugszik, illetve hogy a poszttranszkripciés moddosulds szerepet
jatszhat a CuZn-SOD génexpresszidjaban. Hollander és munkatarsai (76) szerint az
edzésfolyamat altal kivaltott Mn-SOD aktivitas-valtozas izomrosttipustdl fiiggo.

Mas szerveket vizsgalva a SOD aktivitdsanak novekedését mérték edzés hatdsara a
vesében (178), szivben (178), majban (178, 214). A majban 1évé SOD aktivitdsa fiigg a
terhelés mennyiségétél és az alkalmazott allatmodellektdl is. Példaul az uszott
egereknek sokkal magasabb volt a SOD aktivitasuk a futtatott egerekhez képest (102).
Az alloképességi edzés szovetspecifikus alkalmazkodast valt ki a SOD-nal (146, 157).
Humén vizsgélatokban Jenkins (88) és Miyazaki (139) fokozott SOD aktivitast mértek a

vastus lateralisban hosszatavu terhelést kdvetden, mig Tiidus (208) nem talalt valtozast
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8 hetes futdedzést kovetden. Ortenblad (154) fokozott Ossz. SOD és Mn-SOD
aktivitasrol szamolt be roplabdazokndl, nem sportold egyénekhez viszonyitva. Mig
Ortenblad (154) a vordsvértestekben nem talalt valtozast a CuZn- SOD aktivitasaban,
Ohno (149), Lukaski (126) és Mena (135) is fokozott aktivitadsrol szamoltak be.

Habar a vorosvértestek nem tiikrozik a vazizmok metabolizmusat, kijelentheté hogy a
CuZn-SOD aktivitasa emelkedik hosszutav(, rendszeres terhelés hatasara. Jenkins és
munkatarsai (87) pozitiv korrelaciot talaltak a a SOD aktivitasdnak novekedése és a
VO, max értéke kozott. Osszegzésként kijelenthetd, hogy rendszeres terhelés noveli a
SOD aktivitasat embereknél, ami az edzésadaptacié eredménye.

Ugyancsak a vazizmot vizsgalva szamos szerz6 emelkedett CAT aktivitasrol
szamolt be edzésfolyamatot kovetden (87, 147, 162, 178), habar a tanulmanyok jelentds
része nem talalt a CAT aktivitdsdban valtozast (88, 91), s par tanulmany szerint
csokkent az enzim aktivitasa (78, 114, 116). Mas szerveket vizsgéalva is
ellentmondasosak a kapott eredmények; Reddy és munkatdrsai (178) emelkedett
aktivitasrol szamoltak be egerek majat és szivét vizsgéalva, mig mas szerzok (78, 179,
214) pont az ellenkez6 eredményt kaptak.

Human vizsgélatokban is emelkedett CAT aktivitasrol szamoltak be (88, 135, 151) az
edzésfolyamat eredményeként, habar vannak olyan tanulmanyok is, melyek nem
talaltak valtozast a CAT aktivitasaban (138, 208).

A GPX alkalmazkodasa edzés hatasara egyértelmiibb képet ad. Szamos szerzo a
GPX edzésfolyamat altal kivaltott alkalmazkodasarol szamol be (98, 99, 114, 116, 119,
147, 157, 191, 178) Tiidus (208) kivételével, aki nem talalt valtozast human mintakat
vizsgalva.

A GPX izomrosttipustol fliggd valaszt ad edzés hatdsara. Powers és munkatarsai (157)
45%-0s emelkedést mutattak ki a GPX aktivitdsdban a patkanyok vords gastrocnemius
rostjaiban alloképességi edzést kovetden, és ugy tlinik, hogy a ndvekedés mértéke
inkabb fliggott a terhelés terjedelmétdl, mint intenzitdsatol. A soleusban és a fehér
gastrocnemius rostokban nem talaltak hasonlé valtozast. Ezzel az eredménnyel cseng
egybe Leeuwenburgh és munkatarsai (119) altal mért 67%-0s GPX aktivitas ndvekedés

a mély vastus lateralis rostjaiban. A soleusban és a szivben nem talaltak valtozast.
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Habar a GPX szamos sejtalkotoban expresszalodik, bebizonyosodott, hogy patkanyok
vazizmaban a mitokondridlis GPX jelentdsebb edzésfolyamat 4ltal kivaltott
alkalmazkodason megy at, mint a citoszolban 1&vd (99).

A human vizsgalatokban kapott eredmények nem olyan egyértelmiiek, mint az
allatkisérletekben. A szerzok egyik fele emelkedett aktivitdsrol szamol be (135, 139),
mig a masik fele nem talalt valtozast (154, 208).

A GPX megsemmisiti a szabad gyok-termelé folyamatok végtermékeit
(hidrogénperoxid, szerves peroxidok), az aktivitdsa pedig relative kicsi. Mindez
magyarazatot ad arra, miért a GPX mutatja a legnagyobb edzésadaptaciot a CAT-zal és
a SOD-zal szemben. A sejt tulélésének legfontosabb antioxidans enzime a GPX, mivel
igen ¢érzékeny az intracellularis szabad gyok-szintre, €s nagy az alkalmazkodé
képessége az oxidativ stresszre (179).

A kutatdk egyetértenek abban, hogy az antioxidans enzimek edzés altali indukciojanak
fiziologiai jelentdsége van. Elképzelhetd, ugyanis hogy az antioxiddns enzimek
tulszabalyozasa nagyobb védelmet jelent a szovetek szamara ujabb fizikai terhelés
soran. Az emberekben a magasabb antioxidans enzimaktivitds korreldlt a VO, max.
értékével, és az edzett emberek fokozottabb SOD, CAT, GPX aktivitassal birtak a
vazizmukban (87).

Ami a glutation rendszer alkalmazkodasat illeti, alacsony intenzitdson végzett
rendszeres terhelés nem eredményezte a GSSG felhalmozodasat sem egerek (117), sem
patkanyok (118) vazizméaban. Mindez azzal magyarazhat6, hogy a majbol folyamatosan
kilépett a GSH, ami adekvat GSH transzportot biztositott a mozgasban résztvevd
izmokhoz.

Egyes szovetek képesek megndvekedett GSH tartalommal reagilni a mozgas altal
kivaltott stresszre (83, 178), ez a hatas azonban igen eltérd GSH tartalmat mutat az
egyes allatokban, illetve szovetekben (119). Nagy intenzitasi alloképességi terhelés
novelte a GSH tartalmat kutyak (191) illetve patkanyok (119, 191) vazizmaban. Az
emelkedett GSH tartalom az edzett izomcsoportokban azzal magyardzhato, hogy ezek a
rostok képesek nagyobb mennyiségben GSH-t felvenni az extracellularis forrasokbodl. A
GSH edzésadaptacidja izomrosttipustdl fiigg. A y-glutamil ciklus enzimjei fontos
szerepet jatszanak ebben. Leeuwenburgh és munkatarsai (119) emelkedett GSH

tartalmat mértek edzés hatdsdra a mély vastus lateralis rostokban, mig ezen izomcsoport
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feliiletes rostjaiban nem talaltak hasonld valtozast. Kretzschmar és munkatarsainak
(110) vizsgalata szerint az edzett egyének - akar fiatalok, akér idések voltak - magasabb
nyugalmi plazma GSH értékekkel rendelkeztek a nem sportold kontrol csoportokkal
szemben.

2.2.2.1. Rendszeres terhelés és antioxidans enzimek

Szerzok Alany Szerv Terhelés Enzim Valtozas
Jenkins és  patkdnyok soleus 8 hetes futas SOD -
munkatérsai 10 hetes futas SOD T
1983
Higuchi véazizom futas Mn-SOD 1
1985 CuZn-SOD —
CAT N
Kanter és  egerek vérminta 9 hét uszas SOD T
munkatarsai CAT 0
1985 GPX 0
sziv SOD N
maj SOD N
GPX 1
vérminta 21 hét tiszas SOD M
CAT 1
sziv SOD N
maj CAT A
SOD A
CAT 2
GPX 2
Jiés him maj 10 hetes SOD T
munkatarsai edzetlen mitokondrium  futdészalagos futas, -
1988b patkdnyok ma4j Se GPX N
vazizom GPX ™
mitokondrium SOD N
Vaniés  him mAj 10 nap 0szas SOD )
munkatarsai patkanyok CAT N
1990 60 nap Uszés SOD ™
CAT 1
Laughlin és him soleus 12 hetes SOD —
munkatédrsai patkéanyok futézsalagos GPX T
1990 terhelés CAT J
gastrocnemius SOD N
vOros rostjai
gastrocnemius SOD N

fehér rostjai
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Jiés
munkatarsai
1991

Sen és
munkatarsai
1992

Pereira és
munkatarsai
1994

Sen és
munkatarsai
1994

Hong 1995

Somani és
munkatarsai
1995
Atalay ¢és
munkatarsai
1996

Oh-ishi 1996

27.5
hénapos
patkanyok
nostény
beagle
kutyak

him
patkanyok

patkanyok

patkanyok

patkanyok

patkanyok

fiatal (2
hénapos)
egerek

oreg (26

vastus lateralis
vOros rostjai

maj
gastrocnemius
vOros rostjai
végtagi izmok
maj

végtagi izom

soleus
gastrocnemius
csecsemomirigy

1ép
nyirokcsomo
gastrocnemius
vOros rostjai
vastus lateralis
longissimus
dorsi

maj

sziv

vese

maj
vese
sziv

vazizom

sziv
quadriceps

femoris
gastrocnemius

rekeszizom

10 hetes futas

55 hetes

futdszalagos futas

8 hetes futoszalagos

futas

&8 hetes uszas

& hét futas

10 hetes progressziv

futészalagos
terhelés

10 hét futas

futas

6 hetes uszas
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SOD
GPX
CAT

GSH
GSH

GPX
GR

GSH
GPX

Mn-SOD
Mn-SOD
Mn-SOD
CAT
GSH
CAT
Mn-SOD
CAT

Mn-SOD

GPX
CAT
GPX
CAT
GPX
CAT
GPX
CAT

CuZn-SOD
Mn-SOD
GSH

SOD
GPX
SOD
GPX

CuZn-SOD
Mn-SOD
GPX

CuZn-SOD
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Somani és
Husain 1996

Oh-ishi és
munkatarsai
1997

Taniguchi és
Ohno 1997

Venditti és
Meo 1997

Itoh 1998

Reddy 1999

hoénapos)
egerek

oreg
patkanyok

him
patkanyok

patkanyok

him

patkanyok

patkanyok

3 hénapos
egerek

agy

maj
tido
vazizom

soleus

soleus

maj
vazizom

Sziv

maj

SzZiv

vese
maj

also végtag
izma (vadli)

nyalmirigy

10 hetes
futdszalagos futas

9 hetes futoszalagos
terhelés

9 hetes futas

10 hetes uszas

3 hetes
edzésprogram

8 hetes futoszalagos
futas
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Mn-SOD
GPX

GPX
CAT
GPX
CAT
CAT
CAT

Mn-SOD
CuZn-SOD
Mn-SOD
mRNS
CuZn-SOD
mRNS
Mn-SOD
CuZn-SOD
Mn-SOD
mRNS
CuZn-SOD
mRNS
GPX

GR

GPX

GR

GPX

GR

GSH

GPX
GSH
GSSG
SOD
CAT
GPX
SOD
GPX
CAT
GSH
GSSG
GPX
SOD
CAT
GSH
GSSG
CAT
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Wilson és
munkatarsai
2000

Jenkins és
munkatarsai
1984

Ohno 1988

Lukaski és
munkatarsai
1990

Mena és
munkatarsai
1991

Tiidus és
munkatarsai
1996

Ortenblad és

him
patkanyok

egeszséges
egyének

férfi
hallgatok

uszok

amator
kerekez6k

profi
kerekezok

human

roplabdazo

Sziv

maj

vastus lateralis

vOrosvértestek

vOrosvértestek

vOrosvértestek

vastus lateralis

vOrosvértestek

10 hetes

futoszalagos futés

10 hetes

edzésprogram

uszas

kerékparozas

8 hetes futoprogram

roplabdazas
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SOD

GPX

CAT
CuZn-SOD
mRNS
GPX
mRNS
CAT
mRNS
Mn-SOD
CuZn-SOD
GPX

CAT
CuZn-SOD
mRNS
GPX
mRNS
CAT
mRNS

SOD
CAT

CAT
GR
CuZn-SOD

CuZn-SOD

CuZn-SOD

CuZn-SOD
CAT
GPX

SOD

CAT

GPX

GSH
GSSG
GSH:GSS
G
CuZn-SOD
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munkatarsai k GPX

_)

1997 GR —
vastus lateralis SOD 0

Mn-SOD ™
Miyazaki és edzetlen vordsvértestek 12 hetes SOD )
munkatarsai egyének alloképességi edzés GPX T

2001 CAT N

2.2.2.2. Rendszeres terhelés és oxidativ fehérje modosulas

Witt és munkatarsai (225) szamoltak be eldszor a rendszeres terhelés hatasarol a
fehérjékre RCD-t hasznalva markerként. A szerzok emelkedett RCD-rdl szamoltak be
patkdnyok végtagi izmaban 8 hetes alacsony intenzitdsu futdoedzést kovetden. Radak és
munkatarsai (167) nem taldltak valtozdst RCD-ben 9 hetes kozepes intenzitasu
futdedzést kovetden patkdnyok vazizmdban spektrofotometrids eljarassal, de
immunoblot technikéaval a 29 Kda-os méretii (feltehetéen a carbon-anhidraz III) és egy
49 Kda méretli (aktin) fehérje oxidativ moddosuldsat tudtdk kimutatni. Mindez azt
sugallja, hogy az egyes fehérjék érzékenyebbek erre a fajta sériilésre, mint masok.

Ugy tiinik, hogy a rendszeres terhelés csokkenti az agyban az RCD mértékét (170). A
terhelések soran a szivizom is fokozott stressznek van kitéve, Radak és munkatarsai
(168) szerint a rendszeres mozgas jO hatdssal van a szivizom RCD sériilésére,
csokkentve azt. Ebbdl arra kovetkeztethetiink, hogy a rendszeres testmozgas fokozza a
szivizom ellenéllasat az oxidativ stresszel szemben.

Egy masik, ugyancsak (169) altaluk végzett kisérletben H,O, etetés novelte a
proteaszoma komplexek aktivitdsat, ami azt jelenti hogy a ROS ndvelte az RCD
mennyiségét, ami aktivalta a javitd mechanizmusokat. Masrészrél, mivel a
proteaszomak a citoplazmaban vannak jelen a sejtben, s a mitokondriumban nincsenek,
a vazizom mitokokondriumaban fokozott RCD-t mértek.

Ugy tiinik, hogy a rendszeres mozgas stimulalja az antioxidans rendszert és a javito

folyamatokat- proteaszomak- az egyes szervekben.
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2.2.2.2. Rendszeres terhelés és fehérjeoxidacio

Szerzd Alany Szerv Terhelés Sériilés  Valtozas
Witt és patkanyok  végtagi izom 8 hét uszas RCD -
munkatarsai
1992
Raddk &s  patkdnyok  quadriceps 4 hét tiszas RCD -
munkatarsai tengerszinten 0
1997 magaslaton
Radidk és  patkdnyok  agy 8 hét isz4s RCD l
munkatarsai
1998
Raddk és 4 hetes gastrocnemius 9 hét uszas RCD l
munkatdrsai patkanyok
1999 14 hénapos 3
patkanyok
Somolka és patkdnyok  plazma 8 hét edzés RCD -
munkatarsai
2000
Raddk és  patkdnyok  sziv 8 hét iszas + 2 hét  RCD l
munkatarsai H,0, etetés
2000a
Raddk és  patkdnyok  vézizom 9 hét tiszas RCD T
munkatarsai mitokondrium
2000b vazizom citoszol N
Liu és him agy 8 hét futészalagos  RCD —
munkatarsai patkanyok  agy futas —
2000 mtiokondrium
maj J
maj -
mitokondrium
SzZiv RN
lassu rostok l
gyors rostok N
vese N
Radak és  fiatal (4 agy 9 hetes Uszés RCD J
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munkatdrsai  hetes)
2001a patkanyok

felndtt (14) J
honapos
patkanyok
Raddk és  patkdnyok  agy 8 hét tszas RCD J
munkatarsai
2001c¢
Raddk és  BDFI egerek tumor 10 hét uszas RCD —
munkatarsai
2002b
Raddk és 20 honapos  vazizom 8 hét futészalagos  RCD —
munkatarsai patkanyok futas
2002a 30 honapos
patkanyok

2.2.2.3. Rendszeres terhelés és lipidperoxidacio

Szamos tanulmany igazolja, hogy a rendszeres fizikai aktivitds csokkenti a
lipidperoxidaciot szamos szovetben, mig masok cafoljak ezt.
Alessio és Goldfarb (4) arr6l szamoltak be, miszerint kimeritd terhelés okozta oxidativ
kihivas fokozott lipidperoxidaciot eredményez patkanyok vazizmaban, mig a rendszeres
terhelés kivédi az egyszeri terhelés alatal kivaltott oxidativ stressz hatasait. Szamos
tanulmanyban feltételezik, hogy a rendszeres edzés csokkenti a lipidperoxidacid
nyugalmi értékét szamos szovetben (158). Frankiewicz-Jozkd és munkatatsai (52) 4
hetes futdedzést kovetden csokkent TBARS-t talaltak patkdnyok soleusdban és
szivében, de ndtt a TBARS értéke a majban. Mindez azt sugallja, hogy a rendszeres
terhelés hatasara a szovetek lipidperoxidacioja a célszerv jellegétdl fiiggden valtozik (4,
52,122, 178).
A rendszeres fizikai aktivitas hatasa a lipdperoxidacidora nem a lipidperoxidéacio
egyensulyi értékének csokkenését jelenti, hanem az egyes szovetek lipidperoxidacio
elleni ellenalloképességének fokozddasat (148). Szamos szerzd nem talalt az edzés
hatasara bekdvetkezo valtozast a LIPOX értékében (80, 165, 167, 216).
Egyre tobb tanulmany szerint a rendszeres fizikai aktivitds az antioxiddns enzimek
tulszabalyozasat eredményezi a mozgasban aktivan résztvevo szervekben, szovetekben

(99, 145, 146, 150), és csokkentheti az oxidativ stresszel szembeni érzékenységet.
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Rendszeres terhelés hatasat vizsgalva embereken, a kapott eredmények itt is
ellentmondasosak. Viinikka (219) és Kretzschmar (110) nem talaltak hosszutavfutoknal
az edzés hatasara bekovetkezd csokkenést a TBARS értékében. Dernbach és
munkatarsai (38) a plazma MDA értékének novekedésérdl szamolt be 4 hetes intenziv
futdéedzést kovetden. Hasonlo eredményt kapott Miyazaki és munkatarsai (139) 12 hetes
alloképességi edzést kovetden.

2.2.2.3. Rendszeres terhelés és lipidperoxidacio

Szerzo Alany Szerv Terhelés Sériilés  Valt.
Alessio és patkanyok  vastus lateralis vorés 18 hét TBARS d
Goldfarb 1988 rostjai futdszalagos
vastus lateralis fehér futas N
rostjai
maj -
Starnes és 12 hénapos  gastrocnemius 6 honap futdas  TBARS -
munkatirsai  him
1989 patkanyok
24 honapos —
him
patkanyok
Vani és patkdnyok = mjj 60 nap uszas TBARS ™
munkatérsai
1990
Jiés him sziv 9 hetes futas TBARS -
munkatarsai  patkanyok
1992
Leeuwenburgh 4,5 honapos vastus lateralis 10 hetes futds  TBARS -
¢s munkatarsai patkanyok  soleus —
1994
14,5 vastus lateraéis BN
hénapos soleus N
patkanyok
vastus lateralis d
26,5 soleus l
hoénapos
patkanyok
Pereira és him soleus 8 hetes tszés TBARS -
munkatarsai  patkdnyok  gastrocnemius fehér —
1994 rostjai
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Somani és
munkatarsai
1995

Venditti és Meo

1996

Frankiewicz-
Jozko és
munkatarsai
1996

Venditti és Meo

1997

Husain és
Somani 1997

Radak és
munkatarsai
1997

Radik és
munkatarsai
1999

Reddy és
munkatarsai
1999

Liu és
munkatarsai
2000

patkanyok

him
patkanyok

him
patkanyok

patkanyok

patkanyok

him
patkanyok

fiatal (4
hetes)
patkanyok

felnott (14
honapos)
patkanyok

him (3
honapos)
egerek

him
patkanyok

sziv citoszol
sziv mitokondrium

gastrocnemius
sziv
maj

soleus
sziv
maj

maj
Sziv

maj

quadriceps femoris
vOros rostjai

quadriceps femoris
fehér rostjai

gastrocnemius

szérum

vese

maj

sziv

als6 végtag izmai
nyalmirigy

agy
vese
maj
Sziv
soleus
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10 hetes futas

10 hét uszas

4 hét
futdszalagos
futas

10 hetes tiszas

6,5 hetes futas

4 hetes Uszas

9 hetes Uszas

8 hét
futdszalagos
futas

8 hét
futdszalagos
futas

TBARS

TBARS
LOOH
TBARS
LOOH
TBARS
LOOH

TBARS

MDA

TBARS

TBARS
LOOH

TBARS
LOOH

TBARS

4-
hidroxinon
enal
TBARS

4-
hidroxinon
enal
TBARS
MDA

MDA
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Radak as
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Osszefoglalas

1. Edzés hatasara n6 az antioxidans enzimek aktivitasa, ami fokozottabb védelmet jelent
a tovabbiakban a mozgas altal kivaltott oxidativ stresszel szemben.

1. A rendszeres terhelés véd mozgas altal kivaltott lipidperoxidacio ellen, illetve
csOkkenti annak mértékét, feltehetden a fokozott aktivitassal bird intracellulasris
antioxidans enzimek altal.

2. Az edzésfolyamat képes a lipidperoxiddcid nyugalmi értékének és a membran
LIPOX egyenstlyi értékének csokkentésére, ami ellenallobba tesz az oxidativ stresszel
szemben.

3. Kapcsolat van az egyes szovetek antioxidans enzimeinek aktivitasa és a fehérjék,
illteve lipidek oxidtaiv modosulasai kozott.

4. Az antioxidans enzimek alkalmazkodésa, illetve a lipidek és fehérjék
oxidalodasanak mértéke szovetspecifikus.

5. Edzett egyének/allatok nyugalmi antioxiddns enzimaktivitdsa és az izmok GSH

tartalma nagyobb a nem mozg¢ tarsaikhoz képest.
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3. Tuledzés

A taledzés a szervezet egészét érintd folyamat, mely magaban foglalja a vegetativ
folyamatokat, a neuroendokrin-, a szomatikus- és pszichés funkcidkat is. A taledzés
egyfajta negativ alkalmazkodasi folyamat, mely soran olyan adaptaciés folyamat zajlik
le, amely a teljesitmény csokkenését eredményezi. A tuledzést a tal sok stressz és a til
kevés regeneracidra szant id0 kozti aranytalansag jellemzi. A stressz faktorok kozé
sorolhatoak az edzés, verseny és nem kdzvetleniil az edzéshez kapcsolddd (maganéleti,
¢letmod) faktorok. A kiilonb6zo stresszorok ardnya, kiilondsen a személyes teriileten,
egyénenként eltérd; ez, és a genetikusan meghatarozott stressztolerancia mutatja, hogy a
sportoloknak csak egy része reagal tuledzésre jellemzd jelenségekkel az edzés-,
versenystresszre (120).

Mara a tiledzés szdmos elmélete fogalmazodott meg:

1, Vegetativ idegrendszer szerepe (82, 106)

2, Triptotan szerepe

3, Leptin és inhibin-B szerepe

4, Izomglikogén elmélete

5, Szabad gyokok szerepe (207)

6, Citokin elmélet (195).

A tilineteket illetéen azonosak a leirdsok, az egyes elméletek a ttledzést kivaltdo okok /
folyamatok leirasaban kiilonboznek.

Jelen dolgozatban rovid, és hosszu-idétartamti tuledzést kiilonboztetiink meg. Az

atmenet a két forma kozott nem éles.

3.1.1. Rovid idGtartamu tuledzés (korai stadium)

Egytél harom hétig tartdé folyamat, mely célzott edzéseszkoz, melynek célja a
rovid idore kialakult kimertilést kovetd tilkompenzéacio, ami a regeneracids idészakban
kovetkezik be, s a teljesitmény javulasat eredményezi. Periférids faradast okoz a
tulterhelt izomban és rovid ideig tartd teljesitménycsokkenést eredményez. Tovabbi
jellemzoi a kisfoku adrenalis elégtelenség, metabolikus-, haematologiai-, ¢s hormonalis

zavar. A tulkompenzéalas Iényegében a teljesitoképesség javuldsat jelenti. Mindez az
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egy-két hétig tartd regeneracids fazisban lehetséges. Ha tobb mint két hét kell a
regeneralddashoz, jarulékos teljesitmény csokkenés fenyegeti a sportolot a csokkent
edzésszam miatt, ami az edzés ujboli felépitésének sziikségességét jelenti a kovetkezd
mikrociklusokban, hogy a régi teljesitményszint ismét elérhetd legyen (120, 121). A
rovid idétartamu tuledzést tehat tekinthetjiilk olyan hatarterhelési zéndnak, ami bar
rovidtavon a teljesitmény csokkenésével jar, amely ugyan hosszabb, mint a faradas

okozta teljesitmény csokkenés, de még a kompenzacios zonaba esik.

3.1.2. Hosszu idotartamu tuledzést (elérehaladott stadium)

Kozponti (az agybol jove) és periférias faradas jellemzi: a periférias
mechanizmusok a tuledzés miopatidval zéarulnak le; csokkent mellékvese funkcio,
metabolikus egyensulytalansag jellemzi (120).

A tuledzés miopatia klinikai jellemz6éi az izommerevség, teljesitmény csokkenés,
jellemzd izomzati sériilések. Lehetséges oka a terhelések hatasara bekovetkezd
szteroidszint valtozas. Alkalikus protedzok (lebontdé enzimek) szabadulnak fel a
hizosejtekbdl, melyek a regiondlis nyirokcsomokba vandorolnak. A megndvekedett
alkalikus proteaz aktivitas kovetkeztében karosodik a sejtmembran, kdrosodnak tovabba
a B-adrenoreceptorok is. Novekszik a miofibrillaris karosodasok szdma is: a Il-es tipust
nehéz miozin lancok sériilnek, csokken ezeknek a rostoknak protein forgalma,
emelkedik a stresszfehérje szintézise, a mitokondridlis 1égzés gatolt, melynek oka a
megnodvekedett stresszfehérje aktivitds (121); gyulladasos- illetve nem gyulladasos
citokinek szabadulhatnak fel nagy szamban (lasd késobb a citokin hipotézisnél) (121).
A tuledzés miopatia egy komplex neuromuszkularis, energetikai és kontraktilis
deficittel jarul a hormonalis tengelyek gatlasdhoz és a kozérzet romlasahoz.

A kozponti faradadst a megndvekedett ardnyu metabolikus és nem metabolikus,
hormonalis és neuronalis hibas szignadlok jellemzik. Mindez egy hipotalamikus
egyensulytalansagot jelent a gatlas/ingerlés ardnydban, ami a gatlds irdnyéba tolodik el.
Ez azt eredményezi, hogy az agybdl a periféria felé mend informaciok tobbé-kevésbé
gatoltak. Ez kiterjed a hipofizedlis tengelyre, a szimpatoadrendlis, —neuronalis ¢és
feltehetéen a szomatikus tengelyre is (csokkent az o motoneuronok ingerelhetdsége, a

hypothalamo-hypophysis, a hypothalamo-szimpatoadrenalis, -szimpatoneuronalis
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tengelyek gatoltak) (120). A kdzponti mechanizmusok egy hypothalamo-hypophysealis
kompenzacidval zarulnak a korai stddiumban megnovekedett ACTH felszabadulassal,
amely az eldrehaladott stddiumban dekompenzalodik, a tobbi tengely mind gatolt. Az
eloérehaladott szakaszt csokkent ACTH, HGH, LH, FSH és TSH felszabadulas jellemzi;
itt mindenekel6tt a max. felszabadulas érintett, de késobb a bazalis és periférias
hormonszint is érintetté valhat. A periférids hormonok koziil érintett lehet a cortisol, az
IGF1 (insulin like-growth-factor), fTs (szabad trijod-tironin) és a szabad tesztoszteron
(120, 121, 128).

Tartos teljesitmény csokkenés all fenn (tobb mint 2-4 hét) az edzésterhelés jelentds
redukalasa ellenére. Tulkompenzalas sohasem figyelheté meg. Ez a fajta tiledzés
egészségkarosodashoz vezethet, melynek kulcstiinetei a tartos teljesitmény csokkenés,
faradékonysag, rossz kozérzet, romlott reprodukaldképesség ¢€s megvaltozott
immunfunkciok, melyek rovid idére fertézésveszElyt is jelenthetnek (,,open window™).
A tartd- és mozgatdapparatus kiillonbozd sportag specifikus tulterhelési karosodasai a

klinikai képet kiegészithetik és komplikalhatjak (120, 121). (2. mell€klet)

A tuledzésre jellemzO tiinetek sorat — mivel azok sokak szamara ismertek- Fry és
munkatarsai nyoman (57) tablazatos formdban jelenitjiik meg, s a tovabbiakban a

tuledzésre vonatkoz6 elméletek bemutatasaval foglalkozik a dolgozat.

3.2.1.Vegetativ idegrendszer zavara

Israel (82) a tlinetek alapjan szimpatikus (basedovoid) és paraszimpatikus
(addisonoid) taledzés tipust kiilonboztet meg. Az elébbinek a nyugtalansag,
megnodvekedett szimpatikus aktivitds, pajzsmirigy hyperfunkcié (Morbus Basedow) a
vezetd tlinetei, mig az utobbit flegmatikus allapot, fokozott vagotonia és mellékvese
hyperfunkci6 (Morbus Addison) jellemzi. A modern tGledzés-szindroma képet a
paraszimpatikus tipus reprezentalja jobban. Szimpatikus taledzést eddig sem az
intervall, sem az intenzivebb eréedzések alatt nem tudtak kivaltani. (120) Feltehetoen ez
csak egy atmeneti allapotot jelent a szimpatikotonias allapot felé, vagy csak erételjes
pszicho-emociondlis stressznél (pl. iddstressz a fontos versenyek eldtt) varhatd az

el6fordulasa (120).
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3.2.2. Triptofan szerepe

Ezen elmélet szerint az agyi ingeriilet atvivd molekula, a szerotonin, felelds
azokért a pszichés, vegetativ, haemodinamikai és metabolikus funkciokért, melyek a
tuledzés soran jonnek létre. A szerotonin (5-hydroxy-tryptamin, 5-HT) a leggyakoribb
monoaminerg neurotranszmitter az agyban. Terhelés hatasara a triptofan fokozott
mennyiésgben jut be az agyba ami fokozott 5-HT szintézishez vezet.

A szerotonerg palydk az egész agyat behalozzak; keresztiilmennek az agykérgen, a
hippocampuson, a striatumon, a limbikus rendszeren €s a koztiagyon. A szerotonin alul-
, illetve tlkindlata is kapcsolatba hozhat6 a fokozott vegetativ €s pszichés hatasokkal.
Az olyan funkciok mint az alvds, ¢étvagy, hangulat, koordindcios- és
koncentraloképesség, izomreflexek és a fajdalomérzés kapcsolatban lehetnek a
szerotoninnal. A megndvekedett szerotonin mennyiség az agyban gatolja a dopamin
szintézisét ¢és fokozza a hypothalamus-hypophisis-mellékvese tengely aktivitasat. A
megnodvekedett szerotonin képzéssel fligg O0ssze az aluszékonysag, a motoneuronok
fokozott ingerelhetdsége, a megvaltozott hormondsszetétel, a kardiovaszkularis ¢és
metabolikus hatdsok mind az agyban, mind a periférian (77, 195).

Végso soron tehat az emelkedett agyi 5-HT tartalom lehet az oka a fizikai és mentélis

kimeriilésnek az elnyujtott terhelések soran (19).

3.2.3. A leptin és az inhibin-B szerepe

A leptin egy zsirsejt proteohormon, melynek kozponti hatasa hogy a
hypothalamus nucleus arcuatusban megsziinteti -részben- az inhibitoros hypothalamikus
emelkedését vonja maga utan. Allatkisérletekben igazoltik, hogy ez novelte az étvagyat
¢s az adrenocorticotrop tengely aktivitasat, ill. csokkentette a gonadotrop, szomatotrop,
tireotrop, valamint a szimpatoadrenalis,-neuronalis tengelyek aktivitasat (121). A tartos,
nagy energia szintl terhelések negativ triglicerid mérleget eredményeznek. Ez csdkkenti
a kering0 leptin szintjét és a bazalis katekolamin kivalasztast, amelynek kovetkeztében

megszinik a leptin gatlo hatdsa az NPY-re. Mindez hozzajarul a neuroendokrin
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tengelyek (gonadotrop, tireotrop, szomatotrop) gatlasahoz, az adrenocorticotrop tengely
kivételével a tiledzés korai stddiumaban.

Az inhibin-B ndékben az FSH (follikulusz stimuldldé hormon) hatdsanak
csokkenéséért, férfiakban a spermatogenézisért felelds. A gonadotrop tengely gatlasa, a
szomatotrop €s a tireotrop tengellyel kiegészitve, hibas spermatogenézist eredményez,
ami az inhibin-B szintjének csokkenését valtja ki.

Mindkét szoveti hormon leird jelleggel korreldl a maximalis ill. szubmaximalis sportag

specifikus teljesitményekkel (121).

3.2.4. Izomglikogén

A taledzéssel kapcsolatban megfigyelt valtozasok egyik oka az izomglikogén
lefogyédsa. Erételjesen megnovekedett terhelésti edzésidészakokban az izom
glikogéntartalmanak csokkenése figyelhetd meg. Terhelések sordn a maj fokozott
katabolizmussal biztositja egyes szervek az optimalis vércukor szintjét. Mindez az
izomglikogén szint csokkenését vonja maga utdn, aminek - feltehetéen — az az oka,
hogy a sportolok nem tudnak elegendd kaloridt (szénhidratok) felvenni (34), ami a
regeneracids periddusban feltolthetné a raktarakat. Masrészrodl a terhelés soran kialakult
kis sériilések beavatkozhatnak a gliik6z izomba torténd transzportmechanizmusaba és
kovetkezményesen az izomglikogén szintézisébe is. Ennek oka a gliikkdz receptor
izommembranban, vagy a GLUT-4 mRNS-ének alulszabalyozasa lehet (10). Mindezek
mellett sokszor tapasztaltak inzulinrezisztanciat is tiledzett sportoloknal (9).
Gyanithato, hogy a csokkent izomglikogén lehet az oka a ,,nehéz labak™ panaszanak
(212), mely szamos tulterhelt sportolondl tapasztalhatd, éppugy mint a csdkkent vér
laktat-szint a szubmaximalis és maximalis terhelések utan. Az alacsony glikogén szint

természetesen limitélja a teljesitményt.

3.2.5. Szabad gyokok szerepe

Ezen elmélet szerint a terhelés soran fokozott mennyiségben termel6dott szabad gyokok

szerepet jatszanak a mozgas altal kivaltott oxidativ sériilések létrejottében és az azt
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kovetd akut immunvalasz kialakitasaban ¢€s propagacidjaban, ami gyulladasos
folyamatokhoz vezet (207).

A tuledzésre jellemzd izomzati tiinetek (karosodds, repair) etiologidja az akut
gyulladasos valasszal irhato le. (26, 195). Ez magaban foglalja a neutrofilek és
makrofagok altal Ilétrehozott izom infiltratumot, ami a karosodott szdvetrész
eltavolitasat és a javitd mechanizmusok irdnyitasat jelenti (26).

A mozgas hatasara bekovetkezd fokozott oxigén fogyasztasbol eredd fokozott
szabad gyok termelddésnek és a gyokok hatasai ismertek. Ismert, hogy izomkontrakcid
soran az izomban is termelddnek szabad gyokok, illetve hogy ezek az izomrostokat
karosité hatassal birnak (90, 91). Az akut mozgassal 0sszefliggd kimeriiltség sordn a
szarkoplazmatikus retikulum funkciojanak és a kalcium egyenstlynak a zavara a szabad
gyokok miatt kovetkezik be. Igy az izomzat tuledzése izomzati karosodast és
faradtsagot okoz, amelyet részben a szabad gyokok altal kérositott makromolekuldk
indukalnak. Az is lehetséges, hogy az elhtizod6 izomerd csokkenés oka a tuledzett
izomban-részben- a szabad gyokok okozta kdrosodas lehet (91).
ad6do 1zomkarosodas, mely soran elsdsorban a mechanikai stressz dominal. Ez a
kontrakcids forma nagyobb izomkarosodast okoz a koncentrikushoz képest (43)

A tuledzés okozta izomkarosodast kovetdoen akut gyulladasos valasz 1ép fel a
javitd folyamatok kezdeti 1épéseként. A szabad gyokok hatasanak tulajdonithatd a
terhelés utani izomkarosodas ¢és a gyulladasos valasz kialakulasa (159, 196). A terhelést
kovetd gyulladasos vélasz sordn bekdvetkezd szabad gyok termelddés elsdodleges
forrasai feltehetden a neutrofilek (25, 159). Mindez bizonyiték arra, hogy a neutrofilek
termelte szabad gyokok szerepet jatszanak a szovetek gyulladasos folyamataiban
kiilonbozd tipusu sériiléseknél. Mindez bizonyitékat adja annak, hogy a szabad gyokok
okozzak a terhelés utani karosodasok és gyulladasos valaszt az izomban (159).

Nyugalomban az immunsejtek kb. fele aramlik a vérrel, a mésik fele a vérerek
faldhoz tapadva talalhato. A terhelés soran a kitapadt sejtek jelentds része a keringésbe
keriil. A terhelés utdn kozvetleniil tobb immunsejt talalhaté a keringésben, mint
nyugalomban. Ezek az immunsejtek megndvekedett aktivitasi allapottal rendelkeznek,
ami lehetové teszi, hogy a vérkeringésbol eltinjenek, illetve kitapadjanak a vérerek

falara (59). A mozgés soran termelddott szabad gyokok szerepet jatszhatnak a terhelés
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utani neutrofil infiltrdcioban a vérerek atjarhatdésaganak fokozasa altal (44), és azon
anyagok aktivalasaval, melyek a neutrofileket a sériilt részekre vonzzak (127). A szabad
gyulladéasos valasznak az elsddleges faktora (11).

A neutrofilek altali szabad gyok termelést ,,respiratory burst’-nek, azaz ,,1égzési
robbanas”’-nak nevezziik, mely fokozott oxigénfogyasztassal jar. Az aerob terhelések —
a laktat szint lényeges valtozasa nélkiil — fokozzék, mig az intenziv — laktacidozissal
jarok — gatoljak a neutrofilek ,,légzési robbanas”-at (59, 195). McCord (134) szerint a
,heutrofil pusztitasra van beprogramozva, nem figyelmeztetésre; ugyanis til nagy a
kockéazata annak, ha nem latja el a feladatat.” A taledzés soran kéarosodott izomban a
neutrofilek altal termelt szabd gyokok képesek az izomban 1jabb membran
foszfolipideket, struktar- és funkcionalis fehérjéket karositani. Ha ezek termelddése
nem elég széles korben szabalyozott, a szabad gyokok elméletileg a mozgas utani
izomkarosodas ¢s a gyulladasos valasz kozvetitdivé valhatnak (159). Lehetséges, hogy a
gyulladasos valaszt a tiledzett izomban tovabbi izomrost karosodas kdveti.

Fielding (50) és Cannon (25, 26) bizonyitékot taldltak az izom neutrofil
infiltraci6 és a terhelés wutani izomkarosodds kozotti kozvetlen kapcsolatrol.
Tanulmanyuk az izom neutrofil infiltracié és az izom ultrastruktiralis karosodasa,
illetve az izommembran atjarhatosaga és stabilitasa kozotti kapcsolatot demonstralja
folyamatosan novekvd excentrikus terhelést kovetdoen embereknél. A terhelés utani
izom neutrofil infiltracié és a fokozott - in vitro neutrofilek altali - szabad gyok termelés
Osszefliggott az intramuszkularis kreatin-kindz enzim kiaramlasi idejével a keringésbe
¢s az izom ultratsrtuktaralis karosoddsanak iddbeli lefolyasaval (25, 50). Duarte (41)
csokkent izomkarosodasrol szamolt be 48 oraval a terhelést kovetden, amikor a
neutrofilek okozta oxidativ stressz gatolva volt mozg6 egerekben.

A makrofagok alkotjdk a masik jelentds izomsejt infiltratumot a gyulladas,
karosodas, javitd szakaszokban; mikor is a legnagyobb sejtszdm a karosodott teriileten a
terhelést kovetd 2-3 és 7-dik napon figyelhetd meg, az elsddleges karosodas mértékétol
fliggden. A neutrofilekhez hasonléan a makrofagok is fontosak a karosodott szdvet
eltavolitasaban és a tovabbi javitd folyamatok facilitdlasdban (44). A makrofagok is
képesek szabad gyokok termelésére, igy a neutrofilekkel egyiitt képesek az izom

tovabbi peroxidativ kdrosodasat eldidézni a gyulladdsos folyamat sordn. A terhelés

67



utani ultrastruktaralis karosodas €s az izommembran integritdsanak csokkenése lehet az
oka a tlledzésre jellemzd mas tiinetek megjelenésének. Mindez magaban foglalja az
elhiz6d6d izomerd csokkenést (222), izomfijdalmat (196), kalcium egyenstly
felborulasat (22), a fokozott fehérje sériilést és turover-t (26). Az, hogy a szabad gyokok
¢s a terhelés utani akut gyulladidsos valasz mértéke feleldos a tuledzés tiineteinek
megjelenéséért, még nem kellden tisztazott.

A terhelés altal kivaltott izomszoveti karosodas 1étrehozasaban a szabad gyokok
szerepet jatszhatnak maés gyulladdsos faktoroknak a terhelés utani gyulladasos fazisba
kapcsolasaval. Cannon (26) kapcsolatot talalt a mozgas altal kivaltott fokozott szabad
gyok termelddés és a gyulladasos citokinek (IL-1, TNF-a) termelddése kozott. (Lasd
még citokin elmélet.) Ezek a ciokinek gyulladasos hatasaikkal egyiitt a makrofagokat
fokozott szuperoxid termelésre serkenthetik (221).

A terhelés altal kivaltott izomkarosodast kovetden a karosodott szovetet el kell
tavolitani mieldtt a repair bekdvetkezne. Ha a neutrofilek és a makrofagok infiltracidja a
szovetbe gatolt, akkor a gyogyulds nem kovetkezik be (44). Valoszinitlen, hogy a
tuledzés olyan kronikus izomgyulladast eredményezzen, amelyben az izom kdrosodasa
folyamatos torténik a neutrofilek jelenléte miatt. A neutrofilek terhelést kovetd

crer

oxidativ stressz forméajaban nyilvanul meg és a repairt gatolja (41).
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3.2.6. A tuledzés citokin elmélete

Mindeddig — tudomasunk - szerint ez az egyetlen elmélet, amely a tuledzéssel
kapcsolatos 0sszes élettani, biokémiai, és mentalis valtozast ugyanarra az okra vezeti
vissza, beillesztve azt a mar meglévd elméletek soraba, mintegy integralva azokat. Ez
az elmélet azt feltételezi, hogy a tiledzéssel kapcsolatos, jol megfigyelt valtozasok a
terhelésre kivaltott gyulladdsok eredménye, amely a citokinek altal okozott hatadsokon
keresztiil valésul meg.

Az elmélet 1ényege, hogy az izom-¢&s vazrendszer ismétlddd traumai a nagy terjedelma
¢s intenzitasu edzéseken, nem megfeleld regeneracids/pihenési idovel tarsitva a legfobb
oka a tuledzésnek. Széles korben elfogadott, hogy a nagy terjedelml edzések
mikrotraumat okoznak az izom-¢€s véazrendszerben. Ez a mikrotrauma enyhe, helyi
gyulladast okoz, melynek végsd célja a gydgyulds, ill. a regeneracido Ez sziikséges a
folyamatos fejlodéshez, mert ez valtja ki az optimalis szinti alkalmazkodasi
folyamatokat. A tiledzés lényege a helyi akut gyulladidsos folyamatok krénikussa
valasa. Citokinek szabadulnak fel ebben a folyamatban, melyek aktivaljak a keringd
monocitakat. Az aktivalt monocitak nagy mennyiségben termelnek tovabbi gyulladasos
citokineket, szisztémas (az egész szervezet szintjén jelentkezd) gyulladést
eredményezve (195) (3. melléklet). A citokinek a hormonokhoz hasonlod peptidek,
illetve proteinek, melyek szignalfunkcidval rendelkeznek. Az immunrendszer sejtjei, de
mas sejttipusok is termelik dket. Szintézisiik a stimuldnsok hosszi sora altal aktivalt,
mely magaban foglalja a szabad gyokoket, szoveti sériilést és a fertdzéses agenseket. A
kiilonb6zd sejtek membranjan megjelend receptorokon keresztiil fejtik ki hatdsukat..
Autokrin (6nmagukra fejtenek ki hatast), parakrin (a kornyezd sejtekre hatnak), ritkdn
endokrin (tdvol esd sejtekre hatnak) hatdssal is rendelkeznek (60, 107). Feladataik
kozott szerepel az immunvalasz-, gyulladasos folyamatok szabalyozéasa, nem specifikus
immunvalasz irdnyitdsa: pleiotrop hatdsuk révén hatnak a folyamat intenzitasara ill.
tartalmara az immunoldgiailag kompetens sejtek aktivalasaval, proliferalasaval ill.
differencidlasaval, befolyasoljak a termelddd ellenanyagok mennyiségét €s izotipusat,
valamint mads citokinek termelddését. Részt vesznek a vérsejtképzd rendszer
ellendrzésében ¢s az apoptosis, a programozott sejthaldl, szabalyozasaban is. Ide

tartoznak az IL-ek, lymphokinek, monokinek, chemokinek, interferonok és a kolonia-
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stimuldlo faktorok. A gyulladést serkentd koz¢ tartozik az IL-1pB, IL-6, IL-8 és TNF-a.
Szamos a gyulladast gatld citokin is létezik, melyek egyetlen feladata a gyulladasos
folyamat szabalyozasa. A nem gyulladasos citokinek koz¢ tartozik az IL-4, IL-10. IL-13
¢s az IL-1 antagonista receptor, az IL-1ra (60). A mindenkori gyulladast serkentd és

gatlo citokin arany adja meg a gyulladasos folyamatok mértékét.

Allaspontunk a tledzéssel kapcsolatban a szabad gyokos és a citokin elméletre
tdmaszkodik, mely szerint a tiledzés tiineteinek okai a mikrotraumdk kovetkeztében
fellépd gyulladasos folyamatok. Am Tiidus(207) véleményével szemben, mely szerint
az izomrendszer gyulladasat a mechanikai behatdsok mellett a nagy szdmban termelddo
szabad gyokok okozzak tuledzésben, a mi véleménylink szerint a szabad gyok

termelddés nem ok, hanem kovetkezmény (167).

3.1. tablazat : A tuledzés leggyakoribb tiinetei (57)

= EKlettani tiinetek

= csokkent teljesitmény

= csokkent ferritin mennyiség a sz€rumban

= csokkent 4svanyi anyag tartalom (Zn, Co, Mn, Cu, Fe, Se, Al)
» emelkedett karbamid koncentracio

* aregeneracid elnyujtott

= csokkent izomerd

= csokkent max. teljesitmény

* koordinacids hibak

= csokkent hatasfok vagy mozgasamplitudo

= régi hibdk megjelenése a mozgasban

= csokkent differenciald €s korrigdlo képesség

= csokkent képesség a technikai hibak kijavitasara

* nagyobb kiilonbség a fekvd €s az 4116 helyzetben 1évd nyugalmi pulzusszamban
» abnormalis T-hulldm az EKG-n

» sziv diszkomfortja alacsony intenzitdsu terhelés soran

* vérnyomas valtozasa
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pulzusszam valtozasa nyugalomban, terhelés és a helyreallitas soran
emelkedett 1égzésszam a terhelés soran
csokkent zsir%

csokkent teststly

emelkedett ¢bredési pulzusszam

lasst pulzusmegnyugvas terhelés utan
emelkedett O, felvétel szubmax. terhelés soran
emelkedett 1égzésszam szubmax. terhelésnél
emelkedett pulzusszam sszubmax terhelésnél
laktat-gorbe eltolodasa az X-tengely mentén
emelkedett bazalis metabolizmus

kronikus faradtsag

szomjusagérzet

anorexia nervosa (vészes sovanysag)
étvagytalansag

bulimia

menstruacio elmaradasa vagy gyenge menstrudcio
libido csokken

fejfajas

émelygés (hanyinger)

fokozott kimertiltség €s fajdalom érzése
gyomor-bélrendszeri zavarok

hasmenés

alvaszavarok

fokozott ¢jszakai folyadékfelvétel
izomfajdalom vagy érzékenység

in panaszok

izomsériilés

emelkedett C-fehérje szint

rhabdomyolisis

Pszichologiai tiinetek

Depresszio

71



Altalanos apathia (levertség)

Csokkent onértékelés

Romlott kdzérzet

Emocionalis instabilitas

Nehézkessé valik a koncentracido munka, edzés soran
Fokozott érzékenység a kdrnyezeti €s emocionalis stresszekre
Félelem a versenytodl

Viltozasok a személyiségben

Csokkent koncentrald képesség

Csokkent kiizdoképesség

Romlik az informaciéfeldolgozo képesség

Kitartas hianya

Immunoldgiai folyamatok

Fokozott érzékenység a betegségekre, hidegre ¢s az allergidra
Megtazasszeri megbetegedések

Ingadoz6 14z

Kisebb sériilések (karcoldsok) lassabban gyogyulnak
Nyirokcsomok duzzadtak

Csokkent a neutrofilek funkcionalis aktivitasa
Csokkent a teljes limfocita szam

Csokkent limfocita valasz a mitogénekre

Emelkedett vér euzinofil szint

Csokkent 0-limfocita arany

Bakterialis fertdzések

Herpeszvirus reaktivalodasa

Szignifikans valtozas a CD4:CD8 limfocita aranyban

Biokémiai valtozasok

Negativ nitrogén mérleg
Negativ fehérje egyensuly
Hypothalamikus hibas miikddés
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Lapos gliikéztolerancia gorbék

Csokkent izomglikogén koncentracid

Csokkent csont asvanyi anyag tartalom

Késedelmes menstruacio

Csokkent hemoglobin szint

Csokkent szérum vas tartalom

Csokkent szérum ferritin tartalom

Csokkent asvanyi anyag szint (Zn, Co, Al, Mn, Se, Cu,..)
Emelkedett karbamid koncentracio

Emelkedett kortizol szint

Alacsony szabad tesztoszteron szint

Emelkedett szam hormonk6td fehérje a szérumban
Emelkedett urea termelés

Tobb mint 30%-kal csokkent szabad tesztoszteron/kortizol arany

Csokkent glutamin szint
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4. Hipotézisek

Feltevéseink alapjat a tuledzés 4ltalanosan elfogadott definiicidja,és Tiidus (207)
valamint Smith (195) taledzésre vonatkozd elmélete adta. A rendszeresen végzett
testmozgas pozitiv hatdsai ma is gyakran megfigyelt téméja az egyes tanulmanyoknak,
de eddig nem talalkoztunk olyan leirdssal, amely a nagy terjedelmi , kimerito terhelések
esetleges karos hatdsair6l szamol be. Ezek alapjan a kovetkezOkben igy fogalmaztuk
meg feltevéseinekt.

4.1. A testtomeg esetében — mint az egyik leggyakrabban hasznalt taledzés marker-
feltételeztiik, hogy a terheléssel aranyos valtozasokat kapunk, mely sordn a hirtelen
ndvekvo terhelésli csoport testtomege csokken a kisérlet végére.

4.2. Az ACTH ¢s kortikoszteron szintek csokkenését vartuk a hirtelen névekvd
terhelésti csoport esetében, ami a német irodalom szerint a tartos tuledzés egyik tovabbi
jele lehet.

4.3. Selye stressz-elméletébol kiindulva az volt a hipotézisiink, hogy az Giszés hatasara a
csecsemOmirigy mérete csokkenni, a mellékveséé ndni fog; a legmarkénsabb valtozast a
hirtelen ndvekvo terhelésti csoportban vartuk.

4.4. Feltételeztiik, hogy a hirtelen novekvo terhelésii csoport esetében lesz a
legkifejezettebb a szorongasos magatartas (Open field teszt).

4.5. A fizikai terhelés hatassal van a kognitiv funkcidkra, igy feltételeztiik, hogy a
mérsékelt terhelés javitja, mig a tilzott terhelés rontja a rovid tavli memoriat (passziv
elharitasi teszt).

4.6. Tuledzés soran a finomkoordindcids szint romlik, igy a rotarod teszt alkalmazasanal
a legjobb teljesitményt a mérsékelten terhelt, s a legrosszabb teljesitményt a hirtelen
novekvo terhelésii csoportban vartuk.

4.7. A rendszeres terhelés fokozza az antioxidans enzimek aktivitasat. Ezen allaspont
alapjan hipotézisiink az volt, hogy az antioxidans enzimek aktivitasa nd az edzett
csoportokban, s ez az emelkedés a hirtelen ndvekvd terhelésili csoportban lesz a
legeroteljesebb.

4.8. Mivel az egyes szovetek enzimaktivitasa eltérd, illetve a terhelés soran az egyes
szervek vérellatasa sem egyforma, feltételeztiik, hogy az izomban nd a legnagyobb

mértékben az antioxidans enzimek aktivitasa.
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4.9. Bar az agy fokozott védelmi rendszerrel van ellatva, kapcsolatot kerestiink a
tanulési teszt s az agyban mért oxidativ sériilések kozott.

4.10. A fizikai terhelés fokozott szabad gyok termelése oxidativ stresszel jar, ami az
egyes sejtalkotok karosodasat eredményezi. Azt vartuk, hogy a fehérjék ¢és a lipidek
oxidativ sériilésének mértéke a hirtelen novekvo terhelésii csoportban lesz a
legnagyobb, mig a mérsékelten terhelt csoportokban ennek az aranya csokkeni fog a

kontrol allatokhoz képest.
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5. Modszerek

5.1. A kisérletben 28 him Wistar patkany vett részt, akik a vizsgalat kezdetén 5
hoénaposak voltak. Az éllatokat random modon 4 csoportba soroltuk. A csoportok a
kovetkezdk voltak:

1, kontrol csoport (K)

2, egyenletes terhelésii csoport (ET): 1 6ra iszas hetente 5x;

3, hirtelen novekvd terhelésii csoport (HNT): 1 6ra iszas hetente

5x az elsd 6 héten, majd 3-3,5 6ra iszas minden nap
a7 és 8 héten;

4, folyamatosan novekvd terhelésli csoport (FNT): az uszés

idotartama 30 percrdl indult, s hetente fél 6rdval ndtt, ami az

utolso két hétben 3, 5 dranyi iszast jelentett hetente 5x.
A Kkisérlet soran heti rendszerességgel figyelemmel kisértiikk az allatok teststilydnak
alakulasat. Egy nappal a dekapitulacié eldtt vérmintdkat vettiink farokvénabol a
hormonszintek (ACTH, kortikoszteron) maghatarozdsahoz. Minden &llat ugyanolyan
moédon lett feldolgozva, az egyes szerveket ugyanolyan sorrendben nyertiik ki
kozvetleniil a ledlés utan. A mintdkat folyékony nitrogénben fagyasztottuk le, majd -
74°C-on taroltuk feldolgozasig. Megmértiik a mellékvese €s a csecsemOmirigy sulyat.
Magatartasteszteket hasznaltunk a pszichés és lokomotorikus folyamatok, a stressz
szintjének felmérésére.
A kapott eredményeket a Statistica for Windows programmal szamitottuk ki:
egyszempontos varianciaanalizst hasznaltunk, s Tukey-féle post-hoc teszttel allapitottuk

meg az egyes csoportok kozotti kiilonbségeket.

5.2. Magatartas tesztek
5.2.1. Open-field teszt
A teszt azt vizsgalja, hogy az allat egy a szdmara 1j kornyezetben hogyan viselkedik;
mennyire meri felfedezni azt. Ezzel a teszttel a fajtira jellemzd reakciokat vizsgalva
kapunk valaszt. A vizsgalat soran az allatot egy kor alaku ,,doboz” kozepébe tettiik,

mely pokhaldszerlien volt vonalakkal felosztva. Vizsgéltuk az indulési latenciat, a
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keresztezett vonalak, az agaskoddsok, mosakodasok és az iiriilék szamat. Az allat

meginduldsa utan 3 percig mértiik a fent felsorolt paramétereket.

5.2.2. Passziv elharitasi teszt

A tesztet Ader és munkatarsai (1) altal leirt mddon végeztiik el.

Az éllatot egy olyan dobozba helyeztiik, melynek egyik fele meg volt vilagitva, a masik

fele pedig teljesen sotét volt. A doboz két részét egy lehuzhatd ajtdé vélasztotta el

egymastol. A sotét részt aramiitéssel tarsitottuk (negativ inger), s megnéztiik hogy az
allat a sotét rész elkeriilésével mennyire emlékszik az ott kapott negativ ingerre.

Esetiinkben a rovid tavu (24 6ra) memoria alakulasat vizsgaltuk.

1 nap: az éllatot 1 percre a doboz sotét részébe helyeztiik, hogy szokja azt, ezutdn az
allatot a vilagos részbe helyezve meg kell tanulnia, hogyan tud atmenni a sotét
részbe.

2. nap: az allatot a vilagos részbe helyezve at kellett mennie a sotét részbe, majd a
kovetkezd alkalommal a behelyezést kdvetden, amikor a sotét részbe ment, azt
aramiitéssel tarsitottuk( 0.6mA, 3 sec).

3. nap: az allatot a doboz vildgos részébe helyezve a latenciadt mértiikk, mig az allat a

doboz sitét részébe ment at.

5.2.3. Rotarod

A mozgastanulds képességét probaltuk mérni egy forgd henger segitségével. Az
allatokat forgd hengerre helyeztiik, s az egyes csoportok teljesitményét néztiik az egyes
sebességfokozatokon.

2 nap tanulds utdn a 3. napon vizsgaltuk az allatok teljesitményét a 4

sebességfokozaton.

5.3. Biokémiai mérések

5.3.1. A fehérje mennyiségét Lowri (124) mddszere szerint hatdroztuk meg.
500ul-nyi mintara (10pl homogenizatum + 490ul desztviz) 200 ul 1M-os NaOH oldatot
¢és 2ml ,,A” oldatot mériink. 20 percig (24°C) inkubalas utan 200ul (1.1 desztillalt vizzel
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higitott) Folint mériink hozza. 30 percnyi (24°C) inkubdlds utdn 740 nm-en mérjiik
spektrofotométeren.
A oldat: 100 ml 3%-o0s Na,COs oldat

+ 1 ml 1% CuSO4

+ 1 ml 2,6% K-Na tartarat.
Standard: Img/ml albuminbdl 10, 20 ,50, 100, 200ul-nyi feltdltve 500ul-re desztvizzel.

5.3.2. A kortikoszteron szintje Zelena és munkatarsai (227) altal leirt modszert
szerint tortént. A plazma kortikoszteron szintje 10 pl mintabdl lett mérve RIA-val, ami
egy, a nyulakbol nyert, specialis antiszéruma a kortikoszteron-3-karboximetiloxim-
BSA-nak. A kortikoszteron antitest keresztkotése mas jelenlévd adrenadlis szteroidokkal
0,05% volt, kivéve a dezoxikortikoszteront (1,5%) és a progeszteront (2,3%). Az
antitest végso higitasa 1:40 000 volt. Az inkubaciés id624 o6ra 4 °C fokon, a masodlagos
antitest (kecskébdl kivont nyul antiszérum) és 6%-os polietilén-gliikkol oldatot
hasznaltunk a a szeparalashoz. A kalibracios gorbe kortikoszteronbdl (Calbiochem) lett
bemérve és 0.27 és 40 pmol/ cs6 intervallumba lett bedllitva. Az intra- és interproba
12.3 és 15.33% kozott volt.
Az ACTH antitest (No. 8154), kozvetleniil a h-ACTHI1-39 molekula ellen hatva,
kozvetleniil nyulakbol lett kinyerve a Kozponti Kutato Intézetben. Ez az antittest erésen
specifikus, 0.2%-o0os a keresztreakcidja az alfa-MSH-val és nincs szignifikans
keresztkotése a gamma-MSH, CLIP, ACTHI11-24, ACTH25-39, ACTHI1-14 ¢és
ACTHI1-19 molekuldkkal. Az intra- és interproba koefficiense4.7 és 7% kozott volt
(228).

5.3.3. A SOD aktivitdsa Mishra és Fridovich (138) metodikaja szerint lett
meghatarozva.
A meghatarozas 1ényege, hogy a SOD koncentraciojatdl fiiggden gatolja az epinefrin-
adrenokrom atalakulast. A SOD aktivitas mérés 480 nm-nél torténik, 37°C-on. Az
epinefrin-adrenokrém modszerrel 6ssz. SOD aktivitast lehet meghatarozni.
Ha a mérdoldathoz 5x10 2 M KCN-t adunk, akkor a Mn-SOD aktivitasa allapithat6
meg.
A fenti két adatbol a Cu, Zn-SOD mennyisége kiszamithato.

Ossz. SOD-Mn-SOD=Cu, Zn-SOD
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Egy enzimegység azt az enzimmennyiséget jelenti, ami standard koriilmények kozott a
kontrollhoz viszonyitva 1 perc alatt 50 %-os gatlast hoz 1étre az epinefrin-adrenokrém
atalakuldsban.

1, 6ssz. SOD-nal

0.05 M karbonat pufferben (pH 10.2) oldott mintahoz adrenalint adtunk (16,488 mg 10

ml 0,01 N HCl-ben oldva), majd spektrofotométerben mértiik az adrenalin lefogyésat.
2. Mn-SOD-nél
Az eldbbiekben leirtakhoz még KCN-t (39 mg KCN(60 mM/L)/10 ml puffer) is adtunk

a mintdkhoz, ami a CuZn-SOD-ot gatolta, s igy az Mn-SOD aktivitdsa volt nyomon
kovethetd. Szamolds: A higitast is figyelembe kell venni.

E/minta=__ 0, 009011 g%=Kontr.-minta x 100
1/g %-0,010989 kontr.

5.3.4. A GSH mennyisége Tietze (209) leirasa szerint lett meghatarozva.
Az eljards lényege, hogy a fehérjék kicsapodasa utan megmaradd szabad -SH
csoportokat tartalmazo6 anyagok f6 tomegét a GSH teszi ki.
A TRIS pufferben (0.4 M, pH 8.9) feloldott mintdkat 10%-os TCA val kicsaptuk,
majd 10 percig tart6(3 000 g) centrifugalds utan a feltilasz6t DTNB (Ellman-
reagens) -vel (5'-5'-ditiobisz-(2-hidrobenzoesav) reagaltattuk, s a keletkez6 sarga
oldatot 412 nm-en fotometréaltuk desztvizes vakkal szemben.

Szamolas: E4i2x 3.1 x higitds = pMGSH /ml haemolizatum
13,1 x mintatérfogat

5.3.5. A GPX aktivitdsa Sedlak ¢és Lindsay (185) leirdsa nyoman lett
meghatarozva.
A homogenizalt mintdkhoz TRIS —HCI puffert (50 mM (pH 7,5), GSH-t 2mM/1) és
Cumen-H,0; (3,5ul Cumen-H,0,/10 ml TRIS-HCI puffer)-t mértiink. Majd 10 percig
tartd inkubalas (37 sC ) utan a reakciot 10% TCA-val allitottuk le. 10 percig
centrifugaltuk a mintakat 3 000 g-n, s a feliilisz6hoz DTNB-t mérve fotometraltuk a
mintakat 412 nm-en.
1 egység: 1 umol szubsztrat bontdsa 1 perc alatt 37 °C-on
Szamités: AE x 6,2 x higitds = AEy x 4,733

13,1 x térf. x perc
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5.3.6. A GR aktivitasat Bergmeyer (16) leirasa szerint mértiik.
A mérés lényege, hogy az enzim az oxidalt glutationt redukélt forméava alakitja
NADPH jelenlétében.(Reduktaz aktivitast mériink.)

GR
NADPH + H + GSSG —— NADP' +2 GSH

Az enzim aktivitast a NADPH oxidacidjanak 340 nm-en torténd kdvetésével mérjik.
(A NADPH extinciojanak valtozasa adja az abszorbancia csokkenését.)

A mintakhoz 0,05 M pH 8.0 TRIS-HCI puffert illetve GSSG-t (0.3063 g/5 ml desztviz)
adtunk, amjd 10 percig 37 °C-on inkubaltuk. Ezt kévetden NADPH-nak (16.7 mg/ 10
ml desztviz) a mintdhoz adasaval mértiik az extincio valtozasat 37 °C-on 3-5 percig.

Szamolas: 3 x AE,/perc x higitds= E/ml
6,22 x térf. (ml)
1 umol NADPH Es40nm = 6,22

Egység umol NADPH/perc
5.3.7. A katalaz aktivitdsanak mértékét Beers (12) nyoman mértiik.
A vak-a mintdval megegyezd térfogatl aktiv enzimet tartalmazo
homogenizatumot 3,0ml-re egészitiink ki pH 7.0-es 0.05M foszfat pufferrel.
»Minta: 2.0 ml foszfat puffer
0.005-0.05ml homogenizatum vagy hoemolizatum
1.0ml H,O, (2) oldat
Az ssztérfogat mindig 3ml.
Az enzimaktivitds mérése mindig a homogenizatum mintahoz torténd adasaval indul.
A leolvasas 240nm-n percenként torténik Icm-es kvarckiivettdban 25°C-on. 1
Bergmeyer egység 1g H,O, fogyast jelent 1 perc alatt 25°C-on.
Szamoléas:  AE x 3000 x higitas =........ u/ml

43,6 x mintatérfogat
5.3.8. A LIPOX mértékét a tiobarbitursav szarmazékok mérésével kaptuk meg
(211). A szovetbdl 10%-0s homogenizatumot készitiink hideg (4-6°C-o0s) KCl oldattal.
A homogenizatumbol 0,5 ml-t centrifugacsobe mértiink, és 3 ml 1%-os foszforsavat
adtunk hozza. Ezutan 1ml TBA -t (tiobarbitursav) adtunk hozza és keverés utidn
azonnal 95°C-os vizflirddbe tettiik 45 percre. Csapvizben lehtjiik 10 percig, majd 4 ml
n-butanolt mértiink az oldathoz. 10-20 mp keverés utdn a butanolos fazist

centrifugélassal valasztottuk el (4°C, 4000g, 10-15 perc). A fotometralds vakkal
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szemben 535 nm-en torténik. A vakoldatban a minta helyett 0,5 ml KCI oldat van, a
mintakkal hasonlé moédon kezelve. A mérés tartomanya pmol/g.

5.3.9. Az RCD-t Nakamura ¢és Goto (140) leirdsa alapjan hataroztuk meg. Mind
immunoblot, mind spektrofotometridss modszerrel is meghatiroztuk az egyes
csoportokban az RCD mennyiségét. Antitestet hasznaltunk az oxidalt szérum
albuminban a 2,4-dinitrophenyl hydrazon (DNPH) kimutataséara.

1 mg/ml fehérjetartalmt homogenizatumhoz 10 mM DNPH-t és 2N HCI-t mértiink, s
egy Oran at inkubaltuk 24 °C-on. Ezutan 20%-0s TCA-t (triklor ecetsav) mértiink hozza,
majd 10 percig centrifugaltuk 15 000 g-n (4°C). A csapadékot etanol-etil acetatban (1:1)
mostuk 4t 3-szor. A maradék csapadékot 1 ml 8M-os uredban oldottuk fel, s a
fehérjetartalom Ujboli meghatarozasa utan 360 nm-en mértiik spektrofotométerrel.
Ugyanezeket a mintdkat hasznaltuk késobb az RCD mennyiségének Western blot
modszeres meghatirozasahoz. Dupla poliacrilamid gélelektroforézist végeztiink 10%-
os, 0.1% SDS tartalmti géleken. Az elektroforézis utan a fehérjéket nitrocelluloz
membranra vittiik 4t, majd a membrant PBS-t, 3% tejport, 0.05% Tweent, 0.05%
sodium azidot és anti-DNPH antitestet tartalmaz6 oldatba helyeztiik. Antitest nélkiili
mosast kovetden, a membrant a masodlagos antitestet (Anti rabbit IgG) tartalmazo

oldatba tettiik. Végiil a membrant Dalton Mark VII-L—el festettiik meg.
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6. Eredmények
6.1.1. Testsuly, szervek sulya

Az egyes csoportokban a testtomegek alakulasat a 6.1.1 dbra mutatja. A kisérlet
végére a FNT és a HNT csoport testtomege szignifikansan alacsonyabb volt a kontrol
¢és a egyenletes terhelésti csoportokhoz képest. A FNT csoport tomege stagnalt a 8 hét
alatt, ami a fokozatosan ndvekvd terheléssel magyardzhatd, de a HNT csoport sulyanak
1-6 hétig torténd alakulasat illetden nincs magyarazatunk. Az abrarol egyértelmien
leolvashat6 a talterhelési szakasz kezdete (6. hét), amit egy éles torés jellemez. Az
utols6 két hétben a minden csoportnal lathatdo kismértékii csokkenés a magatartas
tesztek elvégzésének idOpontjaval esik egybe, ami plusz stresszként jelentkezett. A
testtomegek alakulasa tehat jol tiikrozte az allatok terheltségének mértékét, fliggetleniil

attol, hogy ez fizikai (1szas) vagy pszichés (magatartas tesztek) volt-e.

6.1.1. abra: A testtomegek alakuldsa az egyes csoportokban
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6.1.2. A csecsemOmirigy méretét a 6.1.2. dbra mutatja. A csecsemémirigy stlya
csokkent a terhelések novekedésével, s szignifikans eltérést talaltunk az ET és a HNT

csoport kozott.

6.1.2. abra: A csecsemdmirigy méretének valtozasa a terhelés fiiggvényében
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6.1.3. A mellékvesék méretének alakuldsa a 6.1.3. abran lathatd. A mellékvesék
mérete nott a terhelés novekedésével, s szignifikdns volt a kiilonbség a kontrol és az ET
csoportok kozott. Ismert, hogy stressz hatdsdra a mellékvesék megnagyobbodhatnak

(186), bar az itt kapott eredmények az edzés mennyiségi kiilonbségeit nem tiikrozik.

6.1.3. abra: Mellékvesék mérete
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6.2. Hormonszintek

6.2.1. Az ACTH szintje (6.2.1. abra) minden csoportban csokkent a kontrol
csoporthoz képest, a FNT csoport kivételével. A valtozdsok mértéke azonban nem volt
szignifikans

6.2.1. abra: ACTH szintje az egyes csoportokban

plkomol / ml
g

K ET HNT FNT

6.2.2. A kortikoszteron (6.2.2. abra) szintje minden csoportban csokkent a
kontrolhoz képest, s ez a kiillonbség a ENT és HNT csoportokban szignifikans volt. Az
egyes csoportokban kapott eredmények az edzettséggel, illetve a taledzés egyes
stadiumaival kapcsolatos valtozasokra utalhatnak.

6.2.2. abra: A kortikoszteron szintek az egyes csoportokban
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6.3. Pszichés tesztek

6.3.1. Open field tesztben az indulasi (ébredési) latencidban (6.3.1.1. abra)—ami
arra utal, hogy az allat mennyire fél az j kdrnyezetben- szignifikans volt a kiilonbség
az ET ¢és a HNT, illetve a FNT és HNT csoportok kozott. A felfedez6 magatartas
csOkkent az edzett csoportokban a kontrolhoz képest (vonalkeresztezés, agaskodas) s ez
a HNT csoportnal volt a legkifejezettebb, bar az eltérés nem volt szignifikdns. Mig az
ET ¢és FNT csoportokban ez a szorongasos magatartas csokkenését (58) jelenti, addig a
HNT csoport esetében a thlzott stresszel magyarazhatd. A mosakodasok szamat
(6.3.1.2. abra) tekintve szignifikans eltérést talaltunk mindharom usz6 csoportban a
kontrolhoz képest, de az egyes csoportok kozott nem volt szamottevo a kiillonbség. A
leirtakbol megallapithato, hogy a terhelés csokkentette az allatok felfedezd
magatartasat, ami a tuledzett csoportban volt a legkifejezettebb.

6.3.1.1. abra: Indulési latencia az egyes csoportokban
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6.3.1.2. abra: Mosakodas
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6.3.2. Passziv elharitasi teszt

A rovidtava memoridra hatassal volt a nagy terjedelmli edzésmunka: mind a
FNT, mind a HNT csoportban szignifikansan nétt a latencia ideje a masik két
csoporthoz képest. A HNT csoport esetében a kontrolhoz képest rosszabb eredményeket
vartunk, ehelyett naluk kaptuk a legjobb értékeket. Ezek alapjan azt is allithatjuk, hogy
a varttal ellentétben, javult a kognitiv funkcid, de a kapott eredmény inkabb egyfajta
tulzottan stresszes allapotot jelolhet, ami rovidtavon elnyomja az egyéb jellemzd
folyamatokat.

6.3.2. dbra: Passziv elharitési teszt eredményei
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6.3.3. Rotarod

Szignifikans kiilonbséget egyik sebességfokozaton sem talaltunk a csoportok
kozott, s az egyes fokozatot kivéve a kontrol csoport mutatta a legjobb teljesitményt, s a
HNT csoport a masik két uszo csoporthoz képest jobban teljesitett. A tesztben kapott

eredmények nehezen magyarazhatoak.
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6.4. Biokémiai merések

6.4.1. A maj antioxidans enzimeinek vizsgalatakor csak a GR (6.4.1.1. ébra) és
a CAT (6.4.1.2. abra) aktivitasaban talaltunk szignifikéns eltérést. A GR aktivitasa nott
minden csoportban a kontrolhoz képest, de ez a novekedés csak a HNT csoport esetében
volt szignifikans.

6.4.1.1. abra: M4j GR aktivitasa
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A CAT aktivitasa minden csoportban csokkent, szignifikans eltérés a FNT csoportban
volt.

6.4.1.2 dbra: A maj CAT aktivitasa
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A SOD aktivitasaban csokkeno tendencia mutatkozott a terhelés novekedésével, a GPX
aktivitdsa nem valtozott az egyes csoportokban. A mdj GSH tartalma csokkent a
terhelés novekedésével, a HNT csoport kivételével, de a valtozas nem volt szignifikéans.
Az RCD értéke spektrofotometrids modszerrel mérve az ET csoportban volt a
legkisebb, de a masik két uszd csoportban is csokkent a kontrolhoz képest. Az eltérések
nem voltak szignifikdnsak. Az RCD értékét Western-blot modszerrel meghatarozva sem
talaltunk kiilonbséget az egyes csoportok kozott.

6.4.1.3. dbra : A maj RCD értekei spektrofotométerrel (A), és Western-blot (B)

modszerrel mérve
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A MDA ¢értéke minden csoportban csokkent a kontrolhoz képest, legmarkdnsabban az

ET és FNT csoportokban; a kiilonbség sehol sem volt szignifikans.

A kapott eredményeket a 6.4.1. tdblazat foglalja 6ssze.

6.4.1. tablazat

Enzim C ET FNT HNT
Total-SOD 121674916 12708+793 11330774 106781625
(U / g fehérje)

GPX (U / g fehérje) 14,755+0,283  14,637+0,596 14,420+0,457 15,575+0,562
GR (U / g fehérje) 24,57+1,56 27,66+1,57 32,78+1,31 28,51+1,48*
GSH 44,95+22 45,66%1,75 41,98+1,9 47,0£2,19
(umol / g fehérje)

CAT (BU / g fehérje) 1,38+0,0244  1,35+0,0212 1,21540,0653* 1,29+0,0327
Sériilés

MDA 0,3587+0,0346 0,2808+0,00736 0,277+0,00769 0,3038+0,0138
(umol / g fehérje)

RCD 2,978+0,329 1,891+0,151 2,27440,201  2,236%0,251

(nmol / mg fehérje)
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6.4.2. Az izom GSH tartalma (6.4.2.1. abra) nétt az uszo6 csoportokban; a valtozas
a terhelés terjedelmével forditott aranyossagban kovetkezett be, tehat a HNT csoportnal
volt a legkisebb. Szignifikdns volt a kiilonbség az ET csoport €és a kontrol ill. a FNT
csoportok kozott.
6.4.2.1. dbra Az izom GSH tartalma
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A GPX as GR aktivitasdban nem talaltunk eltérést. A total-SOD aktivitasa, nem
valtozott az ET csoportban, csokkent a masik két uszd csoportban, de szignifikans
eltérés nem volt a csoportok kozott. Az Mn-SOD aktivitasa csokkent a FNT és HNT
csoportokban, de itt sem volt szignifikdns a valtozas. A CuZn-SOD aktivitasa a total-
SOD-val parhuzamosan alakult.

Az izomban mért antioxidans enzimaktivitasokat a 6.4.2. tablazat foglalja ossze.

6.4.2. tablazat

Enzim C ET FNT HNT
Total-SOD 4313,5+577,73 4712,0+£893,34 3179£624,53 2804,83+230,35
(U / g fehérje)

Mn-SOD 1774,33+£546,09 1688,33+454,73  757,33+£123,28  1160,5+£154,06
(U / g tehérje)

CuZn-SOD 2539,667£226,031 3023,667+£550,943 1969,16+£333,55 1644,33+244,77
(U / g fehérje)

GPX (U / g|22,775£1,907 26,548+2,831 22,543+1,642 23,3543,338
fehérje)

GR (U / g fehérje) |8,802+0,9753 9,235+0,9394 8,838+0,949 8,792+0,6791
GSH 10,295+0,6922 15,193+£0,9216* 13,57£1,2606*  10,675+0,8091
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(umol / g feh.)
Sériilés

MDA 326,417+53,55 197,05£6,8157*  164,51749,718* 168,1+8,1098*
(umol / g feh.)

A MDA értéke (6.4.2.2. abra) szignifikdnsan alacsonyabb volt mindhdrom sz6

csoportban a kontrolhoz képest, az egyes csoportok kdzott nem volt eltérés.

6.4.2.2. 4bra;: Az izom MDA tartalma
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6.4.3. Az agyban nem talaltunk kiilonbséget a MDA értékeiben (6.4.3. tablazat)
az egyes csoportok kozott.
Az RCD értéke csokkent az Gszd csoportokban a kontrolhoz képest, szignifikans volt ez
az eltérés a FNT és HNT csoportokna
6.4.3. abra: Az agy RCD értékei
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A kapott eredményeket a 6.4.3. tablazat foglalja 6ssze.

6.4.3. tablazat

Sériilés C ET FNT HNT
MDA
1,2567+0,04 1,3223+0,0488  1,1753%+0,0571 1,2513+0,0453
(umol / g feh.)
43
RCD 2,644+0,480 1,829+0,248 1,076+0,135*  1,576+0,175%*

(nmol / mg fehérje)
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7. Osszefoglalas

A rendszeres terhelés — az alkalmazkodasi folyamatok révén, mely szdmos
pozitiv hatassal bir — segit megdrizni az egészséget, ndveli az élet mindségét, szamos -
az oxidativ stresszel kapcsolatban 1évé — karosodasok ¢és betegségek elleni
védekezoképesség novelésével (28, 40). Azonban kevés informacionk van arrdl, hogy a
terhelés vagy az intenzitas bizonyos mértékii ndvelése karos hatdssal birna. A mai napig
nincs meghatarozva az az optimalis mértéki terhelés, amely a fiziologias funkcidkat
noveli, preventiv szerepet jatszik a karosoddsokkal szemben, tovabba nem vezet
oxidativ karosodashoz. Jelenlegi ismereteink szerint a rendszeres terhelésre
bekovetkezd alkalmazkodas pozitiv hatassal bir (163, 164, 167), mig a taledzést —
amely az intenziv kutatds ellenére madig sem teljesen tisztdzott folyamat — a rossz
alkalmazkodasi folyamatok jellemzik. Szdmos élettani, immunologiai, biokémiai és
pszichés tiinete van a taledzésnek (57), de tobb tlinet egyiittes megléte esetén sem
allithatjuk egyértelmiien valakirdl, hogy taledzett-e (21).

Kisérletiinkben him Wistar patkanyoknal probaltuk a terhelés hirtelen, atmenet
nélkiili emelésének esetlegesen karos hatasait megfigyelni. Vizsgéltuk a testtomeget, a
hormonszinteket, a csecsemdmirigy és a mellékvesék sulyat, mint a stressz mértékének,
illetve a taledzés meglétének leggyakrabban hasznalt mutatoit (57, 73, 82). Tuledzés
sordn a testtomegben leggyakrabban megfigyelt valtozas annak csékkenése. Esetiinkben
a testtomegek alakuldsa egyértelmiien tiikrozte az allatokat ért fizikai és pszichés
megterheléseket. A kisérlet végére szignifikdns volt a kontrol és az ET csoportokhoz
képest a FNT ¢és a HNT csoportok tomegének csokkenése. Minden csoportban
egyértelmii torés jelezte a magatartds tesztek kezdetét, ami ugyancsak azt tamasztja ala,
hogy a testtomeg alakuldsa érzékeny mutatoja az allatot ért stressz hatdsoknak. A
tuledzés masik leggyakrabban hasznalt markere az un. stressz hormonok — ACTH,
kortizol (patkanyoknal kortikoszteron) — szintjének valtozasai. Tuledzésben ezeket a
folyamatokat a csokkent vagy hibas szimpatoadrendlis és/vagy adrenokortikalis
folyamatok jellemzik, ami vagy a mellékvesék (korai stadium) és/vagy a kozponti
idegrendszer kimeriilésére (elérehaladott stddium) vezetheté vissza (120, 121, 128,
213). A mi esetiinkben minden csoportban csokkent az ACTH szintje a kontrol

csoporthoz képest, a FNT csoport kivételével. A kortikoszteron szintje is minden
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csoportban csokkent a kontrolhoz képest, s ennek mértéke elérte a szignifikans szintet a
FNT és a HNT csoport esetében. A kapott eredmények alapjan feltételezziik, hogy az
ET csoport esetében kapott eredmények (csokkent ACTH, emelkedett kortikoszteron)
az edzés pozitiv hatdsdval magyarazhatéak, miszerint az edzésfolyamat hatdsara
bekovetkezd alkalmazkodds sordn a mellékvesék érzékenyebbek az ACTH hatésra, s
ugyanannyi vagy kevesebb ACTH erdsebb hormonhatast valt ki a periférian (53). A
HNT csoportnal a csokkent ACTH ¢és kortikoszteron szint a CRF-ACTH tengely
kimeriilésére utal, ami a taledzés eldrehaladott stadiumaban jellemz6é, mig a FNT
csoportban a magas ACTH csokkent kortikoszteron szinttel tarsulva a tuledzés korai
stddiumara utalhat (120, 121).

A mellékvesék €és a csecsemOmirigy méretének stressz hatdsara bekovetkezo
valtozasait Selye (186) irta le tanulmanydban, miszerint a csecsemdmirigy mérete
csokken, a mellékveséké nd stressz hatasara. Vizsgalatunkban a kisérlet végére a
csecsemOmirigy sulya csokkent a terhelés ndvekedésével, s szignifikans volt az eltérés
az ET ¢és a HNT csoport kozott. A mellékvesék az egyik legfontosabb stresszhormon, a
kortizol termeléséért feleldsek. Stresszes allapotokban a mellékvesék méretvaltozasai
ezzel a miikddéssel allhatnak kapcsolatban. Emlitettem, hogy stressz hatasara a
mellékvesék mérete néhet (186). Az altalunk megfigyelt valtozasok is egy fokozottan
stresszes allapotra utalnak: a mellékvesék mérete nétt a terhelés ndvekedésével minden
usz6 csoportban, s ez a kiilonbség szignifikans volt. Az itt kapott eredmények az edzés
mennyiségi kiilonbségeit nem tiikrozik. A megfigyelt méretvaltozas a kortikoszteron
termelddésével forditott aranyban tortént, ami utalhat a csokkent hormontermelés
ellensulyozasara tett kisérletekre is.

Fry (45) a taledzés jellemzd tlineteként irja le a fokozott érzékenységet a
kornyezeti és emocionalis stresszekre. Ezek a koncentracio, a tanulas nehézkessé
valasa, az informacio feldolgozd képesség romldsa, a mozgasok Osszerendezésének
hibai (koordinécid). Ezzel szemben a rendszeres terhelés javitja a kognitiv funkciokat
(51, 170, 171) Az Open field teszt az allat emociondlis allapotat tiikrozi, a fajtara
jellemzd reakciokat méri. A terhelés novekedésével csokkent az allatok felfedezd
magatartasa, s mindez a HNT csoportban volt a legkifejezettebb. Az indulési latencia a
HNT csoportban volt a legnagyobb, mig a masik két isz6 csoport szinte azonnal

elindult felfedezni a kornyezetét. Az ET és FNT csoportokban kapott eredmények
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megegyeznek Tharp (206), Hoffman (75) és Fulk (58) altal leirtakkal. A felfedez6
magatartds csokkent az edzett csoportokban a kontrolhoz képest (vonalkeresztezés,
agaskodas), s mindez a HNT csoportban volt a legkifejezettebb, de az eltérés nem volt
szignifikdns. A mosakodasok szama is szignifikdnsan magasabb volt az usz6
csoportokban kontrolhoz képest, de az egyes csoportok kozétt nem volt szdmottevd
kiilonbség. Mig a kapott eredmények az ET és FNT csoportokndl a szorongdsos
magatartas csokkenését jelentik (58), addig a taledzett csoport esetében ez a talzott
stresszel magyardzhato.

A roévidtava memoria javul a rendszeres terheléssel, ami negativan korrelal az
agyban mért RCD értékekkel (51). A passziv elhdritasi teszt eredményei alapjan
megallapithatjuk, hogy a nagy terjedelmii edzésmunka hatdssal volt a rovidtava
memoriara. Mind a FNT, mind a HNT csoportban szignifikansan nétt a latencia ideje a
masik két csoporthoz képest. A HNT csoportban a latencia csokkenését vartuk, ehelyett
itt kaptuk a legmagasabb értéket. Ezek alapjan azt is allithatnank, hogy a vérttal
ellentétben javult a kognitiv funkcid, de a kapott eredmény inkabb egyfajta tilzottan
stresszes allapotot jel6lhet, ami rovidtavon elnyomja az egyéb jellemzd folyamatokat. A
FNT csoport esetében a kognitiv folyamatok javulasat latjuk a kapott eredmény mogott.
Ezek alapjan megallapithatjuk, hogy a nagy terjedelmii terhelések hatassal voltak, mind
az emocionalis, mind a kognitiv funkciokra.

A forgd hengeren torténd magmaradas specidlis akrobatikus-lokomotorikus
tanulasi folyamat eredménye, ami az allatoktol egy j motorikus stratégia kialakitasat
koveteli meg, ami az eddigi jaras mozgasmintajanak megvaltoztatasat vonja maga utan
usz6 csoportoktdl jobb teljesitményt, mig a HNT csoporttdl rosszabb teljesitményt
vartuk a kontrol csoporthoz képest. Szignifikans eltérést egyik sebességfokozaton sem
talaltunk a csoportok kozott, s az egyes sebességfokozattol eltekintve a kontrol csoport
mutatta a legjobb teljesitményt, s a HNT csoport a masik két uszd csoporthoz képest
jobban teljesitett. A tesztben kapott eredmények nehezen magyarazhatoak, a kovetkezo
feltevéseink vannak: 1, Az alkalmazkodas specifikus folyamat, igy az uszo6 allatok egy
mas jellegli ingerre voltak beallitva, ami f6leg a gyorsabb forgasnal mutatkozik meg. 2,
Az Usz6 allatok mar megszoktak a stresszt, alkalmazkodtak hozza, igy nem okozott

gondot nekik a leesés, s ezért nem kiizdottek a hengeren maradésért. 3, Az uszas rontja
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az egyensulymegtartd képességet. 4, A rotarodos teljesitmény novekedése nem az
altalanos lokomotorikus képességek novekedésének eredménye (23), igy nem volt
varhatd, hogy az edzés mennyiségének ndvekedésével javul a forgd hengeren a
teljesitmény.

Az antioxiddns enzimek ¢és a glutation a szabad gyokok elleni védelem
elsddleges vonalat képezik, ugyanis az oxidativ stressz a termelddésiik kivaltd ingere.
Szamos szerz6 leirta (68, 91, 92, 102, 141, 155, 178, 187, 191, 217) az antioxidans
rendszer edzés hatdsdra bekovetkezd alkalmazkoddsat, mely sordn az antioxidans
rendszer hatékonysaga n6, s mindez fokozottabb védelmet jelent a mozgas altal kivaltott
oxidativ stresszel szemben. Kisérletiinkben a majban és a vdzizomban vizsgaltuk az
egyes terhelésfajtak hatdsat az antioxidans enzimeinek aktivitasdra. A mdj az egyik
antioxidans —€s egyéb — enzimekben leggazdagabb szerviink. A koztianyagcserében
betoltott szerepe miatt fontos, hogy a terhelések altal kivaltott oxidativ stresszel hogyan
birk6zik meg. Terhelés sordn a vazizom van a légnagyobb oxidativ stressznek kitéve,
egyrészt az antioxiddns enzimek viszonylag alacsony aktivitdsa, masrészt a nagyfoku
szabad gyok termelddés miatt. Ji (91) szerint a terhelés kis mértékben van hatassal a
ma4j antioxidans enzim aktivitasara. Mas szerzOk mind a m4j, mind az izom esetében az
edzés hatasara bekdvetkezo antioxidans enzimaktivitas novekedésérol szamoltak be (97,
102, 135, 138, 178, 198, 216). Minkét szervben csOkkent a total-SOD, illetve
izoenzimjeinek (Mn-, CuZn-SOD) az aktivitasa, de ez a valtozds nem volt szignifikans.
Nakao (141) mind a CuZn-SOD, mind az Mn-SOD esetében az aktivitas csokkenésérol
szamol be egerek majaban, rendszeres Uszas hatdsara. Song (200) ezzel szemben nem
talalt valtozadst a maj Mn-SOD, illetve a gastrocnemius antioxidans enzimeinek
aktivitasaban. Més szerzok (76, 102, 139) az edzésfolyamat altal kivaltott fokozott SOD
aktivitdsrol szamolnak be. Az antioxiddns enzimek koziil a kataldz és a glutation
peroxidaz hasonl6 feladatot latnak el a szervezetben, a hidrogénperoxidot eliminaljak, a
GPX affinitdsa azonban nagyobb H,O,-re, ezért nagyobb a jelentdsége az antioxidans
védelemben. Kisérletiinkben a CAT aktivitdsa csokkent a mdajban, s ez a valtozas
szignifikans volt a FNT csoport esetében. Ehhez hasonld eredményt kapott Hong (78)
¢s Vani (214) egerek majat vizsgalva, mig Reddy és munkatarsai (178) ezzel ellentétes
eredményeket kaptak. A GPX aktivitdsa az izomban ¢és a majban nem valtozott,

kismértékii emelkedés volt megfigyelheté a HNT és az izom esetében az ET csoportban,
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de ez nem érte el a szignifikans szintet. Az eredmények meglepdek, ugyanis az ET és a
HNT csoportokban a mozgas hatdsara bekdvetkezd alkalmazkodasként az antioxidans
enzimek, elsosorban a GPX, aktivitasanak novekedését vartuk volna. Ismereteink
szerint a GPX nyujtja a legkiemelkeddbb védelmet a vdzizomban a H,O, ellen (89), s
szamos szerzd szerint (87, 99, 119, 139, 99) alapvetd szerepet jatszik a terhelés hatasara
bekovetkezd alkalmazkodasi folyamatokban. A GSH legfontosabb funkcidja a
szervezetben, hogy a GPX szdmara szubsztratként van jelen. Az egyes szovetek
képesek megndvekedett GSH tartalommal reagalnia a mozgas altal kivaltott stresszre
(83, 178), ez a hatas az egyes szovetek szerint eltérd (119). Nagy intenzitasu
alloképességi terhelés novelte a GSH tartalmat patkanyok vazizmaban (119, 191). Ezzel
csengenek egybe az altalunk kapott eredmények: a vazizom GSH tartalma nétt az Gsz6
csoportokban, a valtozas a terhelés terjedelmével forditott aranyossagban kdvetkezett
be. Szignifikdns volt az emelkedés az ETt és FNT csoportok eset¢ben. A HNT
csoportban nem volt valtozas a kontrol csoporthoz képest. A GSH tartalom novekedését
csak az ET csoportban kisérte a GPX ¢és GR aktivitds novekedése. A HNT csoport
esetében a stagnaldé GSH tartalom a fokozott katabolikus folyamatok kovetkeztében
csokkent aminosav tartalommal magyarazhat6. A m4j esetében csokkent a GSH
tartalom a terhelés novekedésével, a HNT csoport kivételével, de a valtozas nem érte el
a szignifkans értéket. A HNT csoport kiss¢ emelkedett GSH szintje a maj védelmét
feltételezi, s hogy emiatt stagnalt a vdzizombeli GSH szint, mig a FNT csoport esetében
a csokkent maj GSH az izomba torténd fokozott transzportra utal. A GR aktivitasaban
egyik vizsgalt szovetben sem taldltunk szignifikdns eltérést. Az oxidoredukcios
folyamatok allapotara utalhatna a redukalt és oxidalt glutation (GSH/GSSG) aranya, de
ezt sajnos az oxidalt glutation mérési nehézségeibdl adodd problémdk miatt nem allt
modunkban meghatarozni.

Az oxidativan moddosult sejtalkotok mérése, az antioxiddns enzim aktivitds
mellett, az oxidativ stressz mértékére utald informacidokat ad. A reaktiv karbonil
szarmazékok (RCD) keletkezése a szabad gyokok altal okozott fehérje karosodasok
egyik formdja. Ezt spektrofotometrids, pontosabban pedig Western-blot technikéaval
lehet meghatarozni. A triobarbitursav szarmazékok (TBARS) mérése a lipidperoxidacod
kozvetett meghatdrozasi modszere. A lipidek oxidativ moddosulasai soran olyan

anyagcsere termékek (aldehidek) szabadulhatnak fel, amelyek tovabbi sejtalkotokat —
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koztiik a fehérjéket is — karosithatjak (46, 70, 194). Ezen anyagcseretermékek
felhalmozddasa szdmos patoldgiai folyamattal kapcsolatban van, mint az oregedés,
sokiziileti gyulladas, Alzheimer-kor, érelmeszesedés stb. Rendszeres terhelés hatasara
Radak és munkatarsai (166, 167, 170, 171) az RCD csokkenését tapasztaltak patkanyok
agyaban ¢és gastrocnemiusaban 8 illetve 9 hetes edzést kvetden. Hasonlo valtozast irt le
Liu (122) patkdnyok méjadban rendszeres terhelés hatdsara. Az RCD csokkenése
egyrészt az antioxidans enzimek hatékonysdgara, masrészt a javitd rendszerek,
proteaszomak, allapotara is utal. Szdmos szerzd nem talalt az RCD értékében valtozast
patkdnyok vazizmaban (122, 165, 174, 225) az agyban (122) ¢és a majban (122), mig
egyes esetekben annak emelkedését figyelték meg (168). Mindkét altalunk vizsgalt
szervben — agy, mdj - csokkentek az RCD értékei — a HNT csoportban is — a kontrol
csoporthoz képest. Az RCD értéke — spektrofotometrids modszerrel mérve - az ET
csoportban volt a legkisebb, de a masik két uszd csoportban is csdokkent a kontrol
csoporthoz képest. Bar az eltérések nem voltak szignifikansak, az ET csoport esetében
tapasztalt valtozas a terhelés pozitiv hatasat tamasztja ald. Az RCD értékét Western-blot
modszerrel meghatarozva — ami pontosabb meghatarozast tesz lehetévé — sem talaltunk
kiilonbséget az egyes csoportok kozott. A vizsgalt szervek koziil az agyrodl ismert, hogy
védelmi rendszere révén a terhelés itt fejti ki a legkisebb karosito hatast (122, 163, 170).
A rovidtava memoria javul a rendszeres terheléssel, ami negativan korrelal az agyban
mért RCD értékekkel (51). Az agyban mért RCD értéke minden 0sz6 csoportban
csokkent a kontrol csoporthoz képest, a csokkenés mértéke a HNT és a FNT csoport
esetében volt szignifikdns. A Foster (51) és Radak (170) altal leirtakat nem tudtuk
egyértelmiien igazolni az ET csoport esetében (csokkent RCD, véltozatlan latencia),
mig a FNT csoport esetében ez egyértelmiien igazolddott (csokkent RCD, emelkedett
latencia); a HNT csoport esetében nem tudtunk parhuzamot vonni az RCD szintje és a
rovid tavih memoria alakulasa kozott. Az itt kapott eredmény inkabb egyfajta stresszes
allapotot jelolhet, ami rovidtavon elnyomhatja az egyéb jellemz6 folyamatokat. Minden
vizsgalt szervben csokkentek az RCD értékei — a HNT csoportban is — a kontrol
csoporthoz képest, ami feltételezi, hogy vagy csokkent szabad gyok termelddés, vagy
fokozodott a repair, ami els6sorban a proteaszoma komplexek altal szabalyozott.

Erdekes jelenség, hogy az RCD értéke nem emelkedett a HNT csoportban. Mindez a
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tuledzés okozta katabolikus folyamatoknak (ami taledzésben koztudottan eléfordul)
tudhat6 be, mely soran az oxidalt fehérjék lebontasa talkompenzalta az oxidativ stresszt.
Hasonl6 eset allhat fent a MDA értékeinél is. A rendszeres terhelés fokozza az
antioxidans enzimek aktivitasat, és fokozza a szabad gyokok elleni védelmet (91, 92,
187, 191, 198). A maj esetében a MDA értéke csokkent a kontrol csoporthoz képest az
usz6 csoportokban, de ezek a kiillonbségek nem érték el a szignifikdns mértéket. Az
izom mintakban mindharom Usz6 csoportban szignifikansan alacsonyabb volt a MDA
értéke a kontrol csoporthoz képest, de az egyes csoportok kozott nem volt kiilonbség.
Az agyban nem taladltunk valtozadst a MDA ¢értékében. Magyarazatként a MDA
értékeinek csokkenésére az RCD értékeknél emlitett fokozott katabolikus folyamatokkal
tudunk szolgalni.
Nem tudjuk megmagyardzni, hogy az egyes terhelés fajtak miért nem okoztak valtozast
az antioxidans enzimek aktivitdsaban, mindannak ellenére, hogy a vizsgalt szovetek
érzékenyek az oxidativ stresszre. Nem talaltunk kapcsolatot az antioxiddns enzimek
aktivitdsa és a fehérjék, illetve a lipidek oxidativ mddosulasanak mértéke kozott. Az
egyetlen lehetséges magyardzata kapott eredményekre a thledzés kovetkeztében
1étrejovo hibas alkalmazkodas lehet, amely megzavarja az egyes szervek szabalyozé
folyamatait.
Az a feltevésiink, mely szerint a nagy terjedelmu terhelések massziv oxidativ stresszt
okoznak, nem teljesen igazolddott be a kapott eredmények alapjan. Tovabbi
tanulmanyok sziikségesek a terhelés terjedelme ¢és az antioxidans védekezd, illetve

javito rendszerek kozotti kapcsolat vizsgalatara.
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8. Konkluzio

Feltevéseink egy részét nem, vagy csak részben tudtuk igazolni a mért paraméterek
altal.

A testtdmeg valtozdsa egybeesett a Fry (57) 4ltal leirtakkal. Az egyes csoportok
testtomegének alakuldsa érzékenyen jelezte az allatokat ért hatasokat. A stresszhormon
(ACTH, kortikoszteron) szintek is a tuledzésre utal6 méddon valtoztak. A kapott
eredmények értékelését az tette nehézkessé, hogy eltéroek az angolszasz és német
irodalom ide vonatkozé leirdsai. Esetiinkben a német irodalom leirdasat kovetve
probaltuk az allatok terheltségét megallapitani, mely szerint a FNT és HNT
csoportoknal sikeriilt az allatokat megfelelden kimeriteni, tulterhelni. A csecsemdémirigy
¢s a mellékvesék méreteinek valtozasai is a Selye (186) altal leirtakat igazolta, mely
tovabbi igazolasa az éllatokat ért stressz er0sségének.

Az open-field tesztben is a HNT csoport mutatkozott a legstresszesebbnek, illetve a
passziv elhdritadsi teszt eredményei is inkdbb magyardzhatdéak egyfajta tulzottan
stresszes allapottal, mint a javult kognitiv funkciokkal. A rotarod teszt eredményei
meglepdek, nem vezethetdek vissza egyetlen tényezore.

Az eddig felsorolt paraméterek- testtomeg, hormonszintek valtozasai, emocionalis,
kognitiv folyamatok- igazoltik feltevéseinket a tuledzésre, tilterhelésre vonatkozdan.
Az antioxidans enzimek aktivitasanak valtozasai meglepd eredményeket adtak. Nem
emelkedett szamottevéen a majban és a vazizomban az enzimaktivitds. Fizikai terhelés
soran az izom van a legnagyobb oxidativ stressznek kitéve, de ez az
enzimaktivitasokban nem tiikr6z6dott. Hasonld eredményt kaptunk a lipidek és fehérjék
oxidativan moédosult markereinek vizsgalatakor. Nem taldltunk kapcsolatot a passziv
elharitasi teszt eredményei és az agyban mért RCD értékei kozott. Mind az antioxidans
enzimek, mind az RCD és TBARS értékeit figyelembe véve az edzett csoportban tudtuk
igazolni a rendszeres testmozgas pozitiv hatdsait. A kimeritd, nagy terjedelmii terhelés
karos hatdsait nem tudtuk egyértelmiien igazolni. A FNT csoport esetében sem
egyértelmiiek a kapott eredmények, hosszitavi kovetkeztetések nem vonhatdak le
beldliik.

Allitasaink igazolsa a javitd mechanizmusoknak (a fehérjék esetében a proteaszoma

komplexek aktivitdsanak, a DNS esetében az OGG1 vagy hAPE), illetve tovabbi
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oxidativ stressz markereknek (DNS:80hdQG), illetve az alkalmazott terhelési modok

helyességének feliilvizsgalatat teszi sziikségessé.
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11. Mellékletek

1. melléklet: Az oxigén metabolizmus lépései a szervezetben (Vinczer 1995)

002_
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A 1égzés soran az oxigén szdmos egy elektronos redukcion megy at a mitokondrilis
elektron transzport lancban a IV-es komplex citokrom-c oxidaza altal. E folyamat soran
szuperoxid anion (O;’), hidrogénperoxid (H,O,), hidroxil gyok (HO") és viz (H,O)
keletkezik.
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2. melléklet: A tuledzés kialakuldsanal sematikus abraja (Lehmann1998)
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3. melléklet: A tuledzés citokin elmélete (Smith 2000)
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/@

1mmunse]tek

A nagy terjedelmi edzések mikrotraumat okoznak az izom-¢s vazrendszerben (1). Ez a
mikrotrauma enyhe, helyi gyulladast okoz, melynek végsd célja a gyogyulés, ill. a
regeneracid Ez sziikséges a folyamatos fejlodéshez, mert ez valtja ki az optimalis szintd
alkalmazkodasi folyamatokat. A tuledzés 1ényege a helyi akut gyulladdsos folyamatok
kronikussa valasa. Citokinek szabadulnak fel ebben a folyamatban, melyek aktivaljak a
keringd monocitakat (2). Az aktivalt monocitdk nagy mennyiségben termelnek tovabbi
gyulladasos citokineket (3), szisztémas (az egész szervezet szintjén jelentkezd)

gyulladast eredményezve(4).
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13. Osszefoglalas

A tuledzést- a definici6 szerint — a terhelések magas szinten tartdsa melletti
teljesitménycsdkkenés jellemzi. Mindez a szervezet egészét érintd folyamat, mely
magaban foglalja a vegetativ folyamatokat, neuroendokrin-, szomatikus- és pszichés
funkciokat is. A fizikai aktivitds noveli a szabad gyok termelddését a szervezetben, ami
oxidativ stresszt eredményez. Feltételeztiik, hogy a tiledzés sordn nagyszamu szabad
gyok termelddik a terhelés ¢és a gyulladasos folyamatok kovetkeztében.
Tanulmanyunkban az enyhe, erds és kimeritd (ttledzés) terhelés hatasat vizsgaltuk a
kognitiv folyamatokra €s a viselkedésre; az egyes szervek (mdj, vazizom) antioxidans
enzimek aktivitasara, valamint a lipideket (vazizom, agy) és a fehérjéket (maj, agy)
jellemzd6 oxidativ stressz markerek (TBARS, RCD) mennyiségére.

A kisérletben szereplé him patkanyokat (5 honapos, Wistar) 4 csoportba osztottuk be:
kontrol, egyenletes terhelésti (16ra/nap, 5/hét, 8 héten at), hirtelen névekvod terhelési
(16ra/nap, 5/hét 6 héten at, majd 3,5 ora/nap minden nap az utols6 két hétben),
folyamatosan novekvo terhelésii (hasonld az ET csoporthoz, de a terhelés idétartama
minden héten nétt fél oraval). A kisérlet utols6 hetében Open-field tesztet végeztiink az
emociondlis stressz mértékének meghatarozasdhoz. A rovidtdvi memoriat a passziv
elharitasi teszttel, az akrobatikus-lokomotorikus (egyenstly) képességet rotarod teszttel
vizsgaltuk. A testtomeg kisérlet alatti alakulasat és az ACTH ¢és kortikoszteron szinteket
hasznaltuk mint tledzés markert.

Nyolc hét uszéas szignifikdnsan novelte az emocionalis €s magatartasi stresszt. A
csecsemOmirigy mérete csokkent, a mellékveséké csokkent a terhelés novekedésével.
Az egyes csoportok testtomege, ACTH ¢és kortikoszteron szintjeinek valtozasa is egy
fokozottan stresszes dallapotot tdmaszt ald. Az antioxidans enzimek aktivitasbeli
valtozasai, illetve az egyes csoportok RCD ¢és TBARS értékei a mérsékelt terhelés
pozitiv hatdsat tamasztjak ald, a tuledzésre vonatkozo feltételezéseinket nem tamasztjak
ald. Nem talaltunk kapcsolatot az antioxidans enzimek aktivitasa és a fehérjek, illetve a
lipidek oxidativ modosuldsdnak mértéke kozott.

Az a feltevésiink, miszerint a nagy terjedelmi terhelések massziv oxidativ stresszt
okoznak, nem teljesen igazolodott be. Tovabbi tanulméanyok sziikségesek a terhelés
terjedelme ¢és az antioxiddns védekezd, illetve javitd rendszerek kozotti kapcsolat

vizsgélatara.
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13. Summary

Overtraining is per definition a condition wherein an athlete is training excessively yet
performance deteriorates. This is a process included the whole organism that can be
associated with vegetative processes, neuroendocrine, somatic and psychical functions.
Exercise increases the formation of free radical species enhanced the oxidative stress. It
was hypothetised that during overtraining there is a marked increase in the genereation
of free radical species, due to physical activity and inflammation. The aim of present
study was to measure the effect of moderate, hard and strenuous exercise on certain
brain functions, antioxidant enzyme activities of liver and muscle, and stress markers of
lipids (muscle, brain) and proteins (liver, brain).

Rats were divided (Wistar, aged 5 months) into four groups and exposed to swimming:
control, constant duration (1h/day, 5/wk, for 8 wk), abruptly increased duration (1h/day,
5/wk, for 6 wk, then 3.5h/day, 7/wk for 2 wk), and continuously increased duration
(same as trained group, but the duration increased by 30 min in each wk). In the last
week open-field test was used to measure emotional stress. Memory was assesed by the
passive avoidance test and the acrobatic-locomotor (balance) ability was evaluated by
the rotarod test. We used body weight (measured each week), ACTH and corticosterone
levels as a marker of overtraining.

Eight week of swimming resulted significant increased emotional and behavioral stress.
The size of thymus decreased and the adrenal increased with increased duration of
exercise. The changes in body weight, ACTH and corticosterone levels of each group
demonstrated an increased stress condition. The changes in antioxidant enzyme
activities and levels of RCD and TBARS proved the positive effects of moderate
training, but did not support our hypothesis of overtraining. We did not found any
relation between the acitvity of antioxidant enzymes and the rate of oxidative stress
markers of lipids and proteins.

Our hypothesis that overtraining causes massive oxidative stress is not supported.
Further investigations are necessary to study the possible realtionships between

trainingsload and antioxidant enzymes, and oxidative repair systems.
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