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Streszczenie

Wprowadzenie: Zmienne warunki srodowiska zewnetrznego moga by¢ przyczyna zaburzern réwnowagi oksydacyjno-antyoksydacyjne;j.
Szczegdlny rodzaj takich zaburzen u organizmoéw statocieplnych wywotywany jest za sprawa gwattownego ochtodzenia. Organizm stara
sie za wszelka cene zapobiegac szkodliwym skutkom dziatania zimna przez uruchamianie wielu reakcji prowadzacych do zachowania
homeostazy. Pomimo tego mechanizmy te sa czesto niewystarczajace i dochodzi do wystgpienia stresu oksydacyjnego, ktéry przejawia
sie m.in. wzmozong peroksydacja lipidéw.

Cel badan: Celem niniejszej pracy byto oznaczenie wptywu kapieli w zimnej wodzie na stezenie dialdehydu malonowego (gtéwnego
produktu peroksydacji lipidéw) u oséb regularnie korzystajacych z kapieli w zimnej wodzie (morsy) oraz 0séb wczeséniej niekorzystaja-
cych zregularnych kapieli w zimnej wodzie (grupa kontrolna).

Materiati metody: Badaniami objeto grupe 30 oséb (15 morséw i 15 oséb w grupie kontrolnej). Wszyscy badani poddani zostali ekspo-
zycji na niskie temperatury otoczenia podczas 3-minutowej kapieli w rzece o temperaturze 0°C, podczas gdy temperatura otoczenia
wynosita +4°C. Krew do badan pobrano przed wejsciem do zimnej wody oraz 5 i 30 minut po ochtodzeniu ciata. U wszystkich badanych
oznaczono stezenie dialdehydu malonowego (MDA) zaréwno w osoczu krwi, jak i erytrocytach.

Wyniki: W pracy wykazano brak istotnych statystycznie réznic miedzy stezeniem MDA w osoczu krwi oraz erytrocytach miedzy morsami
i osobami niekorzystajacymi z regularnych kapieli w zimnej wodzie. Zauwazono natomiast istotne statystycznie obnizenie stezenia MDA
w osoczu krwi 0 19,4% (p<0,05) u morséw 5 minut po wyjsciu z zimnej wody, w stosunku do stezenia przed ochtodzeniem organizmu.
W erytrocytach morséw zaobserwowano réwniez istotne statystycznie obnizenie stezenia MDA, zaréwno 5 minut (37,1%; p<0,05) jak
i 30 minut (33,4%, p<0,05) po wyjsciu w zimnej wody, w poréwnaniu do stanu przed zadziataniem zimna. W osoczu krwi oraz erytrocy-
tach w grupie kontrolnej nie stwierdzono istotnych statystycznie zmian stezenia MDA w wyniku ekspozycji na niska temperature, ale
zaobserwowano nizsze wartosci stezen tego markera.

Whnioski: Wykazane w niniejszej pracy obnizenie stezenia MDA po kapieli w zimnej wodzie u 0séb regularnie stosujacych tego typu
zabiegi oraz tendencja do obnizania sie tego parametru w grupie kontrolnej, sugeruja szybkie i skuteczne usuwanie produktéw pe-
roksydacji lipidow w efekcie pojawiajgcego sie przekrwienia obwodowego. Ponadto, uzyskane wyniki wskazuja, ze w grupie morséw
mechanizmy obrony przed skutkami stresu oksydacyjnego moga dziata¢ sprawniej niz u 0séb niepoddawanych regularnej ekspozycji
na niskie temperatury w wyniku uruchomienia mechanizméw adaptacyjnych.

Summary

Introduction: Variable environmental conditions can disturb oxidant-antioxidant balance. The particular type of such changes in
warm-blooded organisms is caused by sudden cooling. The organism tries to prevent the harmful effects of cold by activating many
reactions leading to preserve homeostasis. Nevertheless, these mechanisms are often insufficient and oxidative stress occurs, which is
manifested by increased lipid peroxidation.

Purpose of the study: The purpose of the study was to determine the effect of cold water immersion on the concentration of malond-
ialdehyde (the main product of lipid peroxidation) in the blood of regular and novice winter swimmers.

Material and methods: The study was conducted in a group of 30 healthy volunteers, half of whom were regular winter swimmers and
half were novices. All participants were exposed to low temperatures during a 3-minute bath in a river, water temperature was 0°C,
while the ambient temperature was +4°C. Blood samples were taken three times: at baseline, as well as 5 and 30 minutes after cold
water immersion. Concentrations of malondialdehyde (MDA) in both plasma and erythrocytes were determined.
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Results: There were no statistically significant differences of plasma and erythrocytic MDA concentrations between regular winter swim-
mers and controls at baseline. The significant decrease in plasma MDA concentration (19.4%; p<0.05) was observed in regular winter
swimmers 5 minutes after leaving the cold water. Likewise, a statistically significant decreases of MDA concentrations were observed in
the erythrocytes of the regular winter swimmers, both 5 minutes (37,1%; p<0.05) and 30 minutes (33,4%; p<0.05) after winter swimming.
There were no significant changes in MDA concentrations in both blood plasma and erythrocytes of controls due to exposure to low
temperatures. Nevertheless, a trend to lower concentrations of these parameters were observed in this group of swimmers.
Conclusions: The decrease of MDA concentration in patients who regularly use cold water immersion and the trend to decrease this
parameter in control group demonstrated in this paper may indicate a rapid and effective removal of lipid peroxidation products as
aresult of peripheral hyperemia. Furthermore, the results suggest that the mechanisms of defence against oxidative stress may be more
effective in the regular winter swimmers than in people not regularly exposed to low temperatures. This may point to the activation of
adaptive mechanisms as a result of regular cold water immersions.

Stowa kluczowe: dialdehyd malonowy, kapiele w zimnej wodzie, morsowanie, niskie temperatury, peroksydacja lipidéw
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cold water immersion, lipid peroxidation, low temperatures, malondialdehyde, winter swimming

Wprowadzenie

Srodowisko zycia wiekszo$ci organizméw rzadko jest state, dla-
tego w celu przetrwania niezbedna jest pewnego rodzaju ela-
stycznos¢ na stres srodowiskowy [1]. Stresory w postaci zwigzkéw
chemicznych, takich jak zanieczyszczenia organiczne i nieorga-
niczne, moga wywotac rézne skutki. Razem z naturalnymi bodzca-
mi stresowymi, takimi jak chociazby promieniowanie, maja jednak
jeden wspdlny efekt. Czynniki Srodowiskowe moga przyspieszac
produkcje wolnych rodnikéw, czyli zwigzkéw powstajacych stale
w wyniku wielu fizjologicznych proceséw metabolicznych za-
chodzacych w organizmie [2]. Czynniki zewnetrzne pozostaja
bowiem w $cistym zwiagzku z oksydacyjnymi uszkodzeniami ko-
morek [1]. Wzrost stezenia wolnych rodnikéw tlenowych, badz
tez obnizenie sprawnosci bariery antyoksydacyjnej, jak i wspot-
istnienie obu tych czynnikéw jednoczesnie, prowadzi do stresu
oksydacyjnego [3]. Stres oksydacyjny jest zazwyczaj zjawiskiem
niekorzystnym dla organizmu, gdyz dochodzi do przesuniecia
rownowagi oksydacyjno-antyoksydacyjnej na korzys¢ proceséw
zwigzanych z powstawaniem wolnych rodnikéw tlenowych [4].
Na skutek zachwiania rownowagi miedzy procesami powstawania
i usuwania reaktywnych form tlenu, dochodzi m. in. do zmian
w przepuszczalnosci btony komérkowej, ktére prowadza do jej
depolaryzacji [2]. Guzman i wsp. [5] opisujg zmiany w potencjale
btony komérkowej oraz fosforylacji oksydacyjnej jako fagodne
i przejsciowe, ktére przyczyniaja sie do uruchomienia mechani-
zmow obronnych organizmu, zapobiegajacych wystapieniu stresu
oksydacyjnego i jego destrukcyjnym skutkom.

W wyniku stresu oksydacyjnego dochodzi takze do peroksyda-
¢ji lipidéw (LPO). Jest to proces utleniania nienasyconych kwa-
sOw ttuszczowych, wchodzacych w sktad fosfolipidow, podczas
ktorego powstajg nadtlenki tych zwigzkdéw [6]. Do fosfolipidéw
znajdujacych sie wewnatrz podwojnej warstwy lipidowej, wpro-
wadzone zostajg polarne grupy nadtlenkowe, ketonowe, alde-
hydowe i hydroksylowe. Powoduje to obnizenie hydrofobowosci
lipidowego wnetrza bton komérkowych, a takze zmiane organi-
zacji podwojnej warstwy lipidowej, co prowadzi do zaburzenia
asymetrii lipidowej bton [7]. W wyniku LPO dochodzi réwniez do
zahamowania aktywnosci enzyméw btonowych i biatek transpor-
tujacych, np. Ca*-Mg?**-ATP-azy [6]. W ostatecznosci ma miejsce
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obnizenie potencjatu elektrycznego pomiedzy wnetrzem komorki
a srodowiskiem pozakomoérkowym oraz rozprzeganie fosforylacji
oksydacyjnej w mitochondriach, co skutkuje pobudzeniem pro-
cesu apoptozy [2, 8]. Przypuszcza sie tez, ze LPO zwigzana jest
réwniez z procesami starzenia organizmu [9].

W praktyce laboratoryjnej powszechnie przyjeto, ze podwyzszo-
ne stezenie zwigzkdéw reagujacych z kwasem tiobarbiturowym
(TBARS; thiobarbituric acid reactive substances) odzwierciedla
zwiekszong peroksydacje lipidow i jest parametrem wykorzy-
stywanym do jej oceny [6]. Gtéwnym produktem reagujagcym
zkwasem tiobarbiturowym, jak réwniez gtéwnym produktem LPO
jestdialdehyd malonowy (MDA) [2, 6], ktory wykazuje wtasciwosci
mutagenne i kancerogenne oraz przyczynia sie do powstawa-
nia peknie¢ nici DNA [10, 11]. Poza dialdehydem malonowym,
w procesie peroksydacji lipidéw dochodzi réwniez do powstania
innych produktéw utleniania kwaséw ttuszczowych. W przebiegu
LPO, w wyniku oderwania atomu wodoru od reszty wieloniena-
syconego kwasu ttuszczowego nastepuje przegrupowanie wia-
zan podwdjnych i dochodzi do powstania sprzezonych dienéw
(CD; conjugated dienes). Reaktywne formy tlenu reaguja rowniez
z innymi zwigzkami m.in. biatkami i kwasami nukleinowymi. Pod
wptywem utleniania zasad purynowych dochodzi do powstania
8-hydroksy-2'-deoguanozyny [12]. Warto wspomnie¢ réwniez
0 4-hydroksynonenalu, czyli zwigzku opisywanym coraz czesciej
jako czuty marker stresu oksydacyjnego [13]. W odniesieniu do
produktéw LPO nie okreslono jeszcze zakresow referencyjnych,
aninie poznano do konca ich biologicznego dziatania. Wiadomo
jednak, ze poprzez bezposrednie i posrednie reakcje z biomole-
kutami wywotuja réznokierunkowe patologiczne zmiany, m.in.
modyfikujac lipoproteiny do form prozapalnych i proaterogen-
nych. MDA jako produkt LPO ma najwieksze znaczenie biologicz-
ne i w literaturze uznawany jest za bardzo dobry marker stresu
oksydacyjnego [14, 15]. Zaburzenie réwnowagi oksydacyjno-an-
tyoksydacyjnej w kierunku proceséw oksydacyjnych ma istotne
znaczenie w patogenezie wielu chordb, stad potrzeba prowa-
dzenia dalszych badan, aby lepiej zrozumie¢ procesy zachodzace
w organizmie cztowieka zaréwno w przebiegu choréb, jak i w na-
stepstwie dziatania czynnikéw zewnetrznych.

W dzisiejszych czasach coraz wiekszym zainteresowaniem cieszy
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sie morsowanie, czyli korzystanie z kapieli w akwenach wodnych
w okresie zimowym. Jest to ciekawa forma rekreacji ruchowej,
jednakze zmiany parametréw biochemicznych krwi zachodzace
w czasie takich kapieli nie zostaty dotychczas dobrze poznane.
Wiadomo, ze ekspozycja na ekstremalnie niskie temperatury (np.
podczas krioterapii ogélnoustrojowej) wigze sie z wystepowaniem
stresu oksydacyjnego i uruchomieniem mechanizméw antyoksy-
dacyjnych [16, 17]. Osoby morsujgce poprzez swojg aktywnos¢
poddane s3 podobnym zmianom, dochodzi u nich do zjawiska
niedokrwienia i reperfuzji. Systematyczne kapiele w zimnej wo-
dzie moga zaadaptowac ich do takich zmian i zapobiec wystepo-
waniu stresu oksydacyjnego.

Celem niniejszej pracy byto okreslenie wptywu kapieli w zimnym
akwenie wodnym na stezenie dialdehydu malonowego, jako mar-
kera peroksydaciji lipidéw, w erytrocytach i osoczu krwi u oséb
regularnie korzystajacych z takich kapieli w okresie jesienno-
-zimowym (morsowanie) oraz u 0s6éb niestosujacych tego typu
aktywnosci.

Materiat i metody

Badanie przeprowadzono na grupie 30 mezczyzn. Potowa z nich
regularnie korzystata z kapieli w zimnej wodzie (morsy). Srednia
wieku w tej grupie wynosita 28 (+7) lat. Pozostata czes¢ grupy
badanej (grupa kontrolna), stanowity osoby, ktére nigdy wczesniej
nie stosowaty tego typu aktywnosci. Srednia ich wieku wynosita
26 (£5) lat.

Kryterium wiaczenia do grupy morséw byto regularne morso-
wanie od co najmniej roku. Osoby te wchodzity do zimnej wody
od listopada do marca, raz w tygodniu. Podstawowym kryterium
wiaczenia do grupy kontrolnej byto z kolei niewykonywanie tego
typu aktywnosci. Wszystkie osoby badane byty zdrowe, nie pality
papierosoéw oraz nie stosowaty srodkdéw, ktére mogtyby wptynac
na oznaczane parametry, czyli m.in. suplementéw diety zawiera-
jacych witaminy antyoksydacyjne, lekdw przeciwastmatycznych
czy innych.

Wszyscy badani spedzili 3 minuty w rzece Wadag koto Olsztyna,
w wodzie o temperaturze 0°C, podczas gdy temperatura otocze-
nia wynosita -4°C. Badania przeprowadzono pod koniec sezonu
morsowania (na poczatku marca), odbywaty sie pod kontrola
lekarska, a badani zostali poinformowani o ewentualnym ryzy-

ku i mozliwosci wycofania sie z udziatu w badaniach w kazdej
chwili, bez jakichkolwiek konsekwencji. Krew do badan pobrano
z zyly odtokciowej trzykrotnie: przed wejsciem do wody (préba
kontrolna) oraz 5 i 30 minut po kapieli w zimnej wodzie. Materiat
pobrano do sterylnych probédwek w systemie prézniowym, po
czym przetransportowano w temperaturze +6°C do laboratorium.
W osoczu krwi oraz erytrocytach oznaczono stezenie substancji
reagujacych z kwasem tiobarbiturowym (TBARS). Oznaczenie
poziomu TBARS przeprowadzono zgodnie z metoda Buege i Au-
sta [18] w modyfikacji Esterbauera i Cheesemana [19]. Produkty
peroksydacji lipidow oznaczono wykorzystujac do badan kwas
tiobarbiturowy (TBA). Gtéwnym produktem peroksydacji lipidow
reagujacym z kwasem tiobarbiturowym jest dialdehyd malonowy
(MDA), dlatego dla uproszczenia poziom wszystkich substancji
reagujacych z TBA przedstawiono jako stezenie MDA. Do 0,5 ml
hemolizatu krwi lub osocza dodano 4,5 ml mieszaniny reakcyjnej
o skfadzie: 0,375% kwasu tiobarbiturowego (TBA) i 15% kwasu
tréjchlorooctowego (TCA) w 0,25 N HCI. Nastepnie prébki inku-
bowano w tazni wodnej przez 20 minut w temperaturze 100°C
w celu optymalizacji warunkéw reakgji dialdehydu malonowego
zkwasem tiobarbiturowym. W kolejnym etapie prébki ochtadzano
i wirowano w temperaturze +4°C przez 15 minut przy 2000 x g.
Po odwirowaniu pobrano supernatant i zmierzono ekstynkcje
przy dtugosci fali A=532 nm, wzgledem mieszaniny inkubowa-
nej w tych samych warunkach. Stezenie TBARS w erytrocytach
wyrazono w nmol MDA/g Hb, natomiast w osoczu w nmol MDA/
ml osocza. Analize statystyczna wykonano stosujac jednoczyn-
nikowa analize wariancji (ANOVA) z wykorzystaniem poréwnan
post hoc (test HSD Tukeya). Normalnos¢ rozktadu potwierdzo-
no testem Kotmogorowa-Smirnowa, natomiast jednorodnos¢
wariancji sprawdzono testem Levene’a. Za istotny statystycznie
przyjeto wspotczynnik istotnosci statystycznej p<0,05. Wyniki
przedstawiono jako wartosci srednie (+ odchylenie standardowe).

Wyniki

Poréwnujac stezenie dialdehydu malonowego (MDA) w osoczu
krwi oraz erytrocytach miedzy grupa oséb niestosujacych kapieli
w zimnej wodzie i morséw nie stwierdzono réznic istotnych staty-
stycznie, zaréwno przed wejsciem do wody, jak i po kapieli w zim-
nej wodzie (tab. I). Stezenie MDA w osoczu niekorzystajacych z re-

Tabela. I. Stezenie dialdehydu malonowego (MDA) w osoczu krwi i erytrocytach morséw oraz oséb niekorzystajacych z kapieli w zimnej wodzie (grupa kontrolna) przed
wejéciem do zimnej wody oraz 5 i 30 minut po wyjsciu z zimnej wody. Wyniki przedstawiono jako x, + SD.

Przed wejsciem

5 minut po wyjsciu 30 minut po wyjsciu

Grupa Parametr i i i . . )
do zimnej wody z zimnej wody z zimnej wody
MDA
o 0,319 0,051 0,257 0,065 * 0,296 + 0,049
[nmol / ml osocza]
Morsy
MDA
< 30,40 £17,08 19,13+£9,16 % 2025+792*
[nmol / g Hb]
MDA
Grupa kontrolna o 0,326 = 0,057 0,294 + 0,043 0,288 + 0,048
[nmol / ml osoczal
MDA
< 26,82 +£9,17 21,14+7,82 22,96 + 9,44
[nmol / g Hb]

Rdznice istotna statystycznie: * versus przed wejsciem do zimnej wody (p<0,05)
MDA - stezenie dialdehydu malonowego w erytrocytach
MDA - stezenie dialdehydu malonowego w osoczu krwi
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gularnych kapieli w zimnej wodzie po 5 minutach od ekspozycji
na niska temperature obnizyto sie o okoto 10%, a po 30 minutach
byto okoto 12% nizsze w stosunku do wartosci poczatkowej (tab.
I). Pomimo wykazanej tendencji do obnizania sie stezenia MDA
w osoczu krwi w grupie kontrolnej, nie stwierdzono wystepowania
réznicy istotnej statystycznie miedzy poszczegdlnymi badaniami.
Stezenie MDA w osoczu krwi w grupie morséw 5 minut od wyjscia
z zimnej wody istotnie statystycznie obnizyto sie o okoto 19%
(p<0,05), a po 30 minutach byto okoto 7% nizsze niz poczatkowo
(tab. I). Stezenie MDA w erytrocytach w grupie kontrolnej po 5
minutach od ekspozycji na niska temperature stanowito wartos¢
okoto 21% nizsza w stosunku do stezenia poczatkowego. Po 30
minutach od kapieli w zimnej wodzie stezenie MDA byto okoto
14% nizsze w stosunku do stezenia wyjsciowego, nie bylty to jed-
nak réznice istotne statystycznie. Stezenie MDA w erytrocytach
w grupie morséw po 5 minutach od kapieli w zimnej wodzie
zmniejszyto sie okoto 0 37% (p<0,05). Z kolei po 30 minutach od
kapieli w zimnej wodzie osiaggneto wartos¢ okoto 33% nizsza od
stezenia poczatkowego. Byta to réwniez roznica istotna statystycz-
nie na poziomie istotnosci p<0,05 (tab. I).

Dyskusja

W prezentowanej pracy wykazano, ze ekspozycja organizmu na ni-
ska temperature nie powoduje wzrostu stezenia MDA, co oznacza,
ze ten czynnik stresowy nie powoduje wzmozonej peroksydacji
lipidow u oséb poddanych badaniu w ramach niniejszej grupy.
Co wiecej wykazano, ze poziom MDA zaréwno w osoczu krwi, jak
i erytrocytach 5i30 minut po kapieli w zimnej wodzie obniza sie,
przy czym jedynie u morséw zmiana ta jest istotna statystycznie.
Wykazane w pracy obnizenie stezenia MDA po kapieli w zimnej
wodzie moze by¢ wynikiem bardzo szybkiego usuwania tego
produktu peroksydacji lipidédw po ekspozycji na zimno. Wiadomo,
ze w wyniku obwodowego przekrwienia dochodzi do poprawy
metabolizmu i szybkiego usuwania szkodliwych jego produktéw
[20]. U 0s6b poddanych wptywowi niskich temperatur najpierw
dochodzi do niedokrwienia, a po 3-5 minutach od zadziatania
zimna rozpoczyna sie faza reperfuzji, w ktérej nastepuje rozsze-
rzenie naczyn krwionosnych i zwiekszenie ukrwienia skoéry [21].
Procesy te moga by¢ zatem odpowiedzialne za usuwanie MDA
u 0séb w naszych badaniach. Przekrwienie wystepujace na skutek
ekspozycji na ekstremalnie niskie temperatury, jako kluczowe
zjawisko w usuwaniu szkodliwych produktéw przemiany materii,
w tym MDA, zostato réwniez wykazane w badaniach nad wpty-
wem kriostymulacji ogélnoustrojowej na rownowage oksydacyj-
no-antyoksydacyjna u sportowcow [22].

W badaniach na piskletach kurzych zauwazono, ze hipotermia
zmniejsza aktywnos¢ zyciowa, ale nie wptywa na zmiany mito-
chondrialnych enzymoéw utleniajacych [23]. Autorzy nie zaob-
serwowali jednak wzrostu stezenia MDA w osoczu po ekspozycji
na niska temperature. Zauwazono natomiast wyrazny wzrost pe-
roksydacji lipidow w mézgach i sercach pisklat. Stwierdzono, ze
oksydacyjne uszkodzenia w mdzgu i sercu moga przyczynic sie
do zaburzenia mechanizméw fizjologicznych, behawioralnych
i termoregulacyjnych, ktére wzmagaja wrazliwos¢ w ekspozycji
na niska temperature [23]. W prezentowanych wynikach badan
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rowniez nie wykazano wzrostu stezenia MDA w osoczu krwi, a za-
uwazono wrecz tendencje do jego obnizania. W odniesieniu do
otrzymanych przez Mujahida i Fursuea [23] wynikéw, nie mozemy
natomiast wykluczy¢ wzmozonej peroksydacji lipidéw w pozo-
statych tkankach w grupie os6b badanych. W innych badaniach
przeprowadzonych na szczurach, Osorio i wsp. [24] oceniali wptyw
hipotermii na nasilenie stresu oksydacyjnego. Stres oksydacyjny
byt oznaczany w oparciu o stezenie MDA (zmierzone jako steze-
nie TBARS) i wyliczany na podstawie stosunku stezenia TBARS
do stezenia zredukowanego glutationu oraz stezenia TBARS do
stezenia witaminy E. Ekspozycji na niskie temperatury poddano
ciezarne szczury, ktére codziennie przez 30 min ptywaty w zbior-
niku zwoda. Szczury podzielono na trzy grupy. Pierwsza wykony-
wata zwiekszony wysitek fizyczny (80% maksymalnego obcigzenia
praca, w postaci narastajgcego obciazenia przytwierdzanego do
nich podczas ptywania) i byta wcze$niej wytrenowana do tego
typu obciazen, druga réwniez wykonywata poréwnywalny wy-
sitek fizyczny, ale nie byta wytrenowana. Trzecia grupa ptywata
bez dodatkowego obcigzenia (odpowiednik siedzacego trybu
zycia). Zauwazono, ze u szczurOw w grupie trzeciej w przebiegu
hipotermii wystepowat wyzszy wskaznik stresu oksydacyjnego
niz u szczuréw, z grup pierwszej i drugiej. Aktywny tryb zycia
powoduje zatem skuteczniejsza aktywacje mechanizméw an-
tyoksydacyjnych w warunkach stresu zwigzanego z obnizeniem
temperatury.

Wykazano, ze nasilona peroksydacja lipidéw jest skorelowana
z ostatecznym rozpadem integralnosci btony oraz $mierciag komor-
ki, mimo to rzadko jest rozwazana w kategorii przyczyny smierci
[1]. Davies [3] zauwazyt, ze na podstawie analizy badan labora-
toryjnych,powinnismy szybko umiera¢ z powodu oksydacyjnych
uszkodzen niezbednych sktadnikéw komorek, gdyby enzymy
i zwigzki antyoksydacyjne byty naszym jedynym srodkiem obro-
ny”. Dlatego istniejg rowniez wspomagajace systemy naprawcze
dla utlenionych biatek, lipidéw btonowych i DNA. Podstawowy
system antyoksydacyjny tworzg zaréwno wyspecjalizowane en-
zymy, jak i inne zwiazki, ktére uczestniczg w usuwaniu wolnych
rodnikéow tlenowych oraz zapobiegaja ich powstawaniu [2].
Sposréd reaktywnych form tlenu, anionorodnik ponadtlenkowy
oraz rodnik hydroksylowy znaczaco inicjujg proces autokatali-
tycznej peroksydacji lipidow [12]. Reakcje peroksydacji nasilajg
sie w komorkach narazonych na dziatanie stresu oksydacyjnego,
np. w czasie infekgcji, w stanach zapalnych, procesach starzenia, jak
rowniez w chorobach neurodegeneracyjnych i nowotworowych
[6]. Moga one by¢ tez bardziej intensywne w wyniku dziatania
réznych czynnikow srodowiska zewnetrznego. Blagojevic i wsp.
[25] zauwazyli, ze niskie temperatury przyczyniaja sie do wzrostu
produkgji ciepta oraz towarzyszacego temu nasilenia proceséw
oddychania, zuzycia tlenu oraz produkcji wolnych rodnikéw tle-
nowych. Réwniez Lubkowska i wsp. [26] twierdzg, ze ekspozycja
na ekstremalnie niskie temperatury skutkuje wystapieniem stresu
oksydacyjnego, jednak jego poziom nie jest bardzo wysoki. Siems
i wsp. [27] zaobserwowali z kolei wzrost stezenia 4-hydroksy-
nonenalu po 15 minutach od ekspozycji na niska temperature
i obnizenie stezenia tego zwigzku jedna godzine po ekspozycji, co
obrazuje bardzo dynamiczne zmiany w przebiegu LPO. Obnizenie
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stezenia 4-hydroksynonenalu $wiadczy o szybkim zmniejszeniu in-
tensywnosci peroksydacji lipidéw i uruchomieniu mechanizmoéw
ograniczajacych skutki stresu oksydacyjnego. Pozostaje to w zgo-
dzie zwynikami otrzymanymi w niniejszej pracy. W grupie morsow
zauwazono bowiem istotne statystycznie obnizenie stezenia MDA
w osoczu krwi oraz erytrocytach po 5 oraz 30 minutach od ekspo-
zydji na niska temperature. Réwniez w grupie kontrolnej, pomimo
braku réznic istotnych statystycznie, zauwazono tendencje do
obnizania sie stezenia MDA w osoczu krwi oraz erytrocytach. Wy-
niki te moga zatem Swiadczy¢ o nasilonym dziataniu elementéw
bariery antyoksydacyjnej zaréwno enzymatycznych, jak i nieenzy-
matycznych. Wzmozona obrona antyoksydacyjna moze prowadzic¢
do zmniejszenia ilosci anionorodnika ponadtlenkowego i rodnika
hydroksylowego, ktére sg w znacznej mierze odpowiedzialne za
inicjacje procesu peroksydacji lipidéw. Obnizenie poziomu tych
reaktywnych form tlenu moze zatem skutkowac zmiana stezenia
produktéw peroksydacji lipidéw do poziomu nizszego niz przed
kapielag w zimnej wodzie.

Innym mechanizmem odgrywajacym istotng role w powstawaniu
produktéw peroksydacji lipidow jest obrona antyoksydacyjna
erytrocytow [28]. Krwinki czerwone, ze wzgledu na wysoka zawar-
tos¢ wielonienasyconych kwasoéw ttuszczowych w btonie komér-
kowej, jak réwniez na wysoka zawartos¢ tlenu i hemoglobiny sa
szczegolnie podatne na uszkodzenia zwigzane z wystepowaniem
stresu oksydacyjnego [22]. W otrzymanych w niniejszej pracy
wynikach nie zauwazono istotnych statystycznie zmian stezenia
MDA w erytrocytach oséb po raz pierwszy poddanych dziataniu
niskich temperatur. Zauwazono natomiast istotne statystycznie
obnizenie stezenia MDA w erytrocytach morséw. Mozna to ttu-
maczy¢ tym, ze regularna ekspozycja na niskie temperatury i po-
wtarzajace sie dziatanie stresujgcego bodzca, zmuszajg organizm
do adaptacji poprzez wytworzenie silnej bariery antyoksydacyjnej
wiasnie w erytrocytach. W ostatnich latach fizjologiczne mecha-
nizmy odpowiedzi na adaptacje do niskiej temperatury staty sie
przedmiotem licznych badan. Badanie morséw, czyli oséb regu-
larnie korzystajacych w kapieli w zimnych akwenach wodnych
w okresie jesienno-zimowym stanowi dobry model do badar nad
adaptacja do zimna u ludzi. Vybiral i wsp. [29] zaobserwowali, ze
osoby, ktére regularnie korzystaja z kapieli w zimnej wodzie, sg
bardziej odporne na dziatanie zimna. Zauwazyli, ze u wytrenowa-
nych morséw (kapiacych sie regularnie przez okres kilku lat, 2-3
razy w tygodniu w miesigcach od wrze$nia do marca) obnizenie
tempa przemian metabolicznych pod wptywem dziatania niskich
temperatur przebiega wolniej niz u 0séb niestosujacych tego typu
zabiegdw. Przyczyna tego moga by¢ zmiany w podwzgérzowych
osrodkach termoregulacji, ktére za sprawa powtarzajacych sie
bodzcéw staja sie bardziej ,niewrazliwymi” na zmiany tempe-
ratury na powierzchni skéry, odpowiadajac wolniejszymi zmia-
nami w krazeniu obwodowym. Istniejg rowniez dane méwiace
o posrednim ograniczeniu utraty ciepfa z ciata [29]. Jansky i wsp.
[30] w swoich badaniach, zaobserwowali u morséw nizsza tempe-
rature spoczynkowa ciata, nizsze podstawowe tempo przemiany
materii oraz obnizenie progu zimna wywotujacego termogeneze.
Przyjmuje sie réwniez, ze istotnym czynnikiem, ktéry wptywa na
tolerancje zimna, jest grubos¢ tkanki skorno-ttuszczowej. Knechtle

i wsp. [31] zaobserwowali, ze osoby z grubsza warstwa tkanki
tluszczowej lepiej znosza ekspozycje na niskie temperatury i wy-
trzymuja w zimnej wodzie dtuzej niz osoby o mniejszej zawarto-
$ci sktadnikow ttuszczowych. Poniewaz stres oksydacyjny moze
pojawic sie wtedy, gdy zwieksza sie metabolizm tlenowy tkanek,
spowolnienie proceséw metabolicznych zwigzane ze zmniejsze-
niem zapotrzebowania na tlen, wiaze sie z generacjg mniejszej
puli wolnych rodnikéw tlenowych w tancuchu oddechowym.
Efektem takich zmian moze by¢ zmniejszenie poziomu peroksy-
dacji lipidéw. Sutkowy i wsp. [32] zbadali wptyw kapieli w zimnej
wodzie jako elementu odnowy biologicznej po wysitku fizycznym
na stezenie TBARS. We krwi 0sob, u ktérych zastosowano immersje
w zimnej wodzie zaobserwowano nizsze wartosci tego parametru
niz u 0séb odpoczywajacych w temperaturze pokojowej. Mila-
-Kierzenkowska i wsp. [16] nie zaobserwowali natomiast wzrostu
stezenia enzymow antyoksydacyjnych we krwi morséw.

W niniejszej pracy, poprzez poréwnanie stezenia MDA w osoczu
krwi oraz erytrocytach w grupie badanej i kontrolnej podjeto
prébe oceny adaptacji do stresu oksydacyjnego wywotanego
nagtym, dos¢ gwattownym ochtodzeniem ciata. Obie grupy cha-
rakteryzowaly sie podobnymi wartosciami indeksu masy ciata,
stad na wykazane przez nas réznice miedzy grupami w odpowie-
dzi na zimno nie miata wptywu grubos$¢ tkanki ttuszczowej. Nie
wykazano istotnych statystycznie réznic poziomu MDA miedzy
grupami we krwi pobranej przed kapiela. Podobne wyniki uzy-
skali wczesniej Paprocki i Wesotowski [33], badajac spoczynko-
we stezenie dialdehydu malonowego (MDA) w osoczu krwi oraz
erytrocytach morséw i 0s6b niestosujacych tego typu zabiegow,
réowniez nie wykazali istotnych statystycznie réznic w odniesieniu
do oznaczanych parametréw. Wyniki te zdaja sie nie potwier-
dzac istnienia adaptacji organizmu na dziatanie zimna wykazane;j
przez Vybirala i wsp. [29]. Przyczyna rozbieznosci moze byc¢ inny
schemat doswiadczenia. W badaniach Vybirala i wsp. [29] gru-
pa badana poddana byta zanurzeniu w wodzie o temperaturze
+13°C przez okres 1 godziny, w naszych badaniach zastosowano
3-minutowg ekspozycje na dziatanie wody o temperaturze 0°C.
Istnieje wiele doniesien, ktére wskazuja na adaptacje organizmu
do stresu oksydacyjnego u oséb regularnie kapigcych sie zima
w akwenach wodnych.

Blagojevic [34] opisuje reakcje adaptacyjne powstate w efekcie na-
turalnej odpowiedzi na czynniki sSrodowiskowe, dotyczace miedzy
innymi systeméw antyoksydacyjnych, jako najsilniej wspomaga-
jacych adaptacje do niskich temperatur. Siems i wsp. [27] anali-
zowali z kolei wptyw powtarzajacego sie stresu oksydacyjnego
u morséw. Zaobserwowali zwiekszong adaptacje o charakterze
antyoksydacyjnym u morséw korzystajacych z kapieli w zimnej
wodzie przez okres co najmniej 2 lat. Zmiany przystosowawcze
polegajace na zwiekszonej aktywnosci enzyméw antyoksyda-
cyjnych autorzy ttumacza jako wynik wczesniejszej ekspozycji
na stres w postaci kapieli w zimnej wodzie. Zmiany te zwiekszaja
z kolei odpornos¢ na uszkodzenia wynikajace z aktywnosci wol-
nych rodnikéw tlenowych. Na podstawie przytoczonej literatury
i badan wtasnych mozna stwierdzi¢, ze powtarzajacy sie stres
oksydacyjny indukuje adaptacyjng odpowiedz, ktéra zwieksza
tolerancje na stres srodowiskowy, i w znaczacy sposéb przyczyniac
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sie moze do spowolnienia procesu peroksydacji lipidow. Mimo
licznych préb wyjasnienia, fizjologiczne i biochemiczne podstawy
stosowania krétkotrwatych kapieli w zimnej wodzie, pozostaja
jednak nadal niejasne.

Whioski

W prezentowanej pracy wykazano, ze ekspozycja organizmu na ni-
ska temperature nie powoduje wzrostu stezenia MDA, co oznacza,
ze ten czynnik stresowy nie powodowat wzmozonej peroksydacji
lipidow u 0séb w badanych grupach. Obnizenie stezenia dialde-
hydu malonowego w osoczu krwi i erytrocytach oséb regularnie
korzystajacych z kapieli w lodowatej wodzie oraz tendencja do ob-
nizania sie poziomu tego zwigzku w grupie kontrolnej moga by¢
wynikiem szybkiego usuwania niniejszego produktu peroksydacji
lipidow w efekcie pojawiajacego sie przekrwienia obwodowego
po ekspozycji na niska temperature. Wieksze zmiany poziomu
MDA u morséw niz u 0séb, ktére po raz pierwszy poddaty sie
kapieli w zimnej wodzie, sugeruja istnienie adaptacyjnych proce-
séw chronigcych przed skutkami stresu oksydacyjnego w wyniku
regularnej ekspozycji na niska temperature.
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