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|  WSTEP

Masaz stanowi jedna z form oddzialywania na organizm i jest powszechnie
stosowany w celach leczniczych i profilaktycznych, jak réwniez w kosmetologii i odnowie
biologicznej (Al-Qattan i wsp., 2013; Bradbury-Squires i wsp., 2015).

Wplyw masazu na organizm mozna podzieli¢ na kilka kategorii. Pierwsza z nich
ma charakter psychologiczny, wplywajac na relaksacje czy wywotujac dziatanie
obnizajace Igk (Hemmings, 2000a, 2000b; Leivadi, 1999), druga o charakterze
fizjologicznym powoduje migdzy innymi zwigkszenie przeptywu krwi w skorze i
migsniach, zwigkszenie wydzielania niektorych hormonéw np. endorfin czy kortyzolu,
oraz obnizenie ci$nienia tgtniczego krwi (Black 1 wsp., 2003; Delaney 1 wsp., 2002;
Loghmani i wsp., 2013). Kolejna kategori¢ stanowia efekty neurologiczne, do ktorych
mozna zaliczy¢ normalizacj¢ pobudliwosci o$rodkoéw regulujacych napigcie spoczynkowe
mig$ni, czy obnizenie poziomu bolu (Morelli i wsp., 1991; Puustjdrvi i wsp., 1990).
Czwarta kategori¢ stanowia efekty biomechaniczne np. zmniejszenie sztywno$ci migsni
czy zwigkszenie zakresu ruchomosci w stawach (McNaie i wsp., 1996; Wiktorsson-Moller
I wsp., 1983).

Jednym z gltoéwnych zadan masazu jest regulacja napigcia spoczynkowego i
poprawa ukrwienia miesni. Wiaze si¢ z tym dostarczanie niezbednych produktéw
odzywczych do migsni oraz ich utlenowanie. Zachowanie odpowiedniego poziomu tlenu w
migsniach ma kluczowe znaczenie dla ich funkcji.

Pomimo szerokiego zastosowania masazu w fizjoterapii, sporcie i kosmetologii
tylko nieliczne z powszechnie przyjetych mechanizméw jego dzialania zostaty
potwierdzone obiektywnymi i wiarygodnymi badaniami, a wigkszo$¢ z nich nadal nie jest
wystarczajaco wyjasniona. Taki stan rzeczy przyczynia si¢ do tego, ze stale prowadzone sa
badania majace na celu zweryfikowanie i zbadanie powszechnie uznanych efektow masazu
I mechanizmow jego dzialania na organizm cztowieka. Niestety ograniczona wiedza na
temat masazu i mechanizmow jego dziatania powoduje, ze jego warto$¢, szczegodlnie jako
jednego z elementow postgpowania fizjoterapeutycznego, nie jest do konca

przekonywujaca. Dzigki coraz Dbardziej dostgpnym, zaawansowanym metodom



badawczym, w tym wykorzystujacym techniki biologii molekularnej, pojawily si¢
mozliwosci przeprowadzenia eksperymentoéw, ktore pozwalaja zblizy¢ si¢ do poznania
mechanizmow dziatania masazu, takze na poziomie komérkowym (Andrzejewski, 2014b).

Jednym z mechanizmoéw dzialania masazu, ktory zostal juz czgsciowo
potwierdzony w badaniach na zwierzg¢tach jest stymulacja procesu angiogenezy w
masowanych tkankach, czyli rozbudowy istniejacej sieci naczyn krwiono$nych. W
ostatnich latach przeprowadzono badania na zwierzgtach, ktore wykazaty, ze czynnik
mechaniczny w postaci masazu, aplikowany na brzusiec i $ciggno migsnia zginacza
dhugiego palcow u szczura w grupie zwierzat poddawanych jednoczesnemu treningowi
biegowemu, inicjuje proces angiogenezy. Moze on posrednio, poprzez rozbudowe sieci
naczyn i tym samym lepsza dystrybucj¢ krwi, przyczynia¢ si¢ do zwigkszenia wydolnosci
sciggien i migs$ni, jak roOwniez stwarzac lepsze warunki do procesow regeneracji 1 reparacji.
Z przeprowadzonych badan wynika, ze systematycznie wykonywany masaz, stymulujac
proces angiogenezy, potencjalnie moze réwniez sprzyjaé¢ przebudowie strukturalnej tkanki
sciegnistej, a takze stymulowaé procesy regeneracyjne w skorze (Andrzejewski i wsp.,
2014a; Andrzejewski i wsp., 2015a; Kassolik i wsp., 2013; Ratajczak-Wielgomas i wsp.,
2018).

Angiogeneza jest procesem w trakcie ktorego nastgpuje tworzenie si¢ nowych
naczyn krwiono$nych. W odréznieniu do procesu waskulogenezy, podczas ktorego nowe
naczynia krwionosne powstaja w wyniku rdznicowania si¢ komorek $rodbtonka z tak
zwanych wysp krwiono$nych (zjawisko spotykane w rozwoju embrionalnym),
angiogeneza jest procesem tworzenia si¢ nowych naczyn krwiono$nych z juz istniejacej
sieci naczyniowej. Proces ten zachodzi poprzez proliferacj¢ komorek srodbtonka w okresie
zycia pozaptodowego. Jest on zjawiskiem $cisle kontrolowanym, a regulacji podlega
zarbwno lokalizacja jak i czas jego trwania. Prawidlowy rozwdj sieci naczyn
krwiono$nych umozliwia migdzy innymi wymiang gazowa 1 transport produktow
przemiany materii zachodzacych w narzadach oraz usprawnia procesy gojenia (Sobocinska
I wsp., 2016). Ma on zasadnicze znaczenie dla wielu zjawisk fizjologicznych oraz
patologicznych. Poznano rdzne mechanizmy tworzenia si¢ nowych naczyn krwionosnych 1
odkryto szereg czynnikéw dzialajacych proangiogennie i antyangiogennie. Zrozumienie

funkcji tych czynnikow przyczynia si¢ do stosowania nowych narzedzi w terapii w



réznorodnych schorzeniach (King i wsp., 2014; Kinja i wsp., 2011; Kurzyk, 2015;
Shahneh i wsp, 2013).

W 2019 roku Nagrod¢ Nobla w dziedzinie medycyny 1 fizjologii otrzymali
Brytyjczyk Peter J. Ratcliffe (Oxford University) 1 dwoch Amerykanow: William G.
Kaelin Jr (Harvard University) oraz Gregg L. Semenza (John Hopkins University).
Zidentyfikowali oni molekularne mechanizmy, ktore reguluja w komorkach aktywnosé
gendw, w odpowiedzi na zmieniajace si¢ stezenie tlenu w ich otoczeniu. Wykrywanie
poziomu tlenu pozwala komérkom dostosowac swoj metabolizm do jego niskiego stezenia.
Przyktadem proces6w adaptacyjnych, kontrolowanych przez mechanizm detekcji st¢zenia
tlenu, jest tworzenie nowych naczyn krwionos$nych i wytwarzanie czerwonych krwinek.

We wczesnym stadium rozwoju embrionalnego, komorki krwi i naczynia
krwiono$ne powstaja z angioblastu, ktoéry nie wystepuje W zyciu postnatalnym. Komorki
za$ o podobnym do angioblastu potencjale roznicowania, znajduja si¢ we krwi obwodowe;j
os6b dorostych. Populacje tych komoérek nazwano prekursorami komoérek s$rédbtonka
(EPC, ang. endothelial progenitor cells) (De Bock i wsp., 2013; Lee, 2014; TomczyK i
wsp., 2013).

Glownymi markerami populacji wyzej wymienionych komoérek sa antygeny:
CD133, CD34 oraz receptor 2 czynnika wzrostu srodbtonka naczyn VEGFR-2. W procesie
tworzenia nowego naczynia krwionosnego, czolo naczynia utworzone zostaje przez
komorki EPC, ktére migruja do otaczajacej tkanki, budujac strukturg rurki otoczonej
pojedyncza warstwa komorek, bedacej w dalszym etapie wewngtrzna $ciana naczynia.
Podczas przemieszczania si¢, komoérki EPC przylegaja do bialek macierzy
pozakomorkowej za posrednictwem receptorow integrynowych. Komorki $rodblonka
wydzielaja takze liczne czynniki wplywajace m.in. na proces krzepnigcia i fibrynolizg
(wydzielaja m. in. przeciwzakrzepowe czynniki). Biora tez udzial w regulacji procesow
zapalnych, interakcji pomigdzy $ciana naczyn a komoérkami krwi oraz wplywaja na
przepuszczalno$¢ Sciany naczyn (Kurzyk, 2015; Lee, 2014; Tomczyk i wsp., 2013).

Tworzenie si¢ nowych naczyn krwionosnych dokonuje si¢ w nastepujacych
etapach. Pierwszym z nich jest inicjacja. Sygnatem zapoczatkowujacym kaskade procesu
angiogenezy jest zwiotczenie Sciany naczynia krwiono$nego, najczeSciej pod wplywem

tlenku azotu. Dochodzi do pobudzenia komorek $rodbtonka i zmian morfologicznych



powodujacych zmniejszenie ich przylegania. Etap ten opiera si¢ na interakcji rdéznego
rodzaju komorek, skladnikow macierzy zewnatrzkomorkowej oraz zwiazkow o
charakterze stymulujacym badZ hamujacym angiogenezg. Kluczowa rolg odgrywa VEGF
(naczyniowo-érodbtonkowy czynnik wzrostu, ang. vascular endothelial growth factor)
zwigkszajac przepuszczalno$¢ naczyn krwionosnych, co umozliwia gromadzenie si¢ biatek
osocza w przestrzeni pozakomorkowej. Kolejnym procesem jest destabilizacja naczyn i
degradacja blony podstawnej. Procesy te przygotowuja macierz pozakomorkowa do
nastgpnego etapu, w ktorym dochodzi do inwazji, migracji i1 proliferacji wyzej
wymienionych komorek srodbtonka (De Bock i wsp., 2013). Drugim etapem jest migracja
I proliferacja komorek srodbtonka. Migracji komorek §rodbtonka towarzyszy wytwarzanie
nowej btony podstawnej naczyn. Komoérki §rodbtonka, dzigki obecnym na powierzchni
blony komorkowej czasteczkom adhezyjnym (np. integryny, E-selektyny), maja zdolnos¢
przylegania do siebie i nowej btony podstawnej. Reakcja komorek srodbtonka na dziatania
takich czynnikéw jak VEGF, czynnik wzrostu fibroblastow (FGF, ang. fibroblast growth
factor), angiopoetyny i angiogeniny jest ich proliferacja. Skutkuje ona pojawianiem sig¢
wydluzonych struktur, ktore poprzez fuzjg tacza si¢ koncami, tworzac nowe naczynia
krwiono$ne (Kurzyk, 2015).

Ostatnim etapem jest dojrzewanie nowego naczynia i jego stabilizacja. Odbywa si¢
to takze przy udziale VEGF, angiopetyny-1 (Ang-1, ang. angiopoietin), uwalnianej przez
komorki mezenchymalne i wiazacej si¢ z receptorami Tie-2 (receptor kinazy tyrozynowej,
ang. receptor tyrosine kinase), angiopoetyny 2 (Ang-2). W rozwoju naczyn, dziatania
VEGF i angiopoetyny uzupetniaja si¢. Aktywacja receptora Tie-2 prowadzi do stabilizacji
dojrzatych naczyn krwiono$nych. Angiopoetyna 2, kiedy brak jest VEGF, powoduje
regresj¢ naczyn przez indukcje apoptozy komorek $rddbtonka, natomiast w obecno$ci
duzych stgzen VEGF aktywuje proces angiogenezy. Waznym regulatorem procesu
dojrzewania naczynia sa monocyty (makrofagi, ktore kontroluja oddziatywania migdzy
komorkami wchodzacymi w sktad nowo powstatego naczynia) (Bai i wsp., 2014; Benton i
wsp., 2014; Moss, 2013).

Do czynnikéw proangiogennych zalicza si¢ szereg cytokin i1 mediatorow
komoérkowych, ktore stymuluja proliferacj¢ i dojrzewanie komorek srodbtonka (np. FGF,
VEGF), insulinopodobny czynnik wzrostu 1 (IGF-1, ang. insulin-like growth factor 1)),



degradujace macierz zewnatrzkomérkowa metaloproteinazy (MMP, ang. matrix
matalloproteinases), czynnik transkrypcyjny (TF, ang. transcription factor), interleukina-8
(IL-8, ang. interleukin-8)), badz wplywajacy na dojrzewanie naczyn krwionosnych np.
ptytkopodobny czynnik wzrostu (PDGF, ang. platelet-derived growth factor), FGF-1, Tie-
1, Tie-2 (Gong i Koh, 2010; Shojaei, 2012; Wojcik i wsp., 2010).

Pierwsza molekula proangiogenna, ktora zostata odkryta, byl zasadowy czynnik
wzrostu fibroblastow (FGF), ktory jest jednym z najlepiej scharakteryzowanych
modulatorow angiogenezy. W skilad rodziny FGF wchodza 22 biatka rozniace si¢
funkcjami, w zaleznos$ci od tkanek bedacych celem ich dziatania. Przynaleznos¢ do grupy
czynnikow FGF nie jest definiowana przez podobienstwa w dzialaniu na komorki, lecz
przez obecnos¢ nieodtacznej domeny sktadajacej si¢ z okoto 120 aminokwasow, ktora
posredniczy w przylaczeniu si¢ FGF do konkretnej rodziny receptorow btonowych,
zwanych receptorami dla czynnikow wzrostu fibroblastow (Kurzyk, 2015).

Czynniki wzrostu fibroblastow moga petni¢ funkcje parakrynne, endokrynne i
intrakrynne. Czynnikiem wzrostu fibroblastow dziatajacym parakrynnie jest FGF-2,
nazywany rowniez zasadowym (basicFGF lub bFGF). Moze on dziata¢ jako czynnik
wzrostu 1 stymulowac angiogeneze 1 waskulogeneze, wplywajac na wzrost nowych naczyn
krwionosnych w czasie embriogenezy oraz podczas gojenia ran. Cytokina ta wywiera
biologiczne dziatanie za posrednictwem receptoréw nalezacych do rodziny receptorow
kinazy tyrozynowej (FGFR1, FGFR2, FGFR3, FGFR4). bFGF uznawany jest za silny
induktor angiogenezy w przebiegu migdzy innymi takich chorob jak niedokrwienie
konczyn, czy choroba niedokrwienna serca (Kurzyk, 2015).

Kolejnym czynnikiem proangiogennym jest naczyniowo-srodbtonkowy czynnik
wzrostu — VEGF. Jest jednym z kluczowych regulatorow tworzenia naczyn krwionos$nych
(Kotoh i Nakagama, 2014). VEGF jest syntetyzowany przez wiele typow komorek, a jego
produkcja stymulowana jest w srodowisku o obnizonym ci$nieniu parcjalnym tlenu.
Przewlekta hipoksja indukuje komoérkowa produkcje¢ czynnika indukowanego hipoksja
(HIF, ang. hypoxia inducible factor), czynnika transkrypcji, ktory z kolei stymuluje
produkcje i nasila uwalnianie VEGF (Dong, 2014; Sobocifiska i wsp., 2016; Szala 2009).

Rodzina VEGF sklada si¢ z: VEGF-A, VEGF-B, VEGF-C, VEGF-D, VEGF-E,
VEGF-F oraz tozyskowego czynnika wzrostu PIGF. Czynniki te wiaza si¢ do swoistych



specyficznych receptoréw, obecnych na komorkach srodbtonka. Receptory te ulegaja
dimeryzacji, aktywuja wewnatrzkomorkowe kinazy tyrozynowe, przekazujac sygnat
promujacy angiogenezg. Aktywacja wspomnianych receptorow prowadzi w efekcie do
indukcji oraz proliferacji komorek $rodbtonka, a takze promuje wzrost i migracje oraz ich
organizacj¢ przestrzenng podczas formowania si¢ naczyn (Poulsen i wsp., 2014; Shahneh i
wsp., 2013).

Powstawanie nowych naczyn krwiono$nych nastgpuje w sytuacji, w ktorej
dochodzi do kompleksowego zaburzenia syntezy czynnikéw hamujacych angiogenezg.
W warunkach fizjologicznych proces angiogenezy jest nieaktywny. Mechanizmem
odpowiedzialnym za utrzymanie tego stanu jest oddziatywanie VEGF oraz angiostatyny —
jednego z najsilniejszych inhibitorow (czynnikow antyangiogennych) angiogenezy.
Wykazuje ona dzialanie w stosunku do komorek §rodbtonka naczyn, w odwracalny sposob
hamujac proliferacj¢. Prowadzi do zaburzenia sygnatow wplywajacych na prawidlowe
funkcjonowanie potaczen pomigdzy komoérkami s$rodbtonka, tym samym zmniejszajac
wplyw proangiogennych czynnikéw. Innym inhibitorem jest endostatyna. Odpowiada ona
za hamowanie proliferacji komoérek srodbtonka i ich migracji stymulowanej przez VEGF.
(Kurzyk, 2015)

Proces angiogenezy zostaje aktywowany, gdy rownowaga migdzy czynnikami
proangiogennymi a antyangiogennymi przesuwa si¢ w strong tych pierwszych. Mechanizm
powstawania nowych naczyn krwionosnych regulowany jest przez czynniki, ktorych
bodZzcem aktywujacym je, jest gtownie niedobor tlenu oraz stan miejscowej hipoksji
(Sobocinska 1 wsp., 2016).

Powstawanie nowych naczyn krwiono$nych jest kluczowym procesem podczas
rozwoju organizmu, czy procesow naprawczych. Jednakze wystgpuje takze w stanach
patologicznych. W tych ostatnich proces angiogenezy zachodzi w warunkach
niedotlenienia, czy przewlektych stanach zapalnych, ktére mozna zaobserwowaé¢ migdzy
innymi podczas wzrostu zto§liwych guzéw nowotworowych. W procesie angiogenezy
nowotworowej czynniki prowadzace do stymulacji proliferacji, roznicowania czy migracji
srodbtonkow, sa syntetyzowane oraz wydzielane m.in. przez komorki nowotworowe.
Powstajace naczynia krwiono$ne guza, rdznia si¢ od tych, ktére wytwarzane sa podczas

gojenia ran. Charakteryzuje je poskrecana i nieszczelna struktura, powodujaca ich
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przeciekanie. Pozwala to komérkom nowotworowym na bezposredni i tatwy dostep do
krwioobiegu. Jednak wzrost powstajacych nowych naczyn krwiono$nych w guzie, moze
zosta¢ zatrzymany poprzez czasteczki blokujace aktywno$¢ czynnikow proangiogennych,
do ktérych naleza inhibitory VEGF. Inhibitory te wykorzystywane sa migdzy innymi w
leczeniu wielu nowotwordéw, gdzie angiogeneza przyczynia si¢ do progresji choroby
(Pecorino, 2018; Zabel i Kawiak, 2021).

Prawidtowe ukrwienie, ktore jest uwarunkowane migdzy innymi jakoscia i iloscia
naczyn krwiono$nych w tkankach, stanowi jeden z kluczowych czynnikow prawidtowego
ich funkcjonowania. Jest ono rowniez bardzo wazne w sytuacji zwigkszonego
zapotrzebowania na substancje odzywcze i tlen podczas wysitku fizycznego.

Tworzenie si¢ nowych naczyn krwionosnych, moze mie¢ istotne znaczenie w
procesach reparacji po przebytym urazie, ale rOwniez w procesach regeneracji po wysitku
fizycznym i zwiazanym z nim obciazeniem migs$ni (Bradbury-Squires i wsp., 2015; Erba i
wsp., 2011; Ramakrishnan i wsp., 2014).

W ciagu ostatnich lat rozwdj sportu i zainteresowania rekreacyjnymi formami
aktywnosci fizycznej wymusity tworzenie coraz to nowszych dziatan wspomagajacych
zarbwno przygotowanie do wysitku jak 1 odnowy biologicznej. Stale poszukuje si¢
srodkoéw, badz metod przyspieszajacych procesy naprawcze zachodzace w organizmie.
Maja one za zadanie ulatwi¢ procesy adaptacyjne, regeneracyjne i reparacyjne po
intensywnym obciazeniu organizmu lub wystapieniu urazéw narzadu ruchu (Bradbury-
Squires i wsp., 2015).

Odnowa biologiczna stala si¢ powszechnie stosowana metoda wspomagajaca
regeneracj¢ organizmu po przebytej aktywnosci fizycznej, zardbwno W sporcie
wyczynowym, jak i w amatorskim uprawianiu sportu. Jest ona $wiadomym
oddzialywaniem na organizm za pomoca roznego rodzaju Srodkow 1 warunkoéw
srodowiskowych, w celu przyspieszenia fizjologicznych procesow regeneracyjnych, oraz
stymulacji proceséw adaptacyjnych. W swym dziataniu wykorzystuje si¢ migdzy innymi
odpoczynek po wysitku, kapiele solankowe, stretching i zabiegi fizjoterapeutyczne wsérod
ktorych duza popularnoscia cieszy si¢ krioterapia. Moze ona by¢ wykonywana miejscowo

lub ogodlnoustrojowo z wykorzystaniem kriosauny badz kriokomory. Powszechnie
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stosowane jest rowniez Cieptolecznictwo — najczesciej w postaci sauny, ale rowniez kapieli
borowinowych czy oktadow miejscowych.

Bardzo wazna rolg odgrywa roéwniez masaz — r¢czny lub w srodowisku wodnym, a
w ostatnich latach coraz czgsciej z wykorzystaniem rolera. Odnowa biologiczna w swym
dziataniu obejmuje optymalizacje proceséw wypoczynkowych (restytucje), profilaktyke,
zmniejszanie skutkow bedacych wynikiem przeciazen, jak rowniez wspomaga wilasciwe
przygotowanie do wysitku. W sporcie wyczynowym konieczne jest stosowanie odnowy
biologicznej na kazdym poziomie zaawansowania treningdw. Pozwala to uzyskac
konkretne cele dla poszczegdlnych zawodnikow (Skalska-1zdebska i wsp., 2012).

Roéznorodnos¢ metod oraz srodkoéw stosowanych w odnowie biologicznej daje
ogromna mozliwo$¢ w doborze odpowiednich zabiegow, adekwatnie do stanu w jakim
znajduje si¢ organizm. Wiasciwe wykorzystanie ich oraz stosowanie si¢ do poprawnej
metodyki przeprowadzania zabiegéw decyduje o ich skuteczno$ci, zapewniajac
uzyskiwanie lepszych wynikéw sportowych, bez uszczerbku dla zdrowia. Powoduje
usuwanie zbednych produktow przemiany materii, poprawia ukrwienie, co z Kkolei
prowadzi do lepszej dystrybucji tlenu i dostarczania niezbednych substancji odzywczych
(Skalska-lzdebska i wsp., 2012).

Jednym z zabiegow, ktory jest coraz czesciej wykorzystywany w odnowie
biologicznej i fizjoterapii jest masaz rolerem. Jak dotychczas wiedza dotyczaca tej formy
masazu jest stosunkowo mato poznana i wymaga przeprowadzenia obiektywnych badan
dotyczacych jego dziatania na organizm. Mozna jednak zatozy¢, ze masaz rolerem jest
forma oddziatywania czynnikiem mechanicznym, ktérego skutki moga by¢ podobne do
tych, ktore juz potwierdzono przy zastosowaniu innych form masazu (Lemiesz i wsp.,
2015).

Do tej formy masazu wykorzystywany jest watek zwany rolerem (Rys. 1).
Uwzgledniajac budowe i1 ksztatt roleréw zostaly one podzielone na gtadkie i karbowane,
wérod  ktorych rozrozniamy migkkie lub twarde. Rolery o powierzchni gladkiej
wykorzystuje si¢ gtownie w celu masowania tkanek powierzchownych m.in. powigzi.
Rolery karbowane stosowane sa w celu silnego odksztatcenia tkanek zlokalizowanych
glebiej, glownie migsni. Dobierajac odpowiednia twardo$¢ waltka nalezy uwzglednic¢

napigcie 1 wrazliwos¢ struktur poddanych zabiegowi. Podczas masazu tkanek
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charakteryzujacych si¢ duza tkliwoscia, wykorzystuje si¢ roler migkki, aby nie powodowac
wzmozone] reakcji bolowej. W sytuacji, w ktorej reakcja bolowa nie wystepuje,

wykorzystuje si¢ watek twardy (Lemiesz i wsp., 2015).

Rys. 1 Roler — watek do masazu (karbowany)
Zrédio: https://tohurt.pl/sport-/1293-walek-do-masazu-jogi-crossfit---niebieski.html
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W dostepnej literaturze jest niewiele informacji dotyczacych dziatania masazu
rolerem na organizm. Przyjmuje si¢, ze wykonywanie masazu przy uzyciu rolera tuz po
treningu, powoduje szybsza regeneracje migsni szkieletowych (Bradbury-Squires i wsp.,
2015; Kathleen i wsp., 2013; MacDonald i wsp., 2014). W przeprowadzonych badaniach
wykazano, ze stosowanie rolera wptywa na zwigkszenie sprezystosci powigzi, redukcjg
DOMS (ang. delayed onset muscle soreness), czyli zespotu opdznionego bdlu
migéniowego 1 popraw¢ ROM (ang. range of motion), czyli zwigkszenie zakresu
ruchomosci stawow (Garcia-Gutiérrez i wsp., 2018; Laffaye i wsp., 2019; Molisz, 2015;
Moshiri i wsp., 2011; Okamoto i wsp., 2014). Mimo ograniczonej wiedzy na temat
mechanizméw dziatania masazu rolerem znajduje on jednak coraz szersze zastosowanie w
sporcie i fizjoterapii (Cheatham i wsp., 2015; Curran i wsp., 2008; MacDonald i wsp.,
2013; Okamoto i wsp., 2014).

W oparciu 0 wyniki badan przeprowadzonych na zwierzetach, w ktorych wykazano
wplyw masazu na stymulacj¢ proangiogennych czynnikow wzrostu migdzy innymi takich
jak VEGF-A oraz FGF-2, w niniejszej pracy podjgto probg odpowiedzi na pytanie, czy
masaz stosowany w formie rolowania u ludzi, rowniez wptynie na wzrost syntezy tych
czynnikow (Andrzejewski i wsp., 2014a; Kassolik i wsp., 2013; Ratajczak-Wielgomas i
wsp., 2018). W dostegpnej literaturze brak jest doniesien mowiacych o dziataniu masazu w
formie rolowania na poziom VEGF-A oraz FGF-2. Ewentualny wzrost ich stgzenia u
cztowieka w wyniku zastosowania masazu rolerem, potwierdzitby mechanizm dziatania
tego rodzaju masazu w fizjoterapii, odnowie biologicznej czy tez w kosmetologii.

Taka reakcja bylaby zgodna z zalozeniem, ze masaz jako czynnik mechaniczny
powoduje zmiany w samej komorce, przeksztalcajac energi¢ mechaniczng w reakcje
chemiczne. Efektem tych zmian moze by¢ migdzy innymi zwigkszona ekspresja
czynnikow proangiogennych. Wydawaloby si¢ zatem, ze pod wptywem dziatania masazu
rolerem, dochodzi¢ moze nie tylko do zmian odruchowych w postaci normalizacji napigcia
masowanych tkanek, ale rowniez stymulacji ich przebudowy strukturalne;.

Ze wzgledu na brak mozliwosci pobrania do badan tkanki mig$niowej szkieletowej
z masowanej okolicy, do przeprowadzenia zaplanowanych eksperymentow, pobrano krew,
w ktorej stezenie VEGF-A oraz FGF-2 posrednio odpowiada nasileniu ich syntezy oraz

wydzielania przez poddane dziataniu masazu widkna mig§niowe.
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I CEL PRACY

Celem pracy byta proba odpowiedzi na pytanie, czy masaz migsni konczyn dolnych
wykonywany z wykorzystaniem rolera o nieregularnej powierzchni (karbowanego), przez
okres 7 tygodni moze wptywac na stezenie VEGF-A i FGF-2 w surowicy krwi u mtodych
megzczyzn, co posrednio wiaze si¢ z natgzeniem syntezy 1 wydzielania wyzej

wymienionych czynnikow proangiogennych w masowanej tkance.
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Il PYTANIA I HIPOTEZY BADAWCZE

Postawiono nastgpujace pytania badawcze:

1. Czy masaz wykonywany przez okres 7 tygodni przy uzyciu rolera moze wptywaé
na st¢zenie naczyniowo-srodbtonkowego czynnika wzrostu (VEGF-A) w surowicy

krwi?

2. Czy masaz wykonywany przez okres 7 tygodni przy uzyciu rolera moze wptywaé

na stgzenie czynnika wzrostu fibroblastow (FGF-2) w surowicy krwi?

Postawiono nastgpujace hipotezy badawcze:

1. Masaz migéni konczyn dolnych wykonywany przez okres 7 tygodni przy uzyciu
rolera powoduje wzrost st¢zenia VEGF-A w surowicy Krwi.

2. Masaz migs$ni konczyn dolnych wykonywany przez okres 7 tygodni przy uzyciu
rolera powoduje wzrost stezenia FGF-2 w surowicy Krwi.



16

IV MATERIAL I METODY

IV 1. Osoby badane

Badaniem objgto 60 studentow Akademii Wojsk Ladowych imienia generata
Tadeusza Kos$ciuszki we Wroctawiu.

Projekt eksperymentu poznawczego uzyskat pozytywna opini¢ Senackiej Komisji
ds. Etyki Badan Naukowych przy Akademii Wychowania Fizycznego we Wroctawiu nr
32/18 z dnia 10.10.2018 roku.

Badanych podzielono na dwie grupy w sposob losowy. W pierwszej grupie —
badanej, liczacej 40 osob, wykonywano masaz przy uzyciu rolera, w drugiej grupie —
kontrolne;j, liczacej 20 osob, nie wykonywano masazu.

Badani byli skoszarowani na terenie uczelni, a ich tryb dnia byt $cisle okreslony
wedhlug porzadku dnia w Akademii Wojsk Ladowych stanowiacego zatacznik do Rozkazu
Rektora-Komendanta w sprawie organizacji i funkcjonowania AWL.

Wszystkie zakwalifikowane osoby szczegdétowo poinformowano 0 celu, rodzaju

I sposobie prowadzenia badan oraz o warunkach uczestnictwa w projekcie.

Kryteria wlaczenia:

- pte¢: mgzczyzni,

- wiek: 19 — 25 lat,

- masa ciata: 75 kg — 85 kg,

- zawarto$¢ tkanki thuszczowej w normie dla zdrowego mezczyzny,

- BMI z zakresu 20-24,9,

- student studiéw pierwszego stopnia Akademii Wojsk Ladowych we Wroctawiu,

- brak przeciwwskazan do masazu.
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Kryteria wylaczenia:

- urazy w ukladzie ruchu w ostatnim potroczu,

- palenie tytoniu i zazywanie innych uzywek,

- choroby ostre i przewlekle,

- infekcje zlokalizowane w obrgbie miejsca masazu,
- §wieze zabiegi chirurgiczne i1 przerwanie ciagtosci tkanek,
- stany zapalne,

- stany goraczkowe,

- nowotwory,

- tetniak,

- osteoporoza,

- nadwrazliwo$¢ skory,

- cukrzyca.

IV 2. Material badany

Materiat do badan stanowita krew (15 ml), pobrana do proboéwek bez
antykoagulantu przed rozpoczeciem eksperymentu oraz po 1, 3, 5 1 7 tygodniu jego
przebiegu, zarowno od uczestnikow grupy badanej jak i kontrolnej. Krew pobierano w
gabinecie lekarskim Akademii Wojsk Ladowych we Wroctawiu przez wykwalifikowany
personel medyczny. Po pobraniu materiat zostat odstawiony na 30-60 minut, a nast¢pnie
odwirowany (5 min — 4000 obr/min). Po odwirowaniu pobrano surowicg, ktora

przechowano w -80°C do czasu analizy laboratoryjne;j.
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IV 3. Metody badan

IV 3.1. TANITA

Wszystkie osoby biorace udzial w eksperymencie poddano analizie
sktadu ciata. W tym celu wykorzystano analizator TANITA typu BC-418 MA,
bedacy na wyposazeniu Akademii Wychowania Fizycznego we Wroclawiu,

obliczajacy parametry za pomoca bioimpedancji elektryczne;.

IV 3.2. MASAZ

Masaz wykonywany byt w formie automasazu przy uzyciu rolera o
dhugosci 33 cm 1 $rednicy 14 cm, o nieregularnej powierzchni (karbowany).
Wykorzystano roler twardy wykonany z pianki EVA firmy Coolmed
(Myslenice, Polska). Masaz wykonywano w nastgpujacej sekwencji: masaz
tylnej strony podudzia (migsien trojgtowy tydki) (Rys.2); masaz tylnej strony
uda (migsien dwuglowy uda, migsien potsciggnisty, migsien potbtoniasty)
(Rys.3); masaz przysrodkowej czg$ci uda (migsien przywodziciel dtugi, krétki i
wielki) (Rys.4); masaz bocznej czg$ci uda (migsien dwuglowy uda i
czworogtowy uda) (Rys.5); masaz okolicy posladka (migsien posladkowy
wielki) (Rys.6); masaz przedniej strony uda (migsien czworogtowy uda) (Rys.7).
Masaz wykonano na kazdej konczynie z osobna. Czas wykonywania masazu
wynosil 7,5 minuty na kazdej konczynie dolnej (15 minut obie konczyny). Czas
rolowania kazdej grupy mig$niowej wynosit 1,5 minuty z predkoscia 2,5 cm/s.
Masaz wykonywano 4 razy w tygodniu, kazdorazowo okolo godziny 13:00,
przez okres 7 tygodni. Rolowanie wykonywano w sali gimnastycznej pod
nadzorem fizjoterapeuty, ktory przed rozpoczgciem eksperymentu poinstruowat

uczestnikoOw oraz zademonstrowal schemat masazu.



Rys. 2 Masaz tylnej strony podudzia

Rys. 3 Masaz tylnej strony uda

Rys. 4 Masaz przysrodkowej strony uda
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Rys. 5 Masaz bocznej strony uda

Rys. 6 Masaz okolicy posladka

Rys. 7 Masaz przedniej strony uda
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IV 3.3. ELISA

Stezenia VEGF-A oraz FGF-2 oznaczano za pomoca metody
immunoenzymatycznej (ELISA) stosujac komercyjne zestawy firmy Abcam (ab
119566 VEGF-A Human ELISA kit i odpowiednio ab99979 FGF2 Human
ELISA kit). Zamrozone probki surowicy i zestawy do badan przenoszono do
temperatury pokojowej na 30 minut przed rozpoczgciem oznaczen. Oznaczenia
stezen badanych biatek wykonywano $cisSle wg zalecen podanych przez
producenta. Na komercyjnie przygotowane plytki =z zaglebieniami
optaszczonymi specyficznymi przeciwciatami monoklonalnymi, nakrapiano po
100 pl probki standardowej, zawierajacej bialko w znanym st¢zeniu w celu
wykreslenia krzywej wzorcowej, natomiast do czgsci zaglgbien po 100 pl
odpowiednio rozcienczonej surowicy krwi. Dla oznaczenia stezen VEGF-A w
badanej surowicy krwi, po 2 godzinach inkubacji w temperaturze pokojowej,
umozliwiajacej wiazanie bialek z ufiksowanymi przeciwciatami, ptytki ptukano
buforem dostarczonym przez producenta (Wash buffer). Z kolei surowicg krwi
przeznaczona do pomiaru FGF-2 inkubowano przez noc w temperaturze 4°C.
Nastepnie dodawano do zaglebien po 100 pul poliklonalnego biotynylowanego
przeciwciata wykrywajacego (Biotin-conjugate anti-Human VEGF-A polyclonal
antibody i odpowiednio Biotinylated anti-human FGF basic) i inkubowano przez
1godzing w temperaturze pokojowej. Po wyptukaniu kolejno dodawano po 100
ul roztworu streptawidyna-HRP (Streptavidin-HRP conjugate) i inkubowano
przez 1 godzing w temperaturze pokojowej dla VEGF-A oraz przez 45 minut w
odniesieniu do FGF-2. Nastgpnie po wyptukaniu studzienek i odsaczeniu na
bibule dodawano po 100 pl roztworu substratu (TMB substrate solution) i
inkubowano przez 30 minut w celu wywotania reakcji barwnej. Po uptywie tego
czasu dodawano 1M kwasu fosforowego (Stop solution), aby zatrzymac reakcjg
barwna. Intensywno$¢ =zabarwienia jest proporcjonalna do ilo$ci biatka
zwiazanego z ufiksowanym przeciwciatem monoklonalnym. Odczytywano ja za
pomoca czytnika ptytek Infinite 200 (TECAN, Minnedorf, Switzerland) 0
dhugosci fali 450 nm., stosujac filtr korekcyjny o dtugosci fali 620 nm. Stgzenia
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bialek odczytywano w oparciu 0 parametryczne krzywe wzorcowe. Czulo$é
testow dla VEGF-A i FGF-2 wynosita odpowiednio 7,9 pg/ml i 2 pg/ml.
Badania wykonano w Zaktladzie Histologii i Embriologii Uniwersytetu

Medycznego im. Piastow Slaskich we Wroctawiu.

IV 4. Metody statystyczne

Wyniki badan zebrano w arkuszu kalkulacyjnym Excel, a nast¢pnie poddano
analizie statystycznej przy uzyciu programu Prism 5.0 (GraphPad, La Jolla, Kalifornia,
USA) i STATISTICA 10 (StatSoft Inc. Tulsa, Oklahoma, USA).

W celu okreslenia rozkladu badanych cech iloSciowych wykorzystano test
Kolmogorowa-Smirnowa, a réznice pomigdzy srednimi w grupach poréwnano za pomoca
testu t-Studenta lub U-Manna Whitneya (dla poréwniania cechy w dwoch grupach) oraz
ANOVA lub testem Kruskala Wallisa z testem wiclokrotnych poréwnan Dunna.

Cechy jakosciowe w poszczegdlnych grupach poréwnano za pomoca testu Chi-
kwadrat lub testu Fischera.

Dla porownania badanej cechy pomigdzy grupami wykorzystano wielowymiarowa
analize wariancji (MANOVA).

Dodatkowo zastosowano test Pearsona i Spearmana do analizy istnicjacych
korelacji.

W zastosowanych analizach statystycznych warto$ci testow na poziomie p<0,05

przyjeto za istotne. Prezentacje¢ danych przygotowano w oparciu o tabele i wykresy.
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V. WYNIKI

Analizujac wyniki eksperymentu stwierdzono, ze st¢zenie VEGF-A wzrosto
istotnie w badanej grupie (masowanej), w poszczegolnych tygodniach, w stosunku do
stezenia przed eksperymentem (tydzien 0). Stezenie VEGF-A bylo istotnie wyzsze w
grupie masowanej po 1 tygodniu (p=0.0002), po 3 tygodniu (p=0.0008), po 5 tygodniu
(p<0.0001) i po 7 tygodniu (p=0.0008) w stosunku do warto$ci poczatkowej. W tygodniu 7
obserwowano nieznaczny spadek stezenia VEGF-A w poréwnaniu do 5 tygodnia
eksperymentu, co obrazuje wykres 1. Szczegétowa analizg stgzenia VEGF-A w badanej

grupie przedstawiono w tabeli 1.

VEGF-A

1000+
a p = 0.0008
2 p < 0.0001 p = 0.0508
E p = 0.0008
z p = 0.0002
& o E—
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5
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.EIJ o
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0 1 3
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J

TYDZIEN

Wykres 1: Stezenie VEGF-A w badanej (masowanej) grupie
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Tabela 1. St¢zenie VEGF-A w badanej (masowanej) grupie

Test Kruskala-Wallisa; p 26,85; p < 0,0001

Poziom istotnosci: 0=0,05

Liczba grup 5

Test post-hoc Dunn’a Roéznice sumy rang Istotnos$¢ réznic

VEGF-A tydzien 0 [pg/ml]
Vs
VEGF-A tydzien 1 [pg/ml]

- 43.84 p = 0.0002

VEGF-A tydzien 0 [pg/ml]
Vs
VEGF-A tydzien 3 [pg/ml]

-38.16 p = 0.0008

VEGF-A tydzien 0 [pg/ml]
VS
VEGF-A tydzien 5 [pg/ml]

-57.06 p =0.0001

VEGF-A tydzien 0 [pg/ml]
VS
VEGF-A tydzien 7 [pg/ml]

-36.25 p = 0.0008

VEGF-A tydzien | [pg/ml]
VS
VEGF-A tydzien 3 [pg/ml]

5.688 ns

VEGF-A tydzien 1 [pg/ml]
VS
VEGF-A tydzien 5 [pg/ml]

-13.22 ns

VEGF-A tydzien 1 [pg/ml]
Vs
VEGF-A tydzien 7 [pg/ml]

7.594 ns

VEGF-A tydzien 3 [pg/ml]
VS
VEGF-A tydzien 5 [pg/ml]

-18.91 ns

VEGF-A tydzien 3 [pg/ml]
VS
VEGF-A tydzien 7 [pg/ml]

1.906 ns

VEGF-A tydzien 5 [pg/ml]
VS
VEGF-A tydzien 7 [pg/ml]

20.81 p = 0.0508
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Z Kkolei na wykresie 2 przedstawiono wyniki w grupie kontrolnej, w ktorej nie
zaobserwowano zadnych znaczacych zmian w stezeniu VEGF-A, z wyjatkiem tygodnia 5,
w ktorym nastapit wzrost w stosunku do tygodnia 0. Jednakze zaobserwowano niewielki
trend wzrostu st¢zenia VEGF-A podczas trwania eksperymentu, z wyjatkiem tygodnia 7, w

ktorym odnotowano powolny spadek st¢zenia VEGF-A.

VEGF-A

a2 1000-
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Wykres 2: Stezenie VEGF-A w grupie kontrolnej

Analizujac ste¢zenie VEGF-A w badanej grupie, w poréwnaniu z grupa kontrolna,
widoczny jest wzrost stezenia VEGF-A po 1, 3, 5 oraz 7 tygodniu eksperymentu, co
przedstawia wykres 3. Aby dokona¢ porownania migdzy grupami w poszczegdlnych
tygodniach eksperymentu postuzono si¢ dwuczynnikowa analiza wariancji, €O

przedstawiono w tabeli 2. Wykazano, ze migdzy grupami masowang a kontrolng na
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poczatku eksperymentu (tydzien 0) nie wystepowata istotna statystycznie roznica
pomigdzy poziomem stgzenia VEGF-A. W kolejnych pomiarach obserwowano istotnie

wyzszy poziom st¢zenia VEGF-A w grupie badanej, w porownaniu z grupa kontrolna.

VEGF-A

1000 Badana
a -H- Kontrolna
0]
.H
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E
& p<001
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500+ : g _
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O | | | 1 : | |
0 1 k) 5 7
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Wykres 3. Stezenie VEGF-A — poréwnanie grupy badanej (masowanej) z kontrolna



Tabela 2. Stgzenie VEGF-A — poréwnanie grupy badanej (masowanej) z kontrolng
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Dwuczynnikowa ANOVA

Zrédla zmiennosci wariancja p
_Interakcja 1.48 0.3823
mi¢dzyczynnikowa
Zmiennos¢ 14.66 <0.0001
mie¢dzygrupowa
_ Zmiennosc 5.79 0.0032
mi¢dzypomiarowa
Zrédla zmiennosci Tlo$¢ stopni Suma Srednia Test Fishera-
swobody kwadratow kwadratow Snedecora
_Interakcja 4 94597 23649 1.050
mig¢dzyczynnikowa
Zmiennos¢ 1 934902 934902 4152
miedzygrupowa
| Zmiennos¢ 4 360469 92367 4.102
mi¢dzypomiarowa
Sumarycznie 205 4.616e+006 22515
Test post-hoc
Bonferroniego
Masowana
Vs
Kontrolna
Pomiar Masowana Kontrolna ROi,mce l.m“fdzy Przed,zrf‘l
Srednimi ufnosci
0 152.4 88.75 -63.66 -200.0 do 72.69
1 308.2 1115 -196.7 -333.1 do -60.39
3 286.4 129.9 -156.5 -292.9 do -20.16
5 366.0 172.8 -193.1 -329.5 do -56.78
7 271.2 125.6 -145.6 -281.9 do -9.238
Pomiar Rétnice migdzy t p
Srednimi
0 -63.66 1.214 p >0.05
1 -196.7 3.752 p<0.01
3 -156.5 2.984 p <0.05
5 -193.1 3.683 p<0.01
7 -145.6 2.776 p <0.05
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Analizujac poziom st¢zenia FGF-2 nie stwierdzono istotnych statystycznie zmian
w badanej (masowanej) grupie, w okresie trwania eksperymentu, z wyjatkiem roéznicy w
stgzeniu pomigdzy 1 a 7 tygodniem. (wykres 4). Zauwazy¢ nalezy jednak, ze rdznica
stezen pomigdzy tygodniem 0 a tygodniem 3 jest bliska istotnos$ci, za$ réznica pomiedzy
tygodniem 0 a tygodniem 7 jest na granicy istotno$ci. Szczegotowe wyniki przedstawiono

w tabeli 3.

FGF-2
p = 0.0668
p = 0.0833

p =0.0154

1000+

p=0.797

500 -

STEZENIE ($rednia + SD)
pg/ml

e

TYDZIEN

Wykres 4. Stezenie FGF-2 w badanej (masowanej) grupie
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Tabela 3. Stezenie FGF-2 w badanej (masowanej) grupie

Test Kruskala-Wallisa; p 8.504; p=0.0748
Poziom istotno$ci: 0=0,05
Liczba grup 5
Test post-hoc Dunn’a Réznice sumy rang Istotnos$¢ réznic

FGF-2 tydzien 0 [pg/ml]
Vs 4.328 ns
FGF-2 tydzien 1 [pg/ml]

FGF-2 tydzien 0 [pg/ml]
Vs -16.39 p =0.0833
FGF-2 tydzien 3 [pg/ml]

FGF-2 tydzien 0 [pg/ml]
Vs -13.44 ns
FGF-2 tydzien 5 [pg/ml]

FGF-2 tydzien 0 [pg/ml]
Vs -24.58 p = 0.0668
FGF-2 tydzien 7 [pg/ml]

FGF-2 tydzien 1 [pg/ml]
Vs -20.72 p=0.797
FGF-2 tydzien 3 [pg/ml]

FGF-2 tydzien 1 [pg/ml]
Vs -17.77 ns
FGF-2 tydzien 5 [pg/ml]

FGF-2 tydzien 1 [pg/ml]
VS -28.91 p =0.0154
FGF-2 tydzien 7 [pg/ml]

FGF-2 tydzien 3 [pg/ml]
VS 2.953 ns
FGF-2 tydzien 5 [pg/ml]

FGF-2 tydzien 3 [pg/ml]
Vs -8.188 ns
FGF-2 tydzien 7 [pg/ml]

FGF-2 tydzien 5 [pg/ml]
Vs -11.14 ns
FGF-2 tydzien 7 [pg/ml]
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Na wykresie 5 przedstawiono wyniki w grupie kontrolnej, w ktorej nie

zaobserwowano zadnych istotnych statystycznie zmian w stezeniu FGF-2.

FGF-2

1000+

500-

STEZENIE ($rednia + SD)
pg/ml

0=

t”h
R |

1 3
TYDZIEN

Wykres 5: Stezenie FGF-2 w grupie kontrolnej

Porownujac stezenie FGF-2 w grupie badanej w stosunku do grupy kontrolnej, nie

stwierdzono istotnych statystycznie rdéznic w poszczeg6lnych tygodniach pomigdzy obu

grupami, co obrazuje wykres 6. Szczegdtowe wyniki przedstawiono w tabeli 4.
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FGF-2
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Wykres 6. Stezenie FGF-2 — poréwnanie grupy badanej (masowanej) z kontrolna



Tabela 4. Stezenie FGF-2 — poréwnanie grupy badanej (masowanej) z kontrolng
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Dwuczynnikowa ANOVA

Zrédla zmiennoSci wariancja p
_Interakcja 0.46 0.9023
miedzyczynnikowa
Zmiennose 0.01 0.8735
miedzygrupowa
_ Zmiennose 8.57 0.0008
mi¢edzypomiarowa
Zrédla zmiennosci Tlo$¢ stopni Suma Srednia Test Fishera-
swobody kwadratéw kwadratow Snedecora
_Interakcja 4 34838 8709 0.2615
mi¢dzyczynnikowa
Zmiennos¢ 1 846.6 846.6 0.02542
miedzygrupowa
_ Zmiennose 4 653617 163404 4.907
mi¢edzypomiarowa
Sumarycznie 205 6.827e+006 33301
Test post-hoc
Bonferroniego
Masowana
Vs
Kontrolna
Pomiar Masowana Kontrolna ROi,mce I.m“fdzy Przed,z'f‘l
Srednimi ufnosci
0 503.1 500.9 -2.232 -168.1 do 163.6
1 499.2 510.0 10.77 -155.1 do 176.6
3 566.8 537.1 -29.66 -195.5 do 136.2
5 559.0 517.2 -41.77 -207.6 do 124.1
7 654.6 694.7 40.16 -125.7 do 206.0
Pomiar Rétnice micdzy t p
Srednimi
0 -2.232 0.03500 p > 0.05
1 10.77 0.1688 p > 0.05
3 -29.66 0.4651 p > 0.05
5 -41.77 0.6550 p > 0.05
7 40.16 0.6297 p > 0.05
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Dla zbadania zwiazku pomigdzy stezeniem VEGF-A a FGF-2 wykonano analizg

korelacji dla wszystkich tygodni, ktora przedstawia wykres 7.

VEGF-A vs FGF-2
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Wykres 7. Analiza korelacji zaleznosci migdzy stezeniami VEGF-A a FGF-2 w tygodniach 0-7

Tabela 5. Analiza korelacji zalezno$ci miedzy stezeniami VEGF-A a FGF-2 w tygodniach 0-7

FGF-2 tydzien 0-7 [pg/ml]

Liczba obserwacji 158

Wspotczynnik korelacji rang Spearmana 0.1283

Przeciat ufnosci -0.03305 do 0.2832
p 0.1080

a=0.05 Nie
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W badaniu st¢zen VEGF-A i FGF-2 na przestrzeni od 0 do 7 tygodnia nie

zaobserwowano istotnego zwiazku, co przedstawiono w tabeli 5.

Szczegotowa analize korelacji pomiedzy stezeniami VEGF-A a FGF-2 dla

poszczegolnych tygodni przedstawiono na wykresach 8-12. Zaobserwowano istotny

zwiazek migdzy badanymi czynnikami w pierwszych dwoch pomiarach tj. w tygodniu O i

w tygodniu 1 (wykres 8 i 9). Wraz ze wzrostem stezenia VEGF-A wystapil wzrost st¢zenia

FGF-2 w tygodniu 1, co potwierdza s$rednia dodatnia korelacj¢ wspotczynnik korelacji

r=0.388 (p<0.03) (wykres 9). W kolejnych pomiarach (tygodniach) obserwuje si¢ brak

zwiazku pomigdzy badanymi zmiennymi. Szczegélowe dane przedstawiono w tabelach 6-

10.

VEGF-A vs FGF-2
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Wykres 8. Analiza korelacji zaleznosci miedzy stezeniami VEGF-A a FGF-2 w tygodniu 0



Tabela 6. Analiza korelacji zaleznosci migdzy stezeniami VEGF-A a FGF-2 w tygodniu 0
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FGF-2 tydzien 0 [pg/ml]

Liczba obserwacji 33

Wspotczynnik korelacji rang Spearmana 0.3516

Przeciat ufnos$ci -0.001236 do 0.6266
p 0.0448

a=0.05 Tak

VEGF-A vs FGF-2
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Wykres 9. Analiza korelacji zaleznosci migdzy stezeniami VEGF-A a FGF-2 w tygodniu 1




Tabela 7. Analiza korelacji zaleznosci migdzy ste¢zeniami VEGF-A a FGF-2 w tygodniu 1
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FGF-2 tydzien 1 [pg/ml]

Liczba obserwacji 33
Wspotczynnik korelacji rang Spearmana 0.3880

Przeciatl ufnosci 0.04095 do 6516
p 0.0257

a=0.05 Tak

VEGF-A vs FGF-2
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Wykres 10. Analiza korelacji zaleznosci migdzy stezeniami VEGF-A a FGF-2 w tygodniu 3

Tabela 8. Analiza korelacji zaleznosci migdzy stezeniami VEGF-A a FGF-2 w tygodniu 3

FGF-2 tydzien 3 [pg/ml]

Liczba obserwacji 33

Wspotczynnik korelacji rang Spearmana -0.1083

Przeciat ufnosci -0.4440 do 0.2541
p 0.5486

a=0.05 Nie
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VEGF-A vs FGF-2
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Wykres 11. Analiza korelacji zaleznosci migdzy stezeniami VEGF-A a FGF-2 w tygodniu 5

Tabela 9. Analiza korelacji zaleznosci migdzy stezeniami VEGF-A a FGF-2 w tygodniu 5

FGF-2 tydzien 5 [pg/ml]

Liczba obserwacji 33

Wspotczynnik korelacji rang Spearmana 0.07136

Przeciat ufnosci -0.2886 do 0.4136
p 0.6931

a=0.05 Nie
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Wykres 12. Analiza korelacji zaleznosci migdzy stezeniami VEGF-A a FGF-2 w tygodniu 7

Tabela 10. Analiza korelacji zalezno$ci migdzy stezeniami VEGF-A a FGF-2 w tygodniu 7
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FGF-2 tydzien 7 [pg/ml]

Liczba obserwacji 33

Wspoélczynnik korelacji rang Spearmana 0.05791

Przeciat ufnosci -0.2955 do 0.3973
p 0.7450

a=0.05 Nie
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VI DYSKUSJA

Masaz jest czynnikiem oddzialujacym na organizm za pomoca bodZca
mechanicznego. Od dawna wykorzystywany jest on w celach leczniczych, przywracajac
prawidtowe funkcje organizmu, gdy zostatly one zaburzone, ale takze jako dziatanie
profilaktyczne. Jest on rowniez wykorzystywany w kosmetologii i odnowie biologicznej.
Pomimo powszechnego stosowania, mechanizm dzialania masazu na organizm nadal nie
jest w pelni wyjasniony oraz potwierdzony wiarygodnymi badaniami. Niestety brak
przekonywujacej wiedzy na temat mechanizméw dziatania masazu powoduje, ze jego
wartos¢, szczegodlnie jako srodka terapeutycznego, nierzadko jest kwestionowana. Z tego
wzgledu konieczne jest dalsze prowadzenie badan, ktére jednoznacznie okresla role i
miejsce masazu zarowno w fizjoterapii, jak i w odnowie biologicznej i kosmetologii
(Andrzejewski, 2014b).

Dziatanie masazu, jako czynnika mechanicznego polega przede wszystkim na
odksztatcaniu tkanki tacznej, ktoéra wchodzi w sktad wielu struktur anatomicznych.
Poprzez sprezyste odksztalcenie masowanej tkanki dochodzi do jej naprezenia do granicy
elastycznosci, co umozliwia podraznienie  receptorow  ukladu  nerwowego
(mechanoreceptorow) w wyniku czego dochodzi do zmian odruchowych, ale takze
przenoszenie dzialajacej sity na wldkna tworzace cytoszkielet komorki. Dzigki takiemu
dziataniu czynnik mechaniczny dociera do wnetrza komorki, wywotujac szereg reakceji na
poziomie komorkowym (zjawisko mechanotransdukcji). Oddziatywanie masazu na
organizm moze mie¢ charakter szybkich zmian na poziomie regulacji hormonalnej (np.
wzrost poziomu endorfin), ale rowniez zmian o charakterze dtugotrwalym, polegajacych
na stymulacji ekspresji czynnikow wzrostu (np. VEGF, FGF). Istotna rdznicg stanowi fakt,
Ze zmiany na poziomie regulacji hormonalnej zachodza w organizmie niemalze od razu po
zaaplikowaniu masazu, natomiast te drugie, polegajace na ekspresji czynnikéw wzrostu,
wymagaja dluzszego czasu i wielokrotnego powtarzania bodzca. Najprawdopodobniej
stymulacji takiej reakcji sprzyja czynnik niespecyficzny, czyli taki, ktory nie wystgpuje na
co dzien. Wiasnie do takich czynnikow zaliczy¢ mozna masaz (Andrzejewski, 2014b).

Wozrost stgzenia VEGF-A pod wptywem masazu w formie rolowania, ktory

obserwowano w przeprowadzonych badaniach wtasnych, $wiadczy¢ moze o inicjacji
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procesu angiogenezy, co jest szczegdlnie widoczne do piatego tygodnia eksperymentu. W
kolejnych dwoch tygodniach eksperymentu obserwowano stopniowy spadek stezenia
VEGF-A, ktory moze $wiadczy¢ o adaptacji do stosowanego czynnika mechanicznego.

Wyniki te potwierdzily przyjeta hipoteze, ze masaz przy uzyciu rolera moze
wplywa¢ na st¢zenie naczyniowo-srodblonkowego czynnika wzrostu (VEGF-A) w
surowicy krwi, ktory jest glownym czynnikiem stymulujacym tworzenie si¢ nowych
naczyn krwiono$nych. Zaobserwowane w grupie badanej zmiany w st¢zeniu VEGF-A
znaczaco si¢ roznily w stosunku do grupy kontrolnej, podczas calego okresu trwania
eksperymentu. W grupie kontrolnej nieznaczny wzrost stezenia VEGF-A zaobserwowano
tylko w piatym tygodniu, jednak byt on istotnie nizszy od st¢zenia w grupie badane;j.

Co ciekawe trendy zmian st¢zenia VEGF-A w grupie badanej (masowanej) oraz
kontrolnej sa podobne, co moze wskazywacé na jednorodno$¢ grup i materiatu badanego
(wplyw tych samych czynnikéw na uczestnikow eksperymentu).

Tworzenie si¢ nowych naczyn krwionosnych stanowi jeden z najwazniejszych
procesow odpowiedzialnych za prawidtowe funkcjonowanie organizmu. Proces ten zostaje
aktywowany w wyniku wzmozonej produkcji czynnikoéw proangiogennych (Kurzyk, 2015;
Sobocinska 1 wsp., 2016). Rozbudowa sieci naczyn krwiono$nych moze miec istotne
znaczenie w procesach regeneracji po wysitku fizycznym i zwigzanym z nim obcigzeniem
migsni, jak rowniez w procesach reparacji po przebytym urazie (Bradbury-Squires i wsp.,
2015; Erba i wsp., 2011; Ramakrishnan i wsp., 2014).

Jak wynika z dostgpnej literatury, na stymulacj¢ rozrostu tozyska naczyniowego
wpltyw maja migdzy innymi czynniki mechaniczne, odgrywajace kluczowa role dla funkcji
komoérek $rodbtonka. Komorki te wyczuwaja naprg¢zenia $cinajace oraz rozciagajace,
wplywajace na ekspresj¢ gendw oraz zmiany w morfologii i funkcji komorek, a takze
odgrywaja wazna role w utrzymaniu prawidlowego funkcjonowania naczyn krwionosnych
(Hotta i wsp., 2018).

Tworzenie si¢ nowych naczyn krwionosnych, prowadzace do zwigkszonej
dystrybucji krwi w mig$niach, moze by¢ procesem adaptacyjnym, w wyniku treningu
fizycznego. W przeprowadzonych eksperymentach obserwowano, w odpowiedzi na
intensywny wysitek fizyczny, zwiekszona ekspresj¢ VEGF w mig$niach (Hansen i wsp.,
2010; Hoier i wsp., 2010; Roudier i wsp., 2010; Wagner, 2011).
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Migénie szkieletowe naleza w ludzkim organizmie do jednej z najbardziej
plastycznych tkanek, co pozwala im na dostosowanie si¢ do zmiennych warunkow.
Adaptacja mig$ni szkieletowych charakteryzuje si¢ zmianami na poziomie
morfologicznym, biochemicznym i molekularnym, modyfikujacymi funkcje okreslonych
typow widkien. Adaptacja ta jest zrdznicowana, a wielko§¢ zmian zalezy od wielu
czynnikow, takich jak wzorzec aktywnosci, wiek i sktad wtokien migsniowych (Thomson,
2002). Przyktadem adaptacji migsni szkieletowych do intensywnego wysitku fizycznego,
jest rozrost sieci naczyn wlosowatych. Przystosowanie miesni szkieletowych do
dhugotrwatego treningu umozliwia lepsza wydolno$¢ tlenowa, przy wzmozonej
intensywnosci ¢wiczen, poprzez popraw¢ wydolnosci metabolicznej i zaopatrzenia w tlen
(Malene i wsp., 2016; Roudier i wsp., 2010; Wagner, 2011). Wzmozona aktywnos$¢
ruchowa wywotuje w ludzkim organizmie stan okreslany terminem hipoksji. Stan ten ma
miejsce najczesciej] w trakcie wykonywania wysitku fizycznego, w efekcie ktorego
dochodzi do zachwiania réwnowagi migdzy szybko narastajacym zapotrzebowaniem
energetycznym organizmu, a mozliwo$cia jego zaspokojenia w drodze metabolizmu
tlenowego. Hipoksja, towarzyszaca wysitkowi fizycznemu, jest podstawowym bodzcem
wywolujacym proces adaptacji organizmu sportowca, a zatem prowadzacym do uzyskania
oczekiwanego efektu treningu. Obecnie obserwuje si¢ znaczne zainteresowanie tym
procesem, o czym $wiadcza liczne badania poswigcone hipoksji (Brogi i wsp., 1994,
Hoppeler i wsp., 2003).

Zauwazono takze, ze bierny ruch konczyn dolnych u mlodych osob, powoduje
wzmozony przeptyw krwi oraz wzrost poziomu VEGF w migsniach, dajac podobne
rezultaty do tych zachodzacych po wysitku fizycznym (Gavin i wsp., 2015; Hellsten i
wsp., 2008; McDaniel i wsp., 2012). Wynika z tego, ze bierne rozciaganie migsni jest
wystarczajacym czynnikiem mechanicznym inicjujacym proces angiogenezy w migsniach
szkieletowych (Hotta i wsp., 2018). Rowniez rozciaganie tkanki migéniowej podczas
fizjologicznego cyklu pracy, moze stanowi¢ silny bodziec angiogenny. Wykazano, ze
rozciaganie migsni Szkieletowych u szczuréow zwigksza poziom VEGF (Rivilis 1 wsp.,
2002). Innym czynnikiem mechanicznym stymulujacym angiogenezg jest kompresja.
(Sheldon i wsp., 2012). Roseguini i wsp. udowodnili, ze kompresja wykonana na

konczynach szczurow powoduje znaczny wzrost ekspresji naczyniowo-srédbtonkowego
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czynnika wzrostu (Roseguini i wsp., 2010). Kolejnym czynnikiem mechanicznym
stymulujacym proces angiogenezy w ludzkim organizmie jest terapia podci$nieniowa
(VAC - vaccum assisted closure), wykorzystywana miedzy innymi w leczeniu ran.
Wykazano, ze¢ VAC zwigksza poziom VEGF w ranie zlokalizowanej w migsniu. Proces ten
przyczynia si¢ do wzrostu ilosci naczyn wtosowatych, co z kolei sprzyja tworzeniu si¢
ziarniny, ostatecznie doprowadzajac do wygojenia si¢ rany (Erba i wsp., 2011). Podobne
efekty odnotowano u chorych na cukrzycg z choroba tgtnic obwodowych, u ktorych pod
wplywem VAC zaobserwowano podwyzszony poziom VEGF, co moze sprzyjac
procesowi gojenia si¢ owrzodzen konczyn (Katoh, 2014; Ramakrishnan i wsp., 2014).

Inna forma stymulacji wzrostu poziomu VEGF w mig$niach jest elektrostymulacja.
Uwaza sig, ze stymulacja elektryczna w wyniku powtarzajacego si¢ cyklu skurczu-
rozkurczu migsni, jest prawdopodobnie najbardziej podobnym bodzcem angiogennym do
tego, ktory wystepuje podczas ¢wiczen fizycznych. (Morris i wsp., 2009).

Biorac pod uwage przedstawione powyzej fakty, wydaje si¢ prawdopodobnym, ze
roéwniez masaz moze stanowi¢ jeden z czynnikdw mechanicznych, ktéry poprzez inicjacje
angiogenezy wptywa korzystnie na procesy regeneracji i reparacji w tkankach. Cezar i
wsp. dowiedli, iz ucisk przypominajacy masaz, moze wplywaé na regeneracj¢ migsni, a
jego dziatanie jest silniejsze, gdy =zastosowany zostanie bezposrednio po wysitku
fizycznym (Cezar i wsp., 2016).

Zastosowany w przedstawionej pracy masaz z wykorzystaniem rolera jest jedng z
coraz czegsciej stosowanych form masazu. Jednak jak dotychczas wiedza dotyczaca tej
formy masazu jest stosunkowo mato poznana. Pomimo tego, znajduje on coraz szersze
zastosowanie w odnowie biologicznej jak i fizjoterapii (Cheatham i wsp., 2015; Curran i
wsp., 2008; MacDonald i wsp., 2013; Okamoto i wsp., 2014).

Jak wynika z dostepnej literatury, masaz z wykorzystaniem rolera wplywa na
zwigkszenie przeptywu krwi tetniczej (Hotfiel i wsp., 2017). W 2014 roku Halperin i wsp.
wykonali eksperyment, ktorego wyniki wskazuja rowniez na to, ze rolowanie wptywa na
niewielki wzrost sity maksymalnego skurczu dobrowolnego (Halperin i wsp., 2014).

Jak wykazuja przeprowadzone dotychczas badania, krotkotrwaty automasaz z
wykorzystaniem rolera wykonywany przed treningiem, nie wptywa jednak na wydolno$¢

migsni  (Kathleen i1 wsp., 2013). Jednakze — jak wskazuja wyniki uzyskane w
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prezentowanej pracy — ta forma masazu w dhuzszym okresie moze stymulowac procesy
adaptacyjne w masowanych tkankach (wzrost stezenia VEGF-A) i w ten sposob posrednio
przyczynia¢ si¢ do poprawy warunkow ich pracy, szczegodlnie w sytuacjach zwigkszonego
obciazenia wysitkiem fizycznym. Za takim dzialaniem masazu rolerem moga przemawiac
obserwowane w przeprowadzonym eksperymencie zmiany st¢zenia VEGF-A, ktory
wzrastal w trakcie cyklu masazu az do piatego tygodnia jego trwania. Po tym okresie
obserwowano powolny spadek stezenia VEGF-A, trwajacy do zakonczenia eksperymentu.
Taka reakcja moze wynika¢ z niespecyficznego dzialania zastosowanego czynnika na
tkanki i zwiazanych z nim proceséw adaptacyjnych, ktore po poczatkowym wyraznym
wzroscie, zaczgly stopniowo spowalnia¢. Nalezy podkresli¢, ze podobnych zmian nie
obserwowano w grupie kontrolnej, w ktorej masaz nie byt wykonywany. Taka reakcja jest
zgodna z zalozeniem, Zze masaz jako czynnik mechaniczny powoduje zmiany w samej
komorce, przeksztatcajac energie mechaniczng w sygnatl molekularny, czego efektem jest
migdzy innymi zwigkszona ekspresja czynnikow proangiogennych (np. VEGF-A).
Zjawisko to, jak juz wspomniano wczes$niej, nazywane jest mechanotransdukcja i jest
szeroko opisywane w literaturze (Andrzejewski, 2014b; Chiquet i wsp., 2009; Janota i
wsp., 2020; Martino i wsp., 2018; Shafrir i Forgacs, 2002; Wang i wsp., 2020; Wolfenson i
wsp., 2019).

Roseguini i wsp, wykazali w badaniach na zwierzgtach, ze zmiany w ekspres;ji
genéw byly widoczne w grupie, w ktorej zastosowano wysoka czgstotliwos¢ bodzca
mechanicznego (kompresji) (Roseguini i wsp., 2010). Hotta i wsp w 2018 roku badajac
role S$rodbtonka w migéniach szkieletowych wykazali, ze komodrki $rédblonka
naczyniowego odbieraja zewnatrzkomorkowe bodzce mechaniczne, takie jak naprezenia
$cinajace 1 rozciagajace, a nastgpnie przeksztatcaja je w reakcje biochemiczne we wngtrzu
komorki, stymulujac inicjacje procesu angiogenezy (Hotta i wsp., 2018).

Uzyskane wyniki badan wilasnych §wiadcza o tym, Zze czynnik mechaniczny,
aplikowany w formie masazu rolerem, wplywa na zwigkszenie stezenia VEGF-A w
surowicy krwi, a tym samym stymuluje proces angiogenezy. Potwierdza to hipoteze, ze
stymulacja mechaniczna skutkuje aktywacja gendw, sygnalizacja komorkowa oraz

odpowiedzia komoérek srodbtonka na zaaplikowany bodziec (Rivilis i wsp., 2002).
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Mozna zatem przypuszczaé, ze dzialanie masazu rolerem na organizm nie
ogranicza si¢ tylko do zmian odruchowych w postaci normalizacji napigcia masowanych
tkanek, tak jak to czgsto jest przedstawiane w literaturze, ale stymuluje roéwniez ich
przebudowe strukturalng. Fakt ten moze by¢ wykorzystywany zarowno w odnowie
biologicznej w celu adaptacji organizmu do zmiennych obciazen, ale takze w fizjoterapii
podczas wspomagania procesOw naprawczych w tkankach. Zjawisko to moze by¢ takze
wykorzystywane w szeroko pojgtej profilaktyce prozdrowotnej np. u osob starszych, w
celu zapobiegania niekorzystnym skutkom starzenia organizmu i1 towarzyszacym im
zmianom zanikowym, jak roéwniez w kosmetologii dla podtrzymywania optymalnej funkcji
tkanek np. skéry. O korzystnym dziataniu masazu w tym aspekcie moga $wiadczy¢
przeprowadzone badania, w ktérych potwierdzono wplyw masazu na wzrost czynnikow
proangiogennych w skorze (Ratajczak-Wielgomas i wsp., 2018).

Potwierdzeniem takiego mechanizmu dziatania masazu moga by¢ takze
przeprowadzone w 2013 roku przez Kassolika i wsp. badania, w ktorych podjgto probe
oceny wplywu dlugotrwalego masazu na strukturg tkanki tacznej w $ciggnie ogona u
szczura. Uzyskane wyniki wykazaly, ze pod wptywem masazu, tkanka taczna $ciggnista u
szczurOw ulegta przebudowie. Zaobserwowano bowiem wzrost liczby witdkien
kolagenowych w grupie masowanej, oraz zmniejszenie ich $rednicy. Zdaniem autoréw
pracy, zaobserwowane zmiany moga mie¢ zwiazek ze zwigkszona w wyniku dzialania
masazu, aktywno$cia metaboliczng fibroblastow w $ciggnach 1 moga swiadczy¢ o wptywie
masazu na przebudowe strukturalna masowanych tkanek. (Kassolik i wsp., 2013).

Rezultaty tych eksperymentow stanowia bardzo istotna wiedzg, dotyczaca
potencjalnego wptywu czynnika mechanicznego w formie masazu, na procesy reparacyjne
po przebytych urazach, jako czynnika wspomagajacego odbudowe uszkodzonej struktury
tkankowej. Pomimo ze w prezentowanej pracy doktorskiej nie zaobserwowano w wyniku
zastosowania masazu rolerem znaczacego Wzrostu stgzenia FGF-2, to fakt ten moze
wynika¢ z tego, ze w przeciwienstwie do badan Kassolika i wsp., w ktorym materialem
badanym byty tkanki bezposrednio masowane (tkanka $ciggnista), w tym przypadku
materialem badanym byta krew obwodowa. Stad tez mozna przypuszczaé, ze niewielkie
zmiany stezenia FGF-2, byly spowodowane brakiem mozliwosci analizowania

bezposrednio tkanek masowanych, co wiazatoby si¢ z konieczno$cia pobierania probek
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tkanki migéniowej, a co ze wzgledow etycznych bylo niemozliwe. Jednak na uwage
zastuguje fakt, iz zmiany zaobserwowane w grupie badanej (masowanej) pomigdzy
tygodniem 0 a tygodniem 3, oraz tygodniem 0 a tygodniem 7 byly bliskie, badz bardzo
bliskie istotno$ci. By¢ moze gdyby badania dotyczyty bezposrednio masowanych tkanek,
lub gdyby grupa badana byla liczniejsza, wowczas zmiany w stezeniu FGF-2 bylyby
istotne statystycznie. Potwierdzeniem takiego przypuszczenia moze by¢ rowniez tendencja
wzrostowa w stgzeniu FGF-2 obserwowana podczas eksperymentu w grupie 0séb
poddanych masazowi rolerem.

Przeprowadzona w badaniach witasnych analiza korelacji pomiedzy VEGF-A a
FGF-2 nie wykazata zalezno$ci migdzy badanymi czynnikami. Pomimo zauwazalnego
istotnego zwiazku pomigdzy badanymi czynnikami w pierwszych dwoch tygodniach, nie
utrzymywat si¢ on w przebiegu catego eksperymentu, na co wplyw mogta mieé
prawdopodobnie za mato liczna grupa badanych. Gdyby grupa ta sktadataby si¢ z wickszej
liczby osob, przypuszczaé mozna, iz wystapitby zwiazek pomigdzy stgzeniami VEGF-A
oraz FGF-2.

Nie zmienia to jednak faktu, Ze zarejestrowano istotny wzrost stezenia VEGF-A, co
swiadczy o stymulacyjnym dziataniu masazu z wykorzystaniem rolera na zmiany
strukturalne masowanych tkanek.

Potwierdzeniem dziatania masazu na zmiany strukturalne w organizmie sa
badania, przeprowadzone przez Andrzejewskiego i wsp., w ktorych oceniano wpltyw
masazu potaczonego z treningiem biegowym na ekspresje czynnikéw proangiogennych w
sciggnach szczuréw. Zwierzgta podzielono na 3 grupy w sposob losowy. Grupa pierwsza
miala wykonywany masaz 5 razy w tygodniu przez okres 3 tygodni przed treningiem
biegowym, grupa druga miata wykonywany masaz 5 razy w tygodniu przez okres catego
eksperymentu trwajacego 10 tygodni, natomiast grupa trzecia byla poddawana tylko
treningowi biegowemu. Szczury z wszystkich trzech grup odbywaly trening biegowy na
biezni Exer-3R. W grupie, w ktorej masaz wykonywany byl réwnolegle z treningiem
biegowym przez caly okres trwania eksperymentu, zaobserwowano wzrost ekspresji
CD34, VEGF-A i FGF-2 w stosunku do pozostatych grup (Andrzejewski i wsp., 2014a).
Uzyskane wyniki $§wiadcza jednoznacznie o wplywie rownoczesnego masazu i treningu

biegowego na proces angiogenezy w tkance $ciggniste;.
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W 2015 roku Andrzejewski i wsp. podjeli si¢ proby odpowiedzi na pytanie czy
masaz w potaczeniu z wysitkiem fizycznym stymuluje ekspresj¢ VEGF-A rowniez w
masowanej tkance mig$niowej u szczura. Wyniki badan wykazaty, ze w grupie zwierzat
poddanych jednoczesnemu treningowi biegowemu oraz masazowi przez okres 10 tygodni,
nastapit istotny wzrost ekspresji MRNA dla VEGF-A (Andrzejewski i wsp., 2015b).
Przedstawione wyniki badan wskazuja w sposdb przekonywujacy, ze czynnik
mechaniczny w formie masazu, wykonywany systematycznie przez okres 10 tygodni
stymuluje ekspresje czynnikow proangiogennych i w ten sposdb moze przyczyniac¢ si¢ do
inicjowania rozbudowy istniejacej sieci naczyn krwionosnych. Zjawisko to moze z kolei
mie¢ istotne znaczenie w sytuacjach, gdzie zachodzi zwigkszone zapotrzebowanie na krew
np. W procesach regeneracji czy reparacji.

Prawdopodobnym mechanizmem obserwowanych zjawisk jest wtasnie mechanizm
mechanotransdukcji, ktory polega na przetwarzaniu czynnika mechanicznego w sygnaty na
poziomie molekularnym. Odbywa si¢ to poprzez oddzialywanie czynnika mechanicznego
na poziomie komoérkowym przy udziale cytoszkieletu komorki, ktory za posrednictwem
integryn  przenosi sity wywolane bodZzcem  mechanicznym z  przestrzeni
zewnatrzkomorkowej do wnetrza komorki 1 prowadzi do ukierunkowanego dziatania, w
skutek ktorego nastepuje stymulacja ekspresji odpowiednich gendéw, a w konsekwencji
biatek (m. in. VEGF-A), co w rezultacie inicjuje proces angiogenezy (Bershadsky i wsp.,
2006; Chiquet i wsp., 2009; Shafrir i Forgacs, 2002; Wall, 2005).

Wyniki przedstawionych w tej pracy badan sa pierwszymi, pokazujacymi zmiany
zachodzace pod wplywem masazu rolerem na poziomie komoérkowym w  tkance
migsniowej u ludzi i moga one stanowi¢ istotny krok w poszerzaniu wiedzy na temat
mechanizmu dziatania masazu i mozliwos$ci jego wykorzystania.

Na podkreslenie zastluguje rowniez fakt, ze badania przeprowadzone zostaly w
bardzo jednorodnej grupie oséb pod wzgledem pici 1 wieku, ktére byly skoszarowane 1
miaty ujednolicony tryb Zycia, diet¢ oraz poziom aktywnosci fizycznej, co podnosi
wiarygodno$¢ i warto$¢ uzyskanych rezultatow przeprowadzonego eksperymentu.

Majac na uwadze stabe strony pracy, do ktorych naleza niewielka grupa osob

badanych oraz pomiar st¢zenia czynnikdéw proangiogennych w krwi, a nie w masowane;j
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tkance, konieczne jest dalsze prowadzenie tego typu badan w celu szczegdlowego

poznania mechanizmu dziatania tej formy masazu.
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VIl WNIOSKI

1. Masaz migs$ni konczyn dolnych wykonywany przez okres 7 tygodni przy uzyciu
rolera, wptywa na wzrost stezenia VEGF-A (haczyniowo-srodbtonkowy

czynnik wzrostu) w surowicy Krwi.

2. Masaz migéni konczyn dolnych wykonywany przez okres 7 tygodni przy uzyciu
rolera, wptywa nieznacznie na wzrost stgzenia FGF-2 (czynnik wzrostu
fibroblastow) w surowicy krwi, a takze zarysowuje pewna tendencj¢ wzrostowa
stgzenia tego czynnika, bliska istotnosci statystycznej, na przestrzeni calego

eksperymentu.

3. Wzrost stgzenia VEGF-A obserwowany w wyniku masowania migsni
szkieletowych rolerem, potwierdza wystgpowanie mechanizmu transdukcji w

stymulacji procesu angiogenezy tkanki migsniowe;.
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STRESZCZENIE

WPLYW MASAZU MIESNI SZKIELETOWYCH NA STEZENIE WYBRANYCH
CZYNNIKOW WZROSTU WE KRWI U MLODYCH MEZCZYZN

Stowa kluczowe: masaz, roler, angiogeneza

Jednym z szeroko stosowanych zabiegéw w fizjoterapii, odnowie biologicznej,
sporcie jak rowniez w kosmetologii jest masaz. Jest on stosowany w celach leczniczych,
profilaktycznych, jak réowniez w przywracaniu prawidtowych funkcji organizmu, w
sytuacji gdy zostaty one zaburzone.

Jedna z form masazu, ktora jest coraz czeSciej wykorzystywana jest masaz
rolerami. Jak dotychczas wiedza dotyczaca tej formy masazu jest stosunkowo mato
poznana i wymaga przeprowadzenia obiektywnych badan dotyczacych tego typu dziatania
na organizm. Przyjmuje si¢, ze rolowanie redukuje DOMS (ang. delayed onset muscle
soreness — zespot opdznionego bolu migsniowego), zwigksza ROM (ang. range of motion
— zwigkszenie zakresu ruchomo$ci stawow) i sprezystos¢ powigzi. Brak jest jednak
doniesien moéwiacych o dziataniu masazu w formie rolowania na poziom wybranych
czynnikOow wzrostu.

Celem pracy byta proba odpowiedzi na pytanie, czy masaz mig$ni konczyn dolnych
wykonywany z wykorzystaniem rolera, przez okres 7 tygodni moze wptywaé na st¢zenie
VEGF-A (naczyniowo-$rodbtonkowy czynnik wzrostu, ang. vascular endothelial growth
factor) i FGF-2 (czynnik wzrostu fibroblastow, ang. fibroblast growth factor) w
masowanej tkance migsniowej u mtodych mezczyzn.

Badaniem zostatlo objgtych 60 studentéw Akademii Wojsk Ladowych we
Wroctawiu. Zostali oni podzieleni na dwie grupy w sposob losowy. Pierwsza grupa —
badana, liczaca 40 osob, miata wykonywany masaz przy uzyciu rolera, druga grupa —
kontrolna, liczaca 20 osdb, nie miata wykonywanego masazu.

Materiat do badan stanowita krew (15 ml), pobrana do probowek bez
antykoagulantu przed rozpoczgciem eksperymentu oraz po 1, 3, 5 1 7 tygodniu jego

przebiegu.
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Krew po pobraniu zostata odstawiona na 30-60 minut, a nast¢gpnie odwirowana (5
min — 4000 obr/min). Tak otrzymana surowica byla przechowywana w temperaturze -80°C
do czasu analizy. W celu okreslenia zmian poziomu VEGF-A i FGF-2 zostato
wykorzystane po 100 pul surowicy do Dbadan =z zastosowaniem techniki
immunoenzymatycznej - ELISA. Badania przeprowadzone bylty z wykorzystaniem
komercyjnych zestawow firmy Abcam na czytniku ptytek Infinite 200 firmy TECAN przy
uzyciu ptytek 96 dotkowych.

Rodzajem masazu wykorzystanym w eksperymencie byt masaz przy uzyciu
rolera do masazu o dlugosci 33 cm i $rednicy 14 cm, o0 nieregularnej powierzchni
(karbowany). Masaz wykonywano w nastgpujacej sekwencji: masaz tylnej strony podudzia
(migsien trojgtowy lydki); masaz tylnej strony uda (migsien dwuglowy uda, migsien
potsciggnisty, migsien potbtoniasty); masaz przysrodkowej czesci uda (migsien
przywodziciel dhugi, krotki 1 wielki); masaz bocznej czgsci uda (migsien dwuglowy uda 1
czworogtowy uda) masaz okolicy posladka (migsien posladkowy wielki); masaz przedniej
strony uda (migsien czworoglowy uda). Masaz wykonano na kazdej konczynie z osobna
przez 7,5 minuty (15 minut obie konczyny). Czas rolowania kazdej grupy migsniowe;j
wynosit 1,5 minuty z predkoscia 2,5 cm/s. Masaz wykonywano 4 razy w tygodniu.

Wyniki badan zostaly zebrane w arkuszu kalkulacyjnym Excel, a nastgpnie
poddane analizie statystycznej przy uzyciu programu Prism 5.0 (GraphPad, La Jolla,
Kalifornia, USA) i STATISTICA 10 (StatSoft Inc. Tulsa, Oklahoma, USA). W celu
okreslenia rozktadu badanych cech ilosciowych wykorzystano test Kotmogorowa-
Smirnowa, a réznice pomigdzy $rednimi w grupach poréwnano za pomoca testu t-Studenta
lub Manna Whitneya (dla poroéwniania cechy w dwdch grupach) oraz ANOVA lub testem
Kruskala Wallisa z testem wielokrotnych porownan Dunna (dla wigcej niz dwoch grup).
Cechy jakos$ciowe w poszczegolnych grupach poréwnano za pomoca testu Chi-kwadrat lub
testu Fischera. Dla porownania badanej cechy (VEGF-A, FGF-2) w grupie badanej i
kontrolnej, w przebiegu eksperymentu wykorzystano wielowymiarowa analize wariancji
(MANOVA). Dodatkowo zastosowano test Pearsona i Spearmana do analizy istniejacych
korelacji. W zastosowanych analizach statystycznych wartosci testow na poziomie p<0,05

przyjeto za istotne.
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Analizujac wyniki eksperymentu stwierdzono, ze poziom st¢zenia VEGF-A
wzrést istotnie w badanej grupie (masowanej), w poszczegolnych tygodniach, w stosunku
do jego poziomu przed eksperymentem (tydzien 0). Poziom stezenia VEGF-A byt istotnie
wyzszy w grupie masowanej po 1, 3, 51 7 tygodniu w stosunku do wartosci poczatkowe;.
W tygodniu 7 obserwowano nieznaczny spadek st¢zenia VEGF-A w pordéwnaniu do 5
tygodnia eksperymentu. Nie zaobserwowano istotnych zmian w poziomie VEGF-A w
grupie kontrolnej. Analiza uzyskanych wynikow wykazata zwigkszony poziom stgzenia
VEGF-A w grupie badanej w poroéwnaniu z grupa kontrolna po 1, 3, 5 i 7 tygodniu
eksperymentu.

W badaniach okres§lono rowniez poziom stgzenia FGF-2, jednak nie stwierdzono
znaczacych zmian w stezeniu FGF-2 w surowicy krwi. Zarysowata si¢ jednak pewna
tendencja wzrostowa stezenia badanego czynnika bliska istotnosci statystycznej, w trakcie
przebiegu catego eksperymentu. Porownujac poziom st¢zenia FGF-2 w grupie badanej w
stosunku do grupy kontrolnej, nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w stezeniu
FGF-2 w poszczegolnych tygodniach pomigdzy obu grupami.

Wyniki badan wskazuja, ze masaz migs$ni konczyn dolnych wykonywany przez
okres 7 tygodni za pomoca rolera, wplywa na wzrost stezenia VEGF-A, oraz zarysowuje
tendencje wzrostowa st¢zenia FGF-2 w surowicy krwi, co moze $wiadczy¢ o jego

stymulujacym wptywie na proces angiogenezy.
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ABSTRACT

EFFECT OF THE SKELETAL MUSCLES MASSAGE ON THE SELECTED GROWTH
FACTORS SERUM LEVELS IN YOUNG MEN

Keywords: massage, roller, angiogenesis

A massage is one of the widely-used treatments in physical therapy, athletic
recovery, sport, and in cosmetology. It is used for treatment and prophylactic purposes as
well as for the recovery of the body’s normal functions in the event of their dysfunction.

One of the forms of a massage which is utilized more and more often is the roller
massage. So far this form of massage has been studied relatively sparsely and it requires
objective research regarding this type of effect on the human body. It is assumed that
rolling reduces the DOMS (delayed onset muscle soreness), increases the ROM (range of
motion) and fascial elasticity. However, there exist no reports on the effect of the roller
massage on the serum level of the selected growth factors.

The aim of this thesis is the attempt to answer the question of whether the
massage of lower limbs performed with the use of a roller, for 7 weeks may affect the
VEGF-A (vascular endothelial growth factor) and the FGF-2 (fibroblast growth factor)
serum levels in the massaged muscle tissue in young men.

60 students of the Military University of Land Forces in Wroctaw participated in
this study. They were divided randomly into two groups. The first group - the test group of
40 persons had the roller massage, and the other one - the control group of 20 persons did
not.

The study material was the blood (15 mL), drawn by vacutainers with no
anticoagulant before the commencement of the experiment and after Week 1, Week 3,
Week 5, and Week 7 from the commencement of the experiment.

The drawn blood was set aside for 30-60 minutes, and then, it was placed in the
centrifuge (5 min. — 4000 rpm). Such obtained serum was stored at the temperature of -80 °
C till the time of analysis. To establish the changes in the VEGF-A and the FGF-2 levels,

100 pL of serum per each assay was used for the enzyme-linked immunosorbent assay
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(ELISA). The assays were conducted with the Abcam commercial kits on the TECAN
Infinite 200 plate reader using 96- well plates.

The type of massage applied in the course of this experiment was the massage
with the massage roller sized 33 cm in length and 14 cm in diameter, of irregular surface
(corrugated). The massage was performed in the following sequence: the massage of the
posterior compartment of the lower leg (triceps surae); the massage of the posterior
compartment of the thigh (biceps femoris, semitendinosus, semimembranosus); the
massage of the medial compartment of the thigh (adductor longus, brevis, and magnus);
the massage of the lateral compartment of the thigh (biceps femoris and quadratus
femoris); the massage of the buttock area (gluteus maximus); the massage of the anterior
compartment of the thigh (quadratus femoris). Each leg was massaged separately for 7.5
minutes (15 minutes for both legs). The rolling time of each muscle group was 1.5 minutes
with the velocity of 2.5 cm/s. The massage was performed 4 times a week.

The study results were collected in the Excel sheet, and then, subjected to
statistical analysis using the following software: Prism 5.0 (GraphPad, La Jolla, California,
USA) and STATISTICA 10 (StatSoft Inc. Tulsa, Oklahoma, USA). The Kolmogorov-
Smirnov Test was applied to establish the distribution of the tested quantitative
characteristics. The differences between the means in groups were compared employing
the t-Student Test or the Mann-Whitney Test (for the comparison of a characteristic in two
groups) and the ANOVA or the Kruskal-Wallis Test with the Dunn’s Test of multiple
comparisons (for more than two groups). The qualitative characteristics in particular
groups were compared using the Chi-Square Test or the Fischer’s exact test. To compare
the tested characteristic (VEGF-A, FGF-2) in the test group and the control group, during
the experiment, the Multivariate analysis of variance (MANOVA) was employed.
Moreover, the Pearson vs Spearman Correlation Test was applied to analyze the existing
correlations. The test vales of p<0.05 were considered relevant in the applied statistical
analyses.

The analysis of the experiment results showed that the VEGF-A level increased
significantly in the test group (the massaged group), in particular weeks, compared to its
level from before the experiment (Week 0). The VEGF-A level was significantly higher in
the massaged group after Week 1, Week 3, Week 5, and Week 7 compared to the base
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value. During Week 7, there was observed a slight decrease of the VEGF-A level
compared to Week 5 of the experiment. No significant changes in the VEGF-A level in the
control group were noted. The analysis of obtained results revealed an increased VEGF-A
level in the test group compared to the control group after Week 1, Week 3, Week 5, and
Week 7 of the experiment.

The assays included also the FGF-2 level. However, no significant changes in the
FGF-A level in blood serum were noted. In the course of the entire experiment, a certain
rising level tendency of the tested factor’s level appeared close to statistical significance.
No statistically significant differences in the FGF-2 levels between two groups in particular
weeks were noted when comparing the FGF-2 levels in the test group and the control
group.

The assay results indicate that the lower limb massage performed for 7 weeks
with a roller affects the increase of the VEGF-A serum level and present a rising FGF-2
serum level tendency, which may be indicative of its stimulating effect on the process of

angiogenesis.
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ZGODA KOMISJI BIOETYCZNEJ
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Senacka Komisja ds. Etyki Badan
Naukowych przy Akademii Wychowania
Fizycznego we Wroclawiu

Uchwala
w sprawie opinii o projekcie eksperymentu poznawczego

Na podstawie uchwaly Senatu Akademii ‘Wychowania Fizycznego we Wroclawiu z dnia
20.12.2002 r. w sprawie powolania Senackiej Komisji ds. Etyki Badan Naukowych i uchwaty
z dnia 4.11.2003 r. — regulamin dziatan oraz w oparciu o art.27 ustawy z dnia 6.06.1997 r.
kodeks karny (Dz.U. z 1997 r., poz.553 z poézniejszymi zmianami) i zasady zawarte
w ,,Dobrych obyczajach w nauce. Zbior zasad i wytycznych” Komitetu Etyki w Nauce PAN
z 2001r.

Przewodniczacy Senackiej Komisji ds. Etyki Badan Naukowych przy
Akademii Wychowania Fizycznego we Wroctawiu
po zapoznaniu sie z opinig Cztonkéw Komisji Etyki wniosku ztozonego przez Pana:

dra hab. Waldemara Andrzejewskiego

pt. ,Wplyw masazu z wykorzystaniem rolera na proces angiogenezy
i regeneracji w mie$niach szkieletowych”

podjat decyzje o pozytywnym zaopiniowaniu tego wniosku, nie wnoszac zadnych zastrzezen.

Wydana opinia dotyczy tylko rozpatrywanego wniosku z uwzglednieniem przedstawionego
projektu. Kazda zmiana i modyfikacja wymaga uzyskania odrebnej opinii. Wnioskodawca
obowigzany jest do informowania o cigzkich lub niespodziewanych zdarzeniach,
niepozadanych i nieprzewidzianych okoliczno$ciach, o zakoniczeniu badania, o jego wynikach
i innych istotnych decyzjach ewentualnych innych komisji etycznych (bioetycznych).

Od powyzszej uchwaty podmiot zamierzajacy przeprowadzi¢ eksperyment, kierownik
jednostki organizacyjnej, w ktérym eksperyment poznawczy ma by¢ przeprowadzony oraz
komisja etyczna (bioetyczna) wiasciwa dla osrodka, ktéry ma ewentualnie uczestniczy¢
w wieloosrodkowym eksperymencie, moga wnies¢ odwotanie do Zespolu Opiniodawczo-
Doradczego do Spraw Etyki w Nauce Ministerstwa Nauki i Informatyzacji, za posrednictwem
Senackiej Komisji ds. Etyki Badan Naukowych przy Akademii Wychowania Fizycznego we
Wroctawiu w terminie 14 dni od daty otrzymania niniejszej uchwaty.

Przewodniczacy Senackiej Komisji
ds. Etyki B/a\cer’l Naukowych
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