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1. WSTEP

Prawidliowe zywienie jest jednym z najwaiejszych elementow,
determinugcych osijganie wysokich wynikébw sportowych oraz zachowanie
odpowiedniego stanu zdrowia zawodnikow. Intensywmysitek fizyczny w wielu
przypadkach unientiwia pokrycie zwgkszonych potrzeb organizmu na energi
I poszczegolne sktadniki pokarmowe wyznie za pomagstandardowej diety. W celu
dodatkowego zwkszenia zdolngi wysitkowych oraz zmniejszenia ryzyka kontuzji
I innych powikiaa zdrowotnych, obecnie powszechne staleg stosowanie
suplementacji diety preparatami wspomaggwni wzrost wydolnéci, wytrzymataci,
sity, odporndci oraz wptywajcymi na skfad ciata organizmu sportowcow.

Wedtug niektérych danychiwiatowe wydatki na wykorzystywane przez
sportowcoéw suplementyywnosciowe wyniosty w roku 2005 5,4 mld USD, z czego
w samych Stanach Zjednoczonych 3,7 mid USD, natstnwaEuropie 1,7 mid USD.
W Polsce roczna sprzedauplementowzywnaosciowych w 2005 roku przekraczata
1 mld ztotych, przy czym w roku 2007 zaobserwowg@®5% wzrost. Szacujecsize
w roku 2010 sprzedasuplementéw diet w Stanach Zjednoczonychygrgta putap
ponad 28 mld USD (brak jest jeszcze szczegotowgrtych w tym zakresie).

W przypadku zawodnikéw uprawigych sport wyczynowy, jak i 0sob
trenupcych rekreacyjnie, ef¢ oshggania coraz lepszych wynikéw sportowych, wzrostu
wydolnasci fizycznej lub uzyskania oké®nego skfadu ciata, prowadzimaze do
stosowania niedozwolonych metod dopingowych. Powma problemem jest rownie
wykorzystanie w suplementacji preparatow produkogghrprzez firmy nieposiadgge
odpowiednich certyfikatow jakei, w ktérych wykrywa si domieszki substancji
zabronionych przegwiatowa Agenci Antydopingowvs.

Wazne jest, aby zgywane przez sportowcoéw preparaty byty bezpieczaed
zdrowia oraz skuteczne w podnoszeniu poziomuagasiych wynikow, co mogtoby
znacaco ograniczy zjawisko stosowania dopingu w sporcie. Wskazuje nep
konieczné¢ prowadzenia rzetelnych badaw tym zakresie, pozwalkgych na
weryfikacje zasadrigi i optacalndci stosowania, dogbnych w duej ilosci na rynku,
suplementéw i ozywek dla sportowcow, ktorych efektywsto i bezpieczéstwo,
wbrew zapewnieniom producentow na etykietach i opalniach, nie zostata

potwierdzona naukowo.
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2. CZESC LITERATUROWA

2.1. Wprowadzenie — wysitek fizyczny i jego rodzaje

Wysitek fizyczny jest form aktywndaci fizycznej cztowieka, w ktorej mnie
szkieletowe organizmu wykorgjokreslona prag zewretrzrng, z uwzgtdnieniem
wszystkich towarzysgcych jej zmian adaptacyjnych organizmu [226, 243))4

Na rozmiar i charakter zmian czyriemwych w ustroju wywotanych wysitkiem
fizycznym wpltywap w dwym stopniu intensywni@, czas i specyfika wysitku oraz
wielkos¢ i rodzaj grup mgsniowych zaangsowanych do wykonania ok§enej pracy,
typ skurczu tych mgni, a take metabolizm organizmu (Ryc.1) [207, 226, 410, 447]

Intensywnosé
pracy

Rodzaj skurczu
miesni

Metabolizm

Wysitek
fizyczny
Z <

Wielkosé i typ Czas trwania

grup miesniowych

Rycina 1. Giéwne czynniki wptywajce na specyfik wysitku fizycznego [opracowane
na podstawie: 207, 226, 410].

Charakterystyka wysitku fizycznego by definiowana na wiele sposobow.
Specyfike wysitku fizycznego determinuje rodzaj skurczu zgaowanych w wysitku
widkien migsniowych, w przypadku ktérych wyg@ia st skurcze dynamiczne:
izotoniczne koncentryczne (tonusedmia pozostaje staty, natomiastesien skraca si
w trakcie skurczu), izotoniczne ekscentryczne (g@eimisnia jest state, ale gsien
kurczac sk ulega wydtdeniu) i auksotoniczne (mieszane izotoniczno-izoyozine)
oraz skurcze statyczne: izometryczne ¢S w trakcie skurczu zwksza swoje
napkcie, ale jego diuga@ sie nie zmienia) [42, 82, 207].

Skurcze mgsni dynamiczne lub statyczng gednym z gtdwnych wskaikow

pozwalagcych na scharakteryzowanie intensydgiotreningu [207, 226, 410, 447].
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W zalenosci od nat¢zenia wysitku wyré@nia st m.in. intensywné¢ submaksymak
maksymalg lub supramaksymain [207, 226, 410]. Intensywsdé wysitku
dynamicznego mie by rowniez wyrazana ilgciag wydatkowanej w trakcie jego
trwania energii (kcal lub kJ), wadtig wspotczynnikow przemiany materii (MET),
procentem maksymalnego poboru tlenu (% M@x) lub procentem maksymalnej
czestasci  skurczow serca (% HRmax), a wysitkbw statycznycpoziomem
wygenerowanej przez g#nie mocy (W) i obcgizeniem z jakim zawodnik wykonuje
danecwiczenie (kgm lub kg) [207, 226, 410].

W zalenosci od czasu, w ktérym wykonywana jest odoma aktywnéé
fizyczna mana podziek wysitki fizyczne na krétkotrwate (do 10s), trwae 10-120s,
sredniej dtugdci: 2-15 minut, 15-60 minut oraz wysitki diugotreainiekiedy znacgo
przekraczajce czasem trwania 60 minut [207, 551].

Specyfika wysitku, jako charakterystyczny aspektejadyscypliny sportowej,
wplywa rownie na swoiste angawanie mgsni cztowieka [447]. W zalenosci od
zachodzcych w nich przemian energetycznych, baych udziat w procesie tworzenia
ATP (Ryc. 2), zwizku niezlgdnego do skurczu wr#ni, wysitki fizyczne mana
podzielc na wysitki aerobowe (tlenowe), anaerobowe (beptha) i mieszane [42,
207, 551].

Metabolizm tlenowy Metabolizm beztlenowy
Glukoza Fosfokreatyna
Wolne kwasy thiszczowe 2ADP
Aminokwasy Glikoliza beztlenowa
ATP

Adenozyna —@ ~ ® ~ @

Rycina 2. Gldwne substraty do resyntezy ATP w zal&ci od rodzaju przemian

energetycznych, zwtanych ze specyfik wysitku fizycznego [opracowane nha
podstawie: 166, 250, 410].
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Wysitki fizyczne w zalenaosci od wielkaci grup mesniowych biogcych udziat
w wykonywaniu danego wysitku fizycznego ama natomiast podziélina wysitki
lokalne, angaujace nie wecej niz 30% mesni szkieletowych i ogolne, aktywizage
ponad 30% masy réniowej organizmu [207, 352]. Istotne znaczenie wkananiu
okreslonego wysitku fizycznego ma réwrierodzaj widkien mgsniowych (wiokna
wolno- i szybkokurczliwe), ktérych sktad procentqwindywidualny dla kadego
cztowieka, determinuje zdoldo wysitkowe organizmu, w zateosci od specyfiki
wysitku fizycznego [226, 281, 321].

Swiadomie wykonywany wysitek fizyczny, ktéry prowaddo osiagniccia
okreslonej adaptacji ustroju, poprzez zaplanowane i welozaburzenie stanu
wewngtrzustrojowej homeostazy organizmu, skugkej m.in. wzrostem zdolgoi
wysitkowych i wydolndgci fizycznej, jest podstawowym elementem treningu
sportowego [207, 226, 519, 545].

Nalezy podkrélic, ze jednym z warunkow skutecznego treningu sportovyesfo
osiggniccie stanu superkompensacji, w ktorym wzrost poziomwytrenowania
zawodnika (objawiacy sk poprawg pazagdanych cech np. sity i/lub masy ¢bmi,
szybkdci, wytrzymatdci oraz dynamiki) nagpuje dzeki odpowiedniemu,
systematycznie powtarzanemu wysitkowi fizycznemuazomitaciwej regeneracii
powysitkowej (w trakcie fazy potreningowej), ktoiggpwnym elementem powinny by
wiasciwe zywienie, ewentualna suplementacja diety i odnowalopiczna (Ryc. 3)
[207, 226, 406, 545].

Poziom

Szczytowa
homeostazy

superkompensacja

Zakonczenie
wysi tku

t SUPERKOMPENSACJA
2 4

L3

t

WYSIEEK

REGENERACJA Z
Powr 6t do stanu

homeostazy

Rycina 3. Zjawisko superkompensacji w treningu sportowym rggpwane na
podstawie: 247].
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Uwarunkowane genetycznie amice medzyosobnicze, dotygee m.in.
metabolizmu, regulacji i dziatania poszczegolnykradow oraz budowy i sktadu ciata
organizmu cziowieka, decydujponadto o okrdonej adaptacji ustroju do danego
wysitku fizycznego [54, 291, 382, 447, 459]. W prdlewo zaplanowanym treningu
sportowym niezwykle istotne jest uwzdhienie wszystkich powygzych elementéw.
Celem podniesienia zdolfm wysitkowych konieczna jest bowiem odpowiednia
indywidualizacja obgizen treningowych, w zalsosci m.in. od poziomu wydolriei
fizycznej danej osoby [456, 519, 545]. ¥Mgm elementem jest rowriespecyfika
uprawianej dyscypliny sportowej, ktora wymaga stesmia okrélonej procedury
treningowej, uwzgldniapgcej charakter wykonywanych przez zawodnika czyono
a takee liczky i rodzaj zaangawanych w ni miesni szkieletowych. Ponadto, znacg
role w treningu sportowym pehpitakze cykliczng¢ i progresja obaizen treningowych.
Powtarzane w oké&onych przedziatach czasowych wysitki, prowackz do adaptaciji
organizmu, pozwalgjbowiem na stopniowe podnoszenie agbeh, co jest niezédne

do stymulacji wzrostu poziomu wytrenowania zawodr{ik, 179, 200, 447, 545].

2.2. Wydolnosé fizyczna organizmu

2.2.1. Definicja wydolnosci fizycznej

W pismiennictwie fachowym istnieje wiele definicji wydakci fizycznej, ktéra
jest terminem bardzo ztonym. Dotyczy ona bowiem zdolém organizmu do
wykonywania ranorodnych wysitkdw fizycznych w szerokich zakresatiensywndgci
i czasie trwania - od wysitkdw krotkotrwatych o nsgknalnej mocy do wysitkdw
diugotrwatych o umiarkowanej lub wysokiej intensyseci [207, 226, 250, 410, 551].
Wydolnacs¢ fizyczna mae réwniez odzwierciedld tolerancg zaburzé homeostazy
wewngtrzustrojowej w wyniku oddziatywania na organizmdbodw wysitkowych, jak
I szybka¢ restytucji okrélonych wskanikow fizjologicznych organizmu, do stanu
poprzedzajcego wysitek fizyczny [177, 207, 410, 551]. Isteiejviele czynnikow
wptywajacych na zdolngci wysitkowe i poziom wydolngci fizycznej (Ryc. 4), do
ktorych zalicz¢ mazna m.in. energetyk danego wysitku fizycznego (przemiany
aerobowe, anaerobowe lub mieszane), cechy budowyatgoznej organizmu,

koordynacg nerwowo-me¢sniowa  (szybka&é, dynamika i sita, zwizane
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z umiegtnosciami technicznymi), psychékzawodnika, oraz wkgiwg termoregulag
I gospodark wodno-elekrolitowg [179, 207, 298, 393, 410, 551].

. WYDOLNOSG |

Psychika
FIZYCZNA [

Genetyka

- temperatura
- wysokosé
- zanieczyszczenie

Rycina 4. Gtéwne czynniki warunkgpe i wplywapce na wydoln& fizyczm
zawodnika [opracowane na podstawie: 207, 226, 330).

Poziom wydolnéci fizycznej zwizany jestcisle réwniez z pogciem adaptacji
organizmu. Systematycznie prowadzony trening sportav zalenosci od ,,0bgtosci”
wysitku, wptywa na cykliczne zaburzenie homeostazyire w rezultacie zwksza
potencjat czynnéciowy ustroju, dziki przystosowywaniu si organizmu do
zréznicowanych warunkéwsrodowiska [9, 179, 207, 410, 500]. Adaptacja doygcz
moze zaréwno reakcji organizmu na olome czynniki wewagtrzustrojowe, jak i na
wplywajace na niego boae zewsmtrzne [9, 156, 271, 410]. Dgi zwigkszeniu
poziomu adaptacji i zwranej z i wydolngci fizycznej, w wyniku treningu
sportowego, zawodnik jest w stanie wykén@ki sam lub wikszy wysitek, przy
nizszym zaktéceniu rownowagi organizmu [9, 179, 271].

Z powodu rgnorodnej specyfiki wielu dyscyplin sportowych, niettiwym jest
wyznaczenie uniwersalnego wgkiga poziomu wytrenowania organizmu, ca¥d St
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z koniecznécig uszczegodtowienia definicji wydoldoi fizycznej. Najkorzystniejszym
wydaje st¢ jej rozgraniczanie, w zataosci od mechanizmow energetyki ¢gainiowej,

determinowanych m.in. przez intensywéa czas wysitku. Efektywni@ i charakter
przemian energetycznych, niezilmych do wykonania przez organizm c#omej pracy
fizycznej, mae by bowiem jednym z najistotniejszych czynnikéw warupkych

wydolnas¢ fizyczm organizmu [33, 551].

2.2.2.  Wydolnos¢ aerobowa organizmu

Wydolncé¢ aerobowa okriga zdolnd¢ organizmu do wysitku fizycznego
z wykorzystaniem tlenowych przemian energetyczny@lab. 1), dostarczagych
energii niezbdnej do wykonania okéeonej pracy [9, 81, 207, 226, 410, 551]. Wielko
generowanej mocy zmniejsz& svraz z czasem wydhania wysitku, w wyniku czego
wydolnas¢ tlenowa okréla potencjat ustroju przede wszystkim do prowadzeni
wysitkdw dtugotrwatych o intensywroi submaksymalnej [207, 226, 410, 551].
Gtownymi czynnikami wptywajcymi na status wydolr$ai tlenowej organizmu gs
m.in. zasob i wykorzystanie zgromadzonych w organzzrodet energetycznych
(np. glikogen mgsniowy i watrobowy oraz triglicerydy), rodzaj i procentowy akt
widkien migsniowych, efektywné¢ dziatania uktadu keeniowo-oddechowego,
sprawng¢ ukfadéw enzymatycznych 1 buforow krwi regujaych réwnowag
kwasowo-zasadoyv oraz @stas¢ kapilar w  mesniu i metabolizm komoérek
miesniowych [178, 226, 309, 387, 410, 535].

Do najczsciej stosowanych wskaikow poziomu wydolnéci tlenowej,
stanowjcych cennezrodio informacji m.in. o skuteczio stosowanych metod
treningowych oraz stopniu wytrenowania i stanie omda zawodnika, nafs
maksymalny pobdr tlenu (V4hax) i progu przemian anaerobowych (AT) [35, 182,
207, 226, 250, 309, 420, 551].
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Tabela 1. Procesy energetyczne, dostargeajenergii niezidnej do resyntezy ATP
w trakcie wysitkbw o specyfice tlenowej [226, 2800, 447].

Lp. Proces Przemiany aerobowe dostarczage energii
podczas wysitkdw o specyfice tlenowej
1. | Hydroliza ATP ATP +HO — ADP+R+H'

2. | Tlenowa resynteza ATP Substrat #40ADP — ATP + CQ + H,O

2.2.2.1. Maksymalny pobdér tlenu

Maksymalny pobor tlenu (Vénax), nazywany réwnie,putapem tlenowym?”,
jest jednym z najgzciej stosowanych miernikdw aerobowej wyddlciofizycznej,
pozwalajcych na okréenie zdolndci funkcjonalnych organizmu [35, 207, 226, 250,
309, 551]. Poziom V@nax okréla najwkksz ilos¢ tlenu, jale organizm jest w stanie
wykorzysta& przy maksymalnym obgieniu w jednostce czasu, a jego wéctaalezg
od prawidlowego oddzialywaniascisle ze soh zwigzanych czynnikow
wewmngtrzustrojowych (Tab. 2) [56, 169, 207, 226, 2509,3651]. Najwaniejszym
determinantem poziomu maksymalnego poboru tlenuawydic byé: sprawndé
transportu tlenu z pluc do komodrek edmiowych, zwhzana z prawidtowym
funkcjonowaniem ukfadu kgeniowo-oddechowego (m.in. pojen#doi wentylacja
minutowa pluc, olgtos¢ minutowa serca, @tenie hemoglobiny we krwi i iica
tetniczozylna zawartéci tlenu we krwi), a take maliwos¢ wykorzystania tlenu
w procesach energetycznych, w komaérkachsmowych (na ktég wptywajg m.in. typ
widkien migsniowych, gstas¢ kapilar w mesniu, dyfuzja tlenu do mitochondriow,
liczba i wielkg¢ mitochondriow, a take aktywnd¢é enzymow oksydacyjnych
w mitochondriach) [25, 56, 169, 187, 283, 308, 3889]. Uwag zwracaj jednak
rowniez prace wskazgfpe, ze potencjat mitochondrialnego oddychania w komdnkac
migsniowych przewysza maliwosci dostarczenia tlenu do mitochondrium [308].
Sugeruje to,ze w regulacji wartéci maksymalnego poboru tlenu przez organizm
najwickszy role odgryway procesy biggce udziat w transporcie tlenu z ptuc do
komoérek [56, 308].

Ocena wartéci maksymalnego poboru tlenu jako cennego nsika
wytrenowania sportowca i jego wydokuwd fizycznej, pozwalajcego m.in. na ocen
stopnia adaptacji do wysitku uktadu gkeniowo-oddechowego i metabolizmu
komorkowego, jest stosowana od ponad 50 lat [1@r6€r informacji o zdolngi
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organizmu do resyntezy wykorzystywanego w trakcacp komérki m¢sniowej ATP,

na drodze tlenowych proces6w energetycznych, poledw przez organizm me
dostarcza réwniez danych o efektywni@i powysitkowe]j restytucji organizmu [394,
504, 507]. Warto wspomnigednak,ze zdolnd¢ organizmu do wykonywania wysitku
fizycznego na poziomie V4max jest ograniczona do kilku minut (5-8 minut), co
Zwigzane jest z odwrotnie proporcjonalnaleznoscia migdzy czasem trwania wysitku
o maksymalnej intensywio, a wielkacig generowanej mocy (Ryc. 5) [9, 152, 410,
467].

Tabela 2.Wybrane czynniki wptywajce na maksymalny pobor tlenu [169, 207, 309].

l. Czynniki zwigzane z funkcjonowaniem uktadu oddechowego:
- wentylacja minutowa ptuc,

- pojemnd¢ dyfuzyjna ptuc,

- stosunek wentylacjigeherzykowej do perfuz;ji.

. Czynniki zwigzane z kr gzeniem:

- 0Objetos¢ minutowa serca (czestos¢ skurczOw serca x objetos¢ wyrzutowa),
- stezenie hemoglobiny we krwi,

- powinowactwo tlenu do hemoglobiny,

- tetnicze cisnienie krwi.

[I1.  Czynniki zwigzane z pr zeptywem miesniowym:
- przeptyw krwi przez migsnie,
- Qgestos¢ kapilar w migsniu,

- dyfuzjatlenu do mitochondriéw.

IV. Czynniki zwigzane z metabolizmem miesniowym:
- gestos¢ mitochondridw w migsniu,
- masamigsni i typ wiokien migsniowych,

- aktywnos¢ enzymow oksydacyjnych w komaorkach migsniowych,

- dostarczanie substratéw energetycznych do komaérek miesniowych.

Poziom VQOmax wyraany m.in. w litrach lub mililitrach na mingitoraz
w mililitrach na kilogram masy ciata na migutodznacza gi duza zmienndcia
migdzyosobnicz i zalezy w duzej mierze od aspektdw genetycznych, pici, wiekanst
zdrowia oraz prowadzonego styhycia [56, 109, 127, 504, 520]. Najsze wartéci

maksymalnego poboru tlenu obserwuje sichorych z niewydolnigia kragzeniowo-
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oddechow oraz oséb starszych, przy czym uznage & minimalna wart& VO,max
umazliwiajgca swobodne poruszanies siztowieka wynosi okoto 15 ml/kg/min [171,
322, 550].Srednie wartéci maksymalnego poboru tlenu u miodych i zdrowyatizi
ksztaltup si¢ najczsciej na poziomie 45-55 mil/kg/min, z kolei poziom M@ax
przekraczajcy 60 ml/kg/min jest obserwowany u 0s6b aktywnyialydznie [274, 363,
379, 504, 550]. Warto wspomgigednak,ze u niektérych osdb nieuprawdaych sportu
obserwuje s czasem rownie wartagsci VO.max przekraczage 62,5 ml/kg/min, co
wydaje s¢ wigzat jednak z odpowiednimi predyspozycjami genetycznyiohizg
objetoscig krwi krazacej i jej wysok aktywnacia hemodynamiczn[302]. Stosunkowo
niewiele jest danych naukowych o napsyych wartéciach VQmax, ch@ dostpne
pismiennictwo wskazujeze u niektorych sportowcéw dyscyplin wytrzymamwych
maksymalny pobér tlenu przez organizmzmdye bliski nawet 95 ml/kg/min [9, 74,
210, 504].

Zalezno $¢ pomi edzy intensywno s$cig wysitku
wyrazang w %VO.,max a czasem trwania

100 1

80

2oV, max
3

40

201

0:00 1:00 2:00 3:00 4:00 5:00 6:00 7:00 8:00
Czas[h]
Rycina 5. Zaleenos¢ pomidzy intensywnécia wysitku a czasem jego trwania

[opracowane na podstawie: 9, 410, 504, 507].
2.2.2.2. Prég przemian beztlenowych i prog wentylacyjny

Prog przemian beztlenowych (AT) okie w trakcie wysitku o wzrastggej
intensywndci, obcizenie submaksymalne, przy ktérym w pracych mesniach

szkieletowych zaczynaj dominow& anaerobowe procesy energetyczne, czemu

towarzyszy zwikszone wydzielanie kwasu mlekowego, w édio przekraczajcej
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mozliwosci jego utylizacji i zwjzane z nim zmiany wskaikow wentylacyjnych [20,
76, 108, 153, 163, 206, 226, 467]. ZaobserwowarpezprOwlesa wzrost gtenia
mleczanu we krwi wywotany wysitkiem fizycznym stawiocennezrédto informacji

o wydolnaci fizycznej i wytrzymatdéci zawodnika [349]. W przeciwistwie do
poziomu maksymalnego poboru tlenu, ktérego zmianywysokowytrenowanych
sportowcow g stosunkowo niewielkie, wydaje esize proég przemian beztlenowych
znacznie doktadniej obrazuje zabg@ m.in. od procesu treningowego, sposalwienia

i suplementacji zmierpadaptagj organizmu do wysitku fizycznego [25, 101, 131, 163
441, 461, 467]. Uwagzwraca rownig fakt, ze ocena progu przemian beztlenowych,
oprécz precyzyjnego okfkenia wydolndci fizycznej zawodnika, stanowi taé wazne
zrodto informacji przy planowaniu skutecznego i zwmadualizowanego programu
treningu [237, 441, 539]. Wysitek fizyczny wykonymsa z intensywnécia progows
najkorzystniej wptywa bowiem na wzrost wytrzym@do i wydolncici tlenowej
organizmu dziki efektywnej maksymalizacji procesu adaptacji dktakrzeniowo-
oddechowego i metabolizmu gdniowego [43, 53, 130, 206, 441, 539].

U os6b odznaczaggych s¢ srednim poziomem wytrenowania organizmu prog
przemian beztlenowych obserwuje przy intensywnéci wysitku odpowiadajcej 50-
60% VOmax [41, 226, 473]. Natomiast u wysoko wytrenowdnygportowcow
dyscyplin wytrzymatéciowych AT pojawia si przy intensywnéci wysitku segajgcej
nawet 80-90% V@max [72, 87, 226, 237, 467, 498, 539].

Jednym z nieinwazyjnych sposobow wyznaczenia ppsgemian beztlenowych
jest okrdlenie, zdefiniowanego przez Wassermana i wsp. w31€3dku, progu
wentylacyjnego (VT), okrdajagcego obcizenie submaksymalne, wyznaczane m.in.
podczas wykonywania wysitku o wzragi@) intensywnéci, w trakcie ktdrego na
wskutek wzmaonej produkcji mleczanu (LA) w redniach nasfpuje nieliniowy wzrost
wentylacji minutowej ptuc w stosunku do poboru tlefRyc. 6) [87, 467, 498, 517].
Metoda oceny progu przemian beztlenowych poprzezsiekie VT jako technika
nieinwazyjna wydaje 8i by¢ korzystniejsza od stosowanego #akw praktyce
oznaczenia intensywRloi wysitku, przy ktérym wzrost skenia mleczanu we krwi
przekracza 4 mmol/l. Okékenie wartdci progowej 4 mmol/l stzenia mleczanu
w przypadku wielu zawodnikéw jest bowiemesio nieprecyzyjne i nie uwzglnia
zindywidualizowanej rownowagi rilzy produkcy i utylizacjg mleczanu [39, 163, 237,
467].
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Wzrost wentylacji minutowej i VE w stosunku do poboru tlenu w trakcie testu

progresywnego
VE [I/min]
VE/NVO,
g g
g VT
I
|
|
100 150 200 250 300 350 [W]
o 3 6 9 12 15 [min]

Obci azenie [W]
Czas wysitku [min]

VT — prog wentylacyjny
VE — wentylacja minutowa [I/min]
VE/VVO, — stosunek wentylacji do pobierania tlenu

Rycina 6. Okreslenie progu wentylacyjnego, w oparciu o nieliniowygrost wentylacji
minutowej i stosunku wentylacji do pobierania tlemutrakcie testu progresywnego ze

wzrastagcym obcazeniem [opracowane na podstawie: 93, 207, 462, 517].

Kryterium wystpienia progu wentylacyjnego, obok wzrostu wentylacj
minutowej ptuc (VE), spowodowanej konieczom wydalenia z organizmu nadmiaru
ditlenku wegla (powstatego na wskutek buforowania przez wodogbany jonéw
wodorowych pochodgych z dysocjacji kwasu mlekowego), jest rowniezrost
stezenia tlenu w strumieniu wydychanego powietrzaaQff oraz réwnowanika
wentylacyjnego tlenu (VE/VE) w stosunku do réwnowaika wentylacyjnego ditlenku
wegla (VE/VCQO,) [34, 87, 498, 523]. Obserwowany jest Aaknieliniowy wzrost
wydalania ditlenku wgla w stosunku do wykonywanej pracy i uzyskiwanejcyn
w trakcie wysitku [87, 498, 523]. W wykorzystaniuogu wentylacyjnego, jako
markera progu przemian beztlenowych, ugvagvracay badania Plato i wsp. [573],
wskazujce na chwilowe przeswtie w czasie midzy progiem beztlenowym,
a progiem wentylacyjnym w trakcie wysitku, co mozawyaé otrzymywane dane,
dotyczce czasu osgnigcia i poziomu intensywrigi progowej. To chwilowe
op&nienie wydaje s by¢ spowodowane faktemze wzrost wentylacji nagpuje
dopiero w nasipstwie pobudzenia socodkowego uktadu nerwowego, przez kwas

mlekowy, ktéry poprzez krew jest przekazywany zcpjgcych mesni [573]. Mimo
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tego ograniczenia prog wentylacyjny jest jednym agdakladniejszych markerdw,
pozwalajcych na okr@lenie adaptacji organizmu i zmian wydodco tlenowej
w zaleznosci od stosowanej specyfiki treningowej, warunkéredowiska, w ktorym
wykonywany jest wysitek fizyczny i prowadzonej intencji zywieniowej [32, 34, 35,
87, 194, 461, 498]. Wielkd progu wentylacyjnego niaa wyraz¢ m.in. w jednostkach
mocy, czstasci skurczéw serca, czasu (w momencie w&nia VT np. w trakcie testu
progresywnego) i % V@nax.

2.2.3.  Wydolnos¢ anaerobowa organizmu

Wydolncé¢ anaerobowa (beztlenowa) o#le zdolndg¢ organizmu do
wykonywania okrélonego i specyficznego wysitku fizycznego z wykastaniem
beztlenowych przemian energetycznych [147, 206,, ZP6, 280]. Jiu w latach
pigcdziesptych XX wieku zaobserwowano zalei¢ miedzy bardzo intensywnym
wysitkiem fizycznym, a zasobem i szyl$kmy wykorzystania dogpnych w warunkach
deficytu tlenuzrédet energetycznych [426].

Uwaza sk, ze wydolnd¢ anaerobowa wzrasta do okoto 30 rakgia, po czym
co dekad maleje o okoto 7-10% [248, 290]. Ponadto potenogdtlenowy jest wiszy
u mezczyzn, andeli u kobiet, co wynika m.in. z #dic w tempie metabolizmu i masy
migsniowe] [40, 412]. Due znaczenie w determinacji poziomu wydgkio
anaerobowej przypisuje ¢sirbwniez witasciwym proporcjom widkien mggniowych
szybkokurczliwych i wolnokurczliwych (przewaga wiék typu lix i lla nad I),
zZwigzanej m.in. z lepsz tolerancy energetyki beztlenowej i wksz szybkdciag
skracania witokien Il, co wptywa m.in. na moc zawddri226, 266, 275, 295, 422].

Wydolncé¢ beztlenowa jest wskaikiem adaptacji organizmu do wysitku
fizycznego na poziomie maksymalnej i supramaksygjalnintensywneci,
obserwowanej gtébwnie w sportach szyktiowych lub szybkéciowo-sitowych [75,
344, 530]. W zalenosci od czasu ich trwania energia do pracydmi maoze pochodzi
Z r&znych zrédet (Tab. 3). W dyscyplinach sportowych, w ktdryczas wysitku nie
przekracza 6 sekund, energia do pracysmi pozyskiwana jest z fosfagenow:
adenozynotrifosforanu (ATP) i fosfokreatyny (PC9) R07, 219, 226, 530]. W trakcie
wysitkdw fizycznych trwaicych od 60 do 90 sekund po wyczerpaniu pierwotnych
zasobow fosfagendw wgsniowych resynteza ATP przebiega na drodze glikolizy

beztlenowej, z wydzielaniem kwasu mlekowego (LA)19, 207, 226, 344, 530].
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O wydolnaci anaerobowej zawodnika decyduje wiele czynnikdvab( 4).
Najwazniejsz role wydap sie petnic, obok poziomu dogpnychzrédet energetycznych
I zdolndsci organizmu do ich szybkiego wykorzystania, zekwysoka aktywna
enzymow biogcych udziat w procesach metabolizmu beztlenowegektyvne
dziatanie uktadow buforowych, zgkiszacych odporné¢ miesni na obnienie pH oraz
odpowiednia temperatura wewgtremiesniowa [9, 219, 325, 423].

W ocenie wydolnéci anaerobowej jednymi z najgzriej wykorzystywanych
wskaznikbw s3 m.in.: moc anaerobowa ©dni szkieletowych oraz ich zdold® do

tolerancji mleczanu w trakcie wykonywania wysokeimgywnych wysitkw.

Tabela 3.Przemiany dostarczgaje energii w trakcie wysitkdw o specyfice beztleepw
[226, 250, 410, 447].

Lp. Proces Przemiany anaerobowe dostarczgje energii podczas

wysitkbw o specyfice beztlenowej

1. | Hydroliza ATP ATP +,8 — ADP+R+H'
Beztlenowa resynteza ATP
2. | Reakcja kinazy ADP + PCr + H— ATP + kreatyna (Cr)
kreatynowej
Reakcja miokinazowa ADP BRA— ATP + AMP

Glikoliza beztlenowa Glikoggn+ 3R + 3ADP— Glikogenn.1) + 3ATP + 2LA

Tabela 4. Giéwne czynniki decydgge o wydolnéci anaerobowej organizmu [207,
219, 325, 410].

1. Poziom wewntrzmigsniowychzrodet energetycznych (ATP, PCr, glikogen).

2. Sprawné¢ mobilizacji i wykorzystania tychzrédet (szybké¢ impulsacji

I aktywnas¢ enzymatyczna).

3. Efektywnai¢ dziatania mechanizmow kompensacji zabtinZevnowagi kwasowot
zasadowej i szybkiego neutralizowania kmgch metabolitow powstagych w

trakcie wysitku fizycznego.

4. Budowa somatyczna organizmu i sktadedni (przewaga widkien szybkg

kurczliwych- FT).

5. Wysoka tolerancja wysitkowego ,zakwaszenia” ustroju

6. Odpowiednia temperatura wewnatrzsniowa.
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2.2.3.1. Moc miesni szkieletowych jako wskanik wydolnosci anaerobowej

organizmu

W aspekcie wydolni@i anaerobowej moc ®¥ni odzwierciedla zdolni@ do
wykonywania przez organizm sportowca pracy wysilpw z okrélong
intensywndcig, w danym czasie. Jednym z najadej wywanych wskanikow mocy
w ocenie potencjatu beztlenowego ustroju jest moeksymalna, obrazgga
maksymalg moc ustroju jak jest on w stanie wygenerogapodczas wykonywania
wysitku fizycznego [221, 282, 375, 512, 547]. Wkt tak obcizajacej misnie pracy
zawodnik mae wykonywa& wysitek jedynie przez kilka sekund. Wyczerpaniédet
energetycznych i pogiujace gromadzenie sikwasnych metabolitbw w mggniach
wywotuje zneczenie i blisko 60% spadek mocy wagii zaledwie 30 sekund, co przy
dalszym prowadzeniu wysitku z maksymalnintensywndcia skutkowatoby

niemaznoscia jego kontynuowania (Ryc. 7) [115, 422, 549].

Pover [iika)

e A A

T T T T T T T T T T T T T T T —
o 2 & & 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30
Time (=)

| Power —= Powser (average) |

Rycina 7. Zarejestrowany przez autora przyktadowy zapis mmiskanika mocy
zawodnika w trakcie 30-sekundowego testu Wingate.

Uwag zwraca faktze na maliwosci wygenerowania mocy maksymalnej przez
migsnie szkieletowe, oprécz typowych czynnikéw warumgkyph status wydolni
anaerobowej (poziom i efektywfio wykorzystania zrodet energetycznych oraz
aktywna¢ uktadow enzymatycznych i buforowych), oddziatujéwniez m.in.
temperatura wewgtrzmiesniowa i odpowiednia gmtotliwos¢ pracy mésni

umazliwiajgca osagniecie optymalnej szyblk&i ich skracania [279, 313, 549].
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W ocenie poziomu wydoldci anaerobowej die znaczenie ma réwrieczas

osiggniccia mocy maksymalnej, poniewastwierdzono istnienie dodatniej korelaciji

pomidzy szczytow moq, a szybkécig jej oshgniecia [31]. Dodatkowo nafs

pamktat, ze krotki czas reakcji i mdiwos¢ szybkiego wygenerowania maksymalnej

mocy przez zawodnika me decydowé o zwyckstwie, zwtaszcza w dyscyplinach

sportowych, ktorych specyfika wymaga wykorzystamvajak najkrotszym czasie

petnego potencjatu mocy anaerobowej [91, 92, 158, 512]. Ponadto w ocenie

wydolnasci beztlenowej mzna wykorzysta takze dane dotyege sredniej mocy,

spadku mocy oraz mocy minimalnej, ktére staowiogy wskanik wytrzymaitaci

sitowej krotkiego isredniego czasu [13, 111, 151, 512]. Poszczegotagy strydolngci

anaerobowej diagnozowane za pom@80-sekundowego testu Wingate przedstawiono

na rycinie 8.
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MBN — moc beztlenowa niekwasomlekowa
PBN — pojemné¢ beztlenowa niekwasomlekowa

PBK | — pojemné¢ beztlenowa kwasomlekowa | (wytrzymédoszybkdaciowa krotkiego czasu)
PBK Il — pojemné¢ beztlenowa kwasomlekowa Il (wytrzymadoszybkdciowa sredniego czasu)

Rycina 8.Zarejestrowany przez autora przyktadowy zapis neasyodnika w trakcie
30-sekundowego testu Wingate z uwzglieniem stref wydolni@i beztlenowej
zaczerpngtych z Gabry i wsp. [146].

2.2.3.2. Kwas mlekowy jako marker wydolnasci fizycznej

Ocena stzenia kwasu mlekowego jest, obok analizy wskkdw zwigzanych

z mog zawodnika, powszechnie stosowanym markerem reakganizmu i stopnia

jego adaptacji do wykonania oklenego wysitku fizycznego [14, 132, 206, 346, 481,
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546]. Koncentracja mleczanu we krwi, jak wspomnianoozdziale dotyczcym progu
przemian beztlenowych, me stwy¢ takze jako cenny marker do planowania
i prowadzenia treningu sportowego z clkoeg intensywndcig. Szybkd¢ produkciji
kwasu mlekowego jest zaiea od zwizanego z rosyta intensywndécia wysitku
wzrostem zapotrzebowania pragryjch komorek nwsniowych na ATP, co
bezpdrednio prowadzi do zwkszenia tempa glikolizy [44, 215, 54&was mlekowy
powstaje z kwasu pirogronowego przede wszystkim avuwkach niedostatecznego
dostpu tlenu, w ktorych niemidiwe jest dostarczenie wystarczeg) ilosci energii do
pracy mesni, jedynie z wykorzystaniem metabolizmu tlenowg@yc. 9) [63, 159,
218]. Wydaje si ponadto,ze stopi@ wydzielania tego metabolitu na drodze glikolizy
beztlenowej jest skorelowany z niedostatecznymamem tlenu w komorkach, céo
istniejg rowniez doniesienia, wskazage na niezwjzany bezpérednio z dosipnascia
tlenu mechanizm produkcji kwasu mlekowego [9, 1B39]. W trakcie regeneraciji
powysitkowe] szybké& usuwania mleczanu z organizmu jest z kolei zaeod jego
stezenia oraz koncentracji jonéw'Ha takke rodzaju wiokien mgniowych, przeptywu
krwi przez mesnie oraz adaptacji organizmu [160, 215].

Jednym z pierwszych naukowcow, ktéry w 1808 rokukanat obecn&
mleczanu w mgsniach oraz zaobserwowat zygek medzy jego koncentragja prag
migsni byt Berzelius [160]. Z kolei, zwzek pom¢dzy niedostatecznym dotlenieniem
pracugcych mesni, a powstawaniem kwasu mlekowego po raz pierwsykazali
w 1891 roku Araki i Zillessen [244].

Mleczan produkowany zaréwno w trakcie spoczynkl,ijwysitku fizycznego,
stanowi jeden z markerow zgezenia mgsni [63, 65, 258, 537]. Nie jest on jednak
jedynie ubocznym produktem metabolizmu anaerobow@goiewa jako kacowy
aktywny metabolit glikolizy beztlenowej, me by wykorzystywany jako substrat do
resyntezy i budowy glukozy w procesie glukoneoggn3, 258, 315, 368, 454].
Mleczan do pewnego poziomu koncentracji wedmiach wykazuje réwnie pewne
dziatanie ochronne, wplyw@ na zwekszenie pobudliwéei pracugcych mesni
I przeciwdziatagc ich zmegczeniu [362]. Ponadto, niektore prace suggrig mae on
by¢ réwniez waznym czynnikiem regulacyjnym, wplywgjym na modulagj
metabolizmu, homeostazrganizmu, aktywn& niektorych enzymow i prawidtowe
funkcjonowanie komorek ptciowych [57, 63, 346, 3@8H4]. Pomimo wielu bada
wydaje s¢ jednak,ze wplyw kwasu mlekowego na organizm cziowieka nistat

dotychczas ostatecznie w§maony [368, 454].
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W przypadku wykorzystania mleczanu jako wskka wydolngci fizycznej
organizmu, uwza sk, ze w sportach wytrzymasgiowych nizsze jego stzenie we krwi
zawodnikébw oznacza lepszadaptagj ustrojowy do wysitku submaksymalnego
i pozwala na dlzsze jego prowadzenie z wsza intensywndcia, dzieki dostarczaniu
energii do pracy mkni na drodze metabolizmu tlenowego [132, 212, B8R, 527].
Wydaje s¢ by¢ to zwigzane m.in. ze zdolBoig organizmu sportowcéw uprawagjych
dyscypliny wytrzymatéciowe do szybkiego uwalniania z ¢émi i utylizacji mleczanu,
co zapobiega nadmiernemu atamiu wewntrzkomorkowego pH, z powodu kumulacji
jonow H' [160, 215, 315, 489]. Uwa sk, ze nawet ponad 75% mleczanu powstatego
w trakcie wysitku jest utleniane przez ginie [63, 64, 258, 393]. Najeksz
efektywna¢ tego procesu obserwujeg siv przypadku mgsni wolnokurczliwych (ST),
co oprécz m.in. wikszej ilasci mitochondriow i gstasci kapilar w mesniach ST, mee
wynika¢ z obserwowanej w nich wkszej ilasci nosnikow biatkowych MCT-1
(monocarboxylate transportétstransportujcych mleczan do mitochondriow [39, 50,
63, 64, 159, 258, 314, 481].

Stezenie mleczanu po wysitkach o charakterze beztlenovzgley m.in. od
specyfiki treningowej i stopnia wytrenowania zawib@n zasobow i rodzajurodet
energetycznych oraz czasu i intensygwanowvysitku, co wptywa na zmiany udziatu
przemian anaerobowych i aerobowych, azéakkiadu i typu widkien méniowych
[286, 481, 489]Zawodnicy uprawiajcy dyscypliny sportowe, w ktérych energia do
pracy mesni pozyskiwana jest gtdwnie w procesach beztlendwgdznaczajsie duza
koncentracj widkien misniowych szybkokurczliwych (FT), z ktorych génie typu llb
(FT-glikolityczne) odznaczaj sii wyzszz produkcg mleczanu i szybszym ich
transportem z mgéni do cytoplazmy m.in. dzki wi¢kszej zawartéci biatek
nosnikowych MCT-4 [50, 63, 241, 537]. Przetransportaywalo cytoplazmy mleczan
moze by nastpnie utleniony przez posiadap wiksz ilos¢ biatek MCT-1 mgsnie
typu lla (FT- oksydacyjno-glikolityczne) i rinie wolnokurczliwe [50, 63, 241, 537].

Uwaza sk, ze w przypadku wysitkbw o specyfice supramaksymalnej
i maksymalnej, u oséb uzyskgych wysokie wyniki, znacgy wzrost poziomu
mleczanu mge by interpretowany jako marker wysokiej wydo$eo anaerobowej,
wskazugcej na dohy tolerancg ,zakwaszenia nggniowego”, zwgzanego ze wzrostem
stezenia jonow wodorowych [175, 212, 245, 262]. Wysokiartagci mleczanu

wplywajg jednak na obuenie sredniej mocy wysitkbw o specyfice anaerobowej,
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a przekroczenie pewnych poziomoéw tolerowanych pezaezodnika uniemdiwia ich
dalsze wykonywanie [165, 195, 482].

(1) KREW 5
Glukoza : (5)
Powrot mleczanu
<<\>\> cYTOZOL do krwi
Glukoza
Glukozo-6-fosforan NAD* Q @
* ‘ ,“
H B‘ Qﬁ NADH ;" i
Aldehyd 3-fosfoglicerynowy | /
3 . LDH /

Mleczan

/f | ?%LDH )
@
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(1) - glukoza dostarczona z kgnilo komorki jest przeksztatcana do pirogronianu (2)

(3) - w przypadku odpowiedniego dgsti tlenu pirogronian przenika do mitochondrium, igdz
uczestniczy w cyklu kwasow trikarboksylowych (TCA).

(4) - przeksztatcenie pirogronianu w mleczan, prdyiale dehydrogenazy mleczanowej (LDH)
m.in. w przypadku niedostatecznej pagéenu.

(5) - eksport mleczanu z cytozolu do krwi, przy maytransporterow MCT.

(6) - mazliwy transport mleczanu do mitochondrium, przy wdimitochondrialnej LDH.

Rycina 9. Metabolizm mleczanu w komorce ¢hiniowej [opracowane na podstawie:
368].

2.3. Wybrane wskazniki biochemiczne wykorzystywane w ocenie wydolrsi

fizycznej sportowcow

W ocenie zdolngci wysitkowych zawodnika znagea role odrywa, obok
oznaczenia stenia mleczanu we krwi, tak ocena poziomu innych markeréw
biochemicznych. Zaliczdy do nich ma@na zaréwno wewgirzmigséniowe enzymy

uczestniczce w procesach dostarczaych energii niezédnej do pracy mgni (kinaza
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kreatynowa, dehydrogenaza mleczanowa), jak i niekthormony (testosteron,
kortyzol), ktérych znacgcy wptyw na metabolizm organizmu zawodnika, oddgeha
homeostag wewmtrzustrojovs | adaptag, determinujc wydolnag¢ fizyczm
sportowca [59, 60, 196, 338, 519]. Wydaje sbwniez, ze ocena wskanikow
biochemicznych we krwi osob aktywnych fizyczniee&de] powinna uwzgldniat
takze oznaczenie profilu lipidowego, zwilaszcza w przkpa stosowania przez
niektorych sportowcéw nieprawidtowych zachawadotyczcych m.in. sposobu
zywienia i suplementacji oraz regulacji masy ciathwvag zwraca take fakt, ze
w badaniach wydolri@i fizycznej organizmu oraz ocenie skutecgcstosowanych
metod treningowych i interwencjtywieniowych, obok standardowych wskekow
monitorowanych w trakcie testow wysitkowych, powynioy¢ prowadzone tate

analizy kilku r&nych markerow biochemicznych [59].

2.3.1. Znaczenie wybranych enzymowvewnatrzmi ¢sniowych w ocenie adaptaciji

organizmu do wysitku fizycznego

2.3.1.1. Kinaza kreatynowa

Kinaza kreatynowa - CK (EC 2.7.3.2) jest wewwmnmigsniowym enzymem
uczestnicacym w procesach bioenergetyki komorkowej, katalieyin odwracaln
reakcp resyntezy ATP z fosfokreatyny (PCr), poprzez jsjdrolize, sprzzomg
z fosforylacy ADP (Ryc. 10) [61, 192, 408].

H CH, & H CH, e
] > c | |
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‘ P >4 \ , \\/ \\_\_ (3 ‘<: :}' \ e \\\/ ‘:)
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FOSFOKREATYNA KREATYNA

Rycina 10. Mechanizm resyntezy ATP z fosfokreatyny, przy atizi kinazy
kreatynowej [opracowane na podstawie: 192, 207, 226].
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W zalenosci od miejsca wyspowania w organizmie cztowieka wyndia sk
trzy izoenzymatyczne formy kinazy kreatynowej: CB-Bkinaza mézgowa), CK-MB
(kinaza obecna w rgéniu sercowym) oraz odgrywgjy najistotniejsz role, z punktu
widzenia oceny oddziatywania wysitku fizycznego arganizm zawodnika, izoenzym
CK-MM, obecny w m¢sniach szkieletowych [61, 84, 192, 227]. Uwagwraca
rowniez fakt, ze u ludzi zdrowych nawet ponad 90% ogdblnej aktysenkinazy
kreatynowej w osoczu stanowi giiniowa forma izoenzymu CK-MM [376, 408].

Znaczne zwikszenie intensywrigi pracy mesniowej maze prowadzi m.in. do
naruszenia integraldoi miesniowych bton komodrkowych, pojawienia esistanéw
zapalnych i innych uszkodzemi¢sni zawodnika. W trakcie biochemicznej kontroli
treningu sportowego wzrost aktywdod CK w osoczu, ktora jak wspomniano powy
jest enzymem wewgtrzmiesniowym, swiadczy o0 pojawieniu s8I uszkodzenia
miocytéw, wywotanego przez oldleny wysitek fizyczny, przy czym im wksze
naruszenie struktur gEniowych tym wysza oznaczana aktyw§toCK [176, 335, 337,
376]. Uwag zwraca fakt,ze obok intensywnixi wysitku rowniez jego specyfika
a takee czas od ukirzenia wysitku do pobrania prébki krwi do analimyptywaja na
obserwowan, powysitkows aktywna¢ kinazy kreatynowej [60, 335, 376]. Zwlaszcza
ten ostatni element w prowadzonej, w pewnych gudsth czasu kontroli markeréw
biochemicznych we krwi zawodnika wydaje ¢ siistotny, poniewa poziom
obserwowanej w osoczu aktywéodb CK jest rownie zwigzany z indywidualg dla
kazdego sportowca szybkag jej eliminacji [61, 425]. Oznaczenia kinazy kreadyej
W 0soczu wydaj si¢ zatem cennym wskaikiem, pomocnym w ocenie zmian adaptacji
I wydolnasci fizycznej zawodnika oraz wdaiwej kontroli obcijzen treningowych [59,
60, 61, 176, 227].

2.3.1.2. Dehydrogenaza mleczanowa
Dehydrogenaza mleczanowa — LDH (EC 1.1.1.27) jesivmytrzmigsniowym
enzymem katalizgcym przeksztatcenie pirogronianu w mleczan, na kszla

glikolitycznych przemian glukozy, w warunkach nistiiecznej iléci tlenu (Ryc. 11)
[192, 468].
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Rycina 11. Mechanizm powstawania mleczanu z pirogronianu,y pudziale

dehydrogenazy mleczanowej [opracowane na podsta@#:207, 226, 410].

Dehydrogenaza mleczanowa jest tetramerem skjeytaj st z podjednostek H
i M, ktére tworz 5 izoenzymow LDH, katalizggych & samy reakcg, ale
wystepujacych w r@nych miejscach w organizmie i kodowanych przezedgeny:
LDH1-1pmn, LDHo.ppnm, LDHszpumv Obecne & przede wszystkim w komorkach
migsnia sercowego, mOzgu, erytrocytach i leukocytacdtomiast LDH.quwm Oraz
LDHs.mvvm WYStepuja gidwnie w mésniach i watrobie [192, 468, 538].

Podobnie jak w przypadku oceny aktywoickinazy kreatynowej wykorzystanie
w badaniach zawodnikow LDH wie st z koniecznéciag uwzgkdnienia wielu
czynnikdw, m.in. budowy somatycznej zawodnika, jegfanu zdrowia, specyfiki
wysitku fizycznego i miejsca, w ktorym ten wysitg&st prowadzony (temperatura
I wysokas¢ nad poziomem morza) oraz czasu pgmy ukaczeniem wysitku,
a pobraniem materiatu biologicznego do analizy [1B23, 376, 497]. W trakcie 230
kilometrowego wysitku kolarskiego Neumayr i wsp.283 zaobserwowali wzrost
aktywnaici LDH we krwi zawodnikdw. Réwnie u osob wykonujcych wysitki
ekscentryczne wykazano znacy wzrost aktywnéci LDH po wysitku, w stosunku do
wartasci oznaczonych przed jego wykonaniem [336]. Stwdertb réwnie istnienie
korelacji pom¢dzy aktywndciag dehydrogenazy mleczanowej, a aktywei9 kinazy
kreatynowej w osoczu [336]. Uwagzwracaj rowniez obserwacje wskaziage na
wyzszg aktywnag¢ LDH u o0sOb odznaczgjych sé wigkszymi  zdolndciami
wysitkowymi (m.in. w trakcie biegu oraz treningulaskiego) i wysz wydolndicia
aerobowy, analizowan m.in. na podstawie oceny maksymalnego poboru t[@33,

287, 548]. Wysza aktywn& LDH w osoczu lepiej wytrenowanych zawodnikéw
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mogta by jednak zwizana z faktemze w trakcie wysitkbw byli oni zdolni do
wykonania, z wysz intensywndcia, wigkszej pracy mgsniowej.

Przeghd literatury wskazuje,ze dehydrogenaza mleczanowa obok kinazy
kreatynowej mee by stosowana jako jeden ze wskikOéw adaptacji organizmu do
wysitku fizycznego [59]. Uwag zwraca fakt,ze znaczenie CK i LDH wydaje ¢si
szczegOlnie istotne w badaniach wptywu interwengjwieniowych na organizm
sportowca. W niektérych badaniach wykazano bowiewigzek pome¢dzy
zwickszeniem podey m.in. biatka, aminokwaséw rozgationych (BCAA) oraz
witaminy E i likopenu, a obneniem aktywnéci tych enzyméw w osoczu
I zmniejszeniem uszkodzeniagimi [90, 201, 240, 424, 495].

2.3.2. Znaczenie wybranych hormonow wplywajcych na zdolndci wysitkowe

zawodnikéw

2.3.2.1. Testosteron

Testosteron jest najumiejszym mgskim androgenem, syntezowanym na szlaku
steroidogenezy z cholesterolu absorbowanego z(&wa. 12), przede wszystkim przez
komorki Leydiga w gdrach [213, 289, 409]. Na szyb¥osyntezy testosteronu wptywa
rowniez wydzielany przez przedni ptat przysadki mézgowajnon luteinizugcy (LH)
[16, 213, 409].

Testosteron jest metabolizowany przede wszystkinwatrobie, a powstate
Z niego zwazki m.in. w wyniku jego hydroksylacji, redukcji, skdacji i sprzgania
z grupami SH lub kwasem glikuronowym, wydalane z moczem [213, 289, 409].

Testosteron we krwi jest z kolei zygany z albuminami i biatkami dpikowymi

SHBG (38%), a jedynie okoto 2% tego hormonu wpgfe w formie wolnej [213, 409].
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Rycina 12. Szlak steroidogenezy m.in. testosteronu i kortyzal cholesterolu

[opracowane na podstawie: 58].
Androgenny i anaboliczny mechanizm dziatania téstosu opiera gi na

wykorzystaniu przez niego i jego metabolity receo androgenowych, a wptyw

antykataboliczny mee wynik& z blokowania przez ten hormon ligaz ubikwityny
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i receptoréw kortyzolu [235, 372, 521]. Testostewgtywa m.in. na rozwdj pierwszo-,
drugo- i trzeciorgdowych cech ptciowych, identyfikagcjpsychoseksuaini przebieg
czynndci rozrodczych oraz stymulacjzarastania nasad kostnych i zmniejszanie
stopnia resorpcji ki [16, 157, 293, 484, 485]. Istotny jest rownigptyw testosteronu
na zdolnéci wysitkowe sportowcOw, magy wigzaé sSi¢ z regulacy przemian
anabolicznych organizmu oraz stymulagyntezy i ekspresji niektorych biatek [16,
372, 434, 435, 515]. Wykazano réwhigwigzek medzy zwikszeniem poziomu
testosteronu, a wzrostem przekroju wtokiegsmiowych typu | i Il oraz zwikszeniem
liczby komorek satelitarnych, odgryvaaych znacgca role w reakcji i adaptacji ngkni

na bodce anaboliczne, wysitek fizyczny oraz zmane z nim uszkodzenia ¢ani [434,
435]. Oprécz wplywu testosteronu na przyrost masygsmowej stwierdzono,ze
stymuluje on take wzrost sity, mocy i wytrzymaioi miesni [6, 37, 351, 460]. Ponadto,
ocenia s}, ze testosteron nie oddziatywd réwniez na sfe¢ psychiczp zawodnika,
zmniejszajc strach oraz zwkszapc poziom motywacji, agresji i ¢bi podejmowania
ryzyka, co mae przyczyné sig do osjgania przez niego coraz lepszych wynikow
sportowych [161, 167, 183, 364].

Poziom testosteronu, zwtaszcza oceniany wspolnistzeniem kortyzolu we
krwi, stanowé maze rOwnie marker adaptacji do wysitku fizycznego i przetrenaia
organizmu, wskazggy na relacje przemian anaboliczno-katabolicznyahstvoju [142,
180, 312, 381, 472]. Uwagzwraca jednak faktze wykorzystanie testosteronu jako
wskaznika statusu hormonalnego i stanu anabolicznegoanizgiu  wymaga
uwzgkdnienia znacznego dobowego wahania jego poziomu, wigze Sk
Z koniecznéciag pobierania materialu do bada tych samych porach dnia, najlepiej
w godzinach rannych, gdy jegoestnie we krwi jest najwksze [180, 213, 430].
Ponadto take specyfika wysitku fizycznego, ktéremu poddaje ziawodnikow,
znacaco wpltywa na zmiany poziomu testosteronu we kn83]5 Ocenia s, ze
wysitki krétkotrwate o wysokiej intensywsoi (m.in. podnoszenie giaréw i biegi
sprinterskie) wpltywaj na wzrost poziomu testosteronu, cozmawigzat Sie m.in.

Z wigkszym sgzeniem LH i/lub katecholamin we krwi zawodnikéwada wywotanym
przez bodce wysitkowe pobudzeniem ukiadu sympatycznego [1285, 311, 312,
359].

U zawodnikow uprawiacych dyscypliny wytrzymakxiowe wiele bada

wykazato z kolei tendencje do obania s¢ poziomu testosteronu we krwi, po

ukonczeniu wysitkdw fizycznych [137, 220, 251, 265, B28/ydaje s¢, ze przyczyn
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obserwowanych zaburzew sekrecji testosteronu m® by dwe i diugotrwate
obcigzenie organizmu zawodnika, wysoki poziom stresu Ipggnego oraz ujemny
bilans energetyczny prowagtz m.in. do zmniejszenia masy ciata, azéakaburzenia
stymulacyjnego dziatania osi podwzgorzowo-przysadjona sekreej gonad lub
wysoka aktywné&c hormonow katabolicznych np. kortyzolu [137, 2528B
Warto wspomnié jednak,ze niektére badania nie wykazatly awku midzy

zdolnaciami wysitkowymi i wysitkiem fizycznym a poziomenestosteronu we Krwi
[19, 242, 252]. Ponadto istnigjakze prace wskazgge na wzrost poziomu testosteronu

po wysitkach wytrzymatléciowych [46].

2.3.2.2. Kortyzol

Kortyzol jest gtbwnym glikokortykosteroidem wydzagym w korze nadnerczy,
ktory podobnie jak testosteron, powstaje na szlateroidogenezy z cholesterolu
(Ryc. 12) [70, 299, 361]. Wptyw badow fizycznych i psychicznych, prowadzi do
powstania okrdonej odpowiedzi organizmu zg#anej m.in. z hormonadnreakcy osi
podwzgdrzowo-przysadkowo-nadnerczowej [52, 70, 238] wyniku wydzielania
kortykoliberyny (CRH) i wazopresyny (AVP), w odbéggcym i odpowiadacym na
informacje ptynace z tych bogcéw podwzgorzu, zwksza s sekrecja kortykotropiny
(ACTH), pobudzajcej wytwarzanie i wydzielanie kortyzolu (Ryc. 13)0] 232, 324].
Niektore prace wskazayjtakze mazliwy wptyw innych czynnikéw, obok ACTH, m.in.
neuroprzekanikow, neuropeptydow, cytokin i adipokoddziatupcych na wydzielanie
glikokortykosteroidow [52, 267, 324].
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Rycina 13. Dziatanie osi podwzg@wo-przysadkowo-nadnerczowej [opracowane na
podstawie: 70, 232, 324].

Wickszas¢ wydzielanego przez ker nadnerczy kortyzolu jest zw#dana
w osoczu z globuligp wigzaca kortykosteroidy (CBG), natomiast jedynie okoto @4
jest jego aktywm metabolicznie formp [88, 299]. Podobnie, jak w przypadku
testosteronu obserwowany jest wptyw rytméw okotameych na poziom kortyzolu,
a najwyzsze jego stzenie obserwuje siw godzinach porannych [70, 126, 324, 361].
Kortyzol jest metabolizowany przede wszystkim wtnbie, przy pomocy reduktaz
watrobowych, gtownie do nieaktywnych tetrahydrometabea (THMs), ktore
wydalane s finalnie w moczu [26, 299, 361, 522].

Kortyzol wptywa na pobudzenie lipolizy i zgkiszenie wykorzystania przez
organizm kwasow tluszczowych w celach energetydany¢O, 88, 421, 511].
Wydzielana podczas wysitku fizycznegoehsza ilg¢ tego hormonu nasila rowrie
procesy katabolizmu biatek, co prowadzi do uwolideaminokwasow biacych udziat
w procesie glukoneogenezy i neoskutkowd obnzeniem masy mggniowej [70, 88,
421]. Obok glukagonu, adrenaliny i noradrenalinytyzol wptywa take na wzrost
stezenia glukozy we krwi [421, 527]. Ponadto #eouczestniczy w stymulacji
produkcji biatek i vglowodanow w wtrobie [88, 421]. Kortyzol oddziatuje rowriie
jako wany czynnik wptywagcy na utrzymanie homeostazy, stymady ukiad
odporndgciowy oraz procesy obronne organizmu, w gastwie uszkodzenia tkanek
I powstatych stanow zapalnych, a zak warunkujcy wiasciwg odpowied
poszczegodlnych tkanek na dziatanie katecholamirmbou wzrostu i ACTH [70, 88,
162, 324, 421, 511]. Poziom kortyzolu jest ponadimgzany ze stresem psychicznym
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oraz mae wplywa& na obnienie sgzenia testosteronu i wskazyaa przemczenie
organizmu poddanego znacznemu gbeniu psychofizycznemu [421, 448, 511].
Istniejg rowniez badania wykazgge zwihzek m.in. pomgdzy poziomem kortyzolu,
a zaburzeniem funkcji srodbtonka, insulinooporrigia, otytoscia | choroly
niedokrwienn serca [388, 395, 448, 511].

Badania wskazgj na istnienie zwizku pomedzy wysitkiem fizycznym,
a aktywacj osi podwzgoérze — przysadka mozgowa — kora nadperez/dzielaniem
zaroéwno kortyzolu, jak i ACTH, CRH oraz AVP [103%62, 251, 440]. Wydaje size
gtéwnymi czynnikami wptywajcymi na wielkd¢ sekrecji kortyzolu $ intensywnec,
czas trwania, specyfika wysitku fizycznego i migjse ktérym ten wysitek siodbywa
(np. wysokd¢ n.p.m., temperatura) [162, 251, 440, 525]. Ugvagraca take fakt,ze
poziom kortyzolu wydzielanego w trakcie wysitku odzza si zindywidualizowan
zmienndcia, zalezng m.in. od cech budowy somatycznej i reakcji posgoéke/ch
narzadow na obcizenia, stres, poziomu wytrenowania i grenia zawodnika oraz
liczb¢ godzin snu [162, 300].

W przypadku wysokointensywnych wysitkow krotkotiyeh wykazano
znacacy wzrost kortyzolu zaréwno u osOb prowaclzch siedacy tryb zycia, jak
i wytrenowanych sportowcéw, przy czym jigge wartéci poziomu Kkortyzolu
wykazano po wykonaniu tych wysitkow, swdd sportowcow uprawiggych sporty
sitowe, w poréwnaniu do zawodnikow dyscyplin wytmzgtasciowych [491]. Ponadto
powtarzagce sé po sobie wysitki wysokointensywne zwane § z rosmcym
poziomem kortyzolu [390, 491]. Wskazuje @ nie sama intensywi@ ale obgtosc¢
treningu wptywa w najwikszym stopniu na wzrost poziomu kortyzolu, co petazity
takze badania Leite i wsp. [276]. Ponadto krotkie sopmlsymalne wysitki
o charakterze beztlenowym wplywana wzrost poziomu kortyzolu w pewnym
op&nieniu w stosunku do szybkiego wzrostu testostefea]

Wydaje s¢ rowniez, ze w trakcie prowadzenia wysitkow wysokointensywnych
odpowied uktadu hormonalnego i za#anego z ni wzrostu sgzenia kortyzolu mog
wywotywat w  wiekszym stopniu prowadzone wspolniéwiczenia sitowo-
plyometryczne [29]. Ponadto znacy wptyw wydaje s} wywierat diugasé przerw
migdzy ¢wiczeniami [71, 384]. Rahimi i wsp. wykazali bowiewe 120-sekundowe
przerwy megdzy seriami¢wiczen oporowych zwizane byly z wyszym, anteli przy
przerwach 60 i 90-sekundowych, wzrostem wgikea T/C i testosteronu, aasizym

kortyzolu. Swiadczytloby to o korzystniejszym wplywie anaboligemm diuzszego
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wypoczynku w tego typu wysitkach fizycznych [38&rewther i wsp. [96] stwierdzili
natomiast wyszy poziom kortyzolu wslinie olimpijskich ckzarowcéw w trakcie
zawodow, ardeli w trakcie testéw imitujcych obcizenia startowe, przy czym poziom
tego hormonu korelowat dodatnio z maksymalnym giasiiem, z jakim zawodnik byt
w stanie poprawnie wykod&wiczenie.

W sportach wytrzymakziowych rownie wykazano wzrost poziomu kortyzolu
zwigzany z wysitkiem treningowym. U triatlonistow i lj@czy stwierdzono istotny
wzrost poziomu kortyzolu, odpowiednio po ukaeniu triatlonu dtugodystansowego
i 100 km biegu, w poréwnaniu do waith przed jego rozpogziem, czemu
towarzyszyt rownie m.in. wzrost stzenia cytokin prozapalnych, kinazy kreatynowej
I biatka szoku cieplnego (HSP) [162]. Wzrosfzshia kortyzolu zaobserwowano &k
w badaniach biegaczy i rowerzystow hiych udziat w 160 km wigigu w trudnych
warunkach klimatycznych na Alasce [251]. Zkszenie poziomu kortyzolu
spowodowany dtugotrwatym wysitkiem wykazaty rownieadania zawodnikow innych
dyscyplin wytrzymatéciowych [217, 220, 252]. Uwagg zwracaj takze prace
analizupce zwpzek medzy dlugotrwatym obagrzeniem treningowym i ocen
koncentracji kortyzolu we wiosach [440]. Wykazanmieh bowiem istnienie dodatniej
korelacji miedzy stzeniem kortyzolu, a objoscia treningu. Ponadto poziom kortyzolu
we witosach byt wyszy u wszystkich zawodnikow uprawgaych analizowane sporty
wytrzymatagciowe, przy czym najwksze ré@nice stwierdzono u maratozykow,
triatlonistow i poétmaratoczykow. Wykazano réwnie ze u zawodnikOw gorzej
wytrenowanych wzrost kortyzolu byt wkszy, anieli u zawodnikow oggajcych
najlepsze wyniki [46].

Istniejg jednak réwnie badania wskazgge na brak zwizku midzy wysitkiem
fizycznym, a wzrostem poziomu kortyzolu [143, 1886].

Wydaje st¢, ze kortyzol mae by wykorzystywany jako marker intensywdmo
wysitku fizycznego, ch©z uwagi na jego wediwos$é zwigzarg z dziataniem niektérych
bodzcow, korzystne mee by jego wykorzystanie, wspdlnie z poziomem testosteyo
m.in. jako wskanik T/C (testosteron/kortyzol), co pozwoli na ogerdwnowagi
anaboliczno-katabolicznej, stresu psychofizycznegmziomu zmngczenia organizmu
sportowca [168, 217, 311, 344, 356, 358, 384, 440].
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2.3.3. Znaczenie oznacze profilu lipidowego we krwi, w ocenie stanu zdrowia

sportowcow

Problem coraz c#ciej obserwowanych w skaliswiatowej chorob
cywilizacyjnych wydaje si potwierdzé znaczenie okresowego badania profilu
lipidowego, jako jednego z markerow ryzyka chorddadu kmzenia [224, 407, 483,
490]. Ocena gospodarki lipidowej zarébwno u o0sOb korcbami sercowo-
naczyniowymi, jak i w przypadku aktywnych fizyczngportowcow, pozwala na
diagnoz funkcjonowania organizmu. Jej znaczenie wzrastamagtm w trakcie
stosowania modyfikacji dietetycznych i interwengjivieniowych, mogcych wpltywa
na stzenie frakcji lipidowych we krwi [21, 120, 174, 22396, 506].

Badania wskazyj ze wysitek fizyczny, w zalenosci od specyfiki, wptywa
korzystnie na regulagjgospodarki lipidowej, w oparciu zwtaszcza o wzrpsziomu
cholesterolu- HDL i obrienie sgzenia triglicerydéw [121, 122, 135, 202, 223, 224,
301, 483, 490]. Uwag zwraca fakt, ze zwigzek medzy profilem lipidowym
a wysitkiem w daym stopniu zalgy od obgtosci treningowej, a najkorzystniejszy efekt
uzyskuje s} w przypadku treningu wytrzymaloiowego, gtdbwnie o umiarkowanej
intensywndci [121, 122, 129, 223, 224, 301]. Niektére badasimeruy rowniez
wptyw wysitkow o ,energetyce” tlenowej, na pozytysvpkorekte” frakcji lipidowych
we Kkrwi, niezalenie od ilagci cholesterolu spiytego z dief (zawartego m.in. w jajach)
lub poziomu frakcji lipidowych w pracggych mesniach [202, 506].

W przypadku wysitkbw oporowych nie wykazano istgoevptywu tego typu
aktywnaci fizycznej na profil lipidowy, ché obserwowano pewne tendencje do jego
poprawy [125, 270, 301, 505]. Uwagwraca rownie fakt, ze u odznaczagych sé
wyzsza moa ptywakow krétkodystansowych, w stosunku do diugdgsowcow,
wykazano wysze s§zenie cholesterolu catkowitego i cholesterolu- LDlran
triglicerydow we krwi pomimo,ze w obu grupach méeity sic one w obgbie
przyjetych norm diagnostycznych [86]. W literaturze dpsie § rowniez badania,
wskazujce na korzystny zwrek miedzy ¢wiczeniami oporowymi, a poziomem
cholesterolu catkowitego i cholesterolu- LDL [465].

Pomimo regularnego wysitku fizycznego, ktory jestdnym z czynnikow
sprzyjapcych zachowaniu prawidtowego profilu lipidowego wavi zawodnikow oraz
ich mtodego wieku, celowa wydajecstatem ocena poziomu frakcji lipidowych [21].

Rowniez w tej grupie osob obserwujegcdbowiem pewne nieprawidtowoi w zakresie
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gospodarki lipidowej, co ni® rzutowa na stan zdrowia sportowcOw w przyszio
[118, 129, 136].

2.4. Znaczenie stosowania suplementow i agwek w sporcie na przyktadzie

kwasu beta-hydroksy-beta-metylomastowego (HMB)

Wiasciwie zbilansowane racjonalngywienie i ewentualna suplementacja s
jednym z najwaniejszych czynnikow warunkagych wysolg wydolna¢ fizyczm
organizmu [2, 78, 211, 257, 305, 458]. N@lgednak podkrdié, ze stosowanie,
klasyfikowanych jako srodki spaywcze suplementow diety, stan@eych
skoncentrowanezrédto witamin, sktadnikbw mineralnych lub innych bstancji
wywierajgcych dziatanie fizjologiczne i agwcze, powinno b§ jedynie uzupetnieniem
prawidtowe] diety [496].

Znaczenie wigciwego sposobuwywienia, wspomagagego wzrost zdolrni
wysitkowych, zweksza s wraz ze wzrostem w ohgien treningowych, jakim
poddawani $ zawodnicy w sporcie wyczynowym [5, 45, 78, 21172885, 458, 469].
W wielu przypadkach nienitwe jest jednak efektywne pokrycie zwszonego
zapotrzebowania organizmu na energsktadniki pokarmowe wykznie za pomar
standardowej i konwencjonalnej diety, co w praktgp@rtowej wymusza stosowanie
przez zawodnikdw suplementow i ayavek [5, 45, 78, 257, 305, 469]. Rki
wykorzystaniu tego typu preparatéw #iove jest przyspieszenie proceséw regeneracii
powysitkowe] organizmu i osgniecie stanu superkompensacji, co prowadzi do
efektywniejszego wzrostu wydolé@ i w zaleenosci od specyfiki uprawianej
dyscypliny sporu zwkszenia m.in. wytrzymakei, sity, mocy lub masy méniowej
[5, 45, 78, 177, 257, 285, 305, 432]. Celéwonzbogacania diety sportowcow
suplementami i ag/wkami wynika rownie¢ z potencjalnych korzgi
w odniesieniu do wspomagania odpadgioorganizmu oraz zmniejszenia ryzyka
wysfgpienia kontuzji i innych powikka zdrowotnych, wptywajcych zaréwno na
karier sportows, jak i ewentualne zagtenie zdrowia zawodnikow [285, 296, 432,
513].
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2.4.1. Kwas beta-hydroksy-beta-metylomastowy (HMB)

Kwas B-hydroksyp-metylomastowy (HMB) jest popularnym suplementem
stosowanym zarOwno przez sportowcow wyczynowyclk ja osoby trenujce
rekreacyjnie [85, 141, 148, 377, 528, 541]. Jedrmaexwszych bada analizujcych
wptyw B-hydroksyg-metylomdlanu na organizm cziowieka byly wykonane w roku
1996 przez zespdt kierowany przez Stevena Niss&9@|.[W dalszych latach ukazato
sie szereg prac dotyegzych wptywu HMB na organizm sportowcéw, w tym ank
naukowe wskazgge na korzjci ptynace z jego suplementacji m.in. poprzez pograw
metabolizmu biatek mgéniowych oraz wplyw na skiad ciata i wydoktofizyczn.
Jednoczénie jednak przedstawiono liczne badania padjsae potencjalne korZgi
stosowania suplementacji HMB przez sportowcowd $& trudno jest uzna ze jego
pozytywne dziatanie zostato jednoznacznie udowammioZagadnienie to zostato
szerzej przedstawione w rozdziale 2.4.1.3.

Kwas B-hydroksyg-metylomastowy jest metabolitem  aminokwasu
rozgatzionego leucyny oraz kwasu 2-ketoizokapronowegdIC) [331, 348, 499,
528, 543]. Leucyna w organizmie ulega odwracalrejsaminacji wi-KIC, ktéry przy
udziale dioksygenazy ketoizokapronianowej zeo w cytozolu, bezpoednio
metabolizowa do HMB (Ryc. 14) [331, 348, 499, 528, 543]. Uwamyvraca jednak
fakt, ze jedynie blisko 5% leucyny jest metabolizowaneHiB, poniewa nawet 95%
tego aminokwasu, po transaminacji w-KIC, przeksztatca gi w watrobie
w izowalerylo-CoA, przy pomocy mitochondrialnego nkgleksu dehydrogenazy
rozgatzionychao-ketokwasow [331, 348, 499, 528, 529, 543]. Wartpemni¢ takze,
iz w zaleznosci od spaycia leucyny, w organizmie cziowieka o masie cid@ta kg
powstajesrednio 0,2-0,4 g HMB na deb Ponadto zawarf6 HMB w produktach
spazywczych jest niewielka (Tab. 5), a dostarczeni@ne&kndowanej w pmiennictwie
dawki 3 g HMB na dol jedynie przy pomocy konwencjonalnejywnaosci,
wymagatoby spaycia blisko 60 g leucyny, co odpowiada okoto 2,3nkigsa [331, 348,
499, 528, 529, 543]. Na rynku degghe g obecnie preparaty soli wapniowgf
hydroksyp-metylomdlanu, gtdwnie pod postackapsutek, ptynu lukzelu [15, 36, 145,
254, 528, 529].

Przeprowadzone dotychczas badania wykazadysuplementacja kwasefi
hydroksyf-metylomastowym jest bezpieczna nawet przy pgd@rzekraczajcej

najczsciej rekomendowane dawki i nie wptywa na pojawiesigeskutkdw ubocznych
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zarowno u ludzi, jak i u zwiegt [27, 149, 332, 391, 510]. Poz&iu HMB szczyt
koncentracji B-hydroksyp-metylomdlanu we krwi obserwuje @i po okoto
1-2 godzinach, przy czym pobieranie go wspolniecglowodanami wydtaa ten czas
[509]. Wigksza¢ z suplementowanego HMB jest metabolizowana w argaie,
a wraz ze wzrostem zavanej dawki rénie poziom wydalanego wolnego HMB
W moczu. Szacuje §ize przy suplementacji 1g i 3g HMB wynosi on odpowiied
okoto 14% i 29% przyjej ilosci tego zwizku [509]. Ponadto, przeprowadzone przez
Slatera i wsp. [444] badania wykazake stosowanie HMB nie wpltywa na zméan
oznaczanego w moczu wskeka stosunku testosteronu do epitestosteronugce me
niesie ryzyka ztamania zasad antydopingowych, pspmrtowcow, zaywajacych ten
preparat.

Leucyna

. o-Ketoglutaran Alaniana
Aminotransferazy
0 rozgatezionych faicuchach Glutaminian Pir ogroni an

Miesnie 0-KIC (o-Ketoizokapronian ) ! Glutamina

ﬂ Dehydrogenazy
WatrOba rozgatezionych a-ketokwasow

G-KlC (mitochondria)
Cco,

Izowalerylo-CoA

Dehydrogenaza
izowalerylo-CoA

Hydrataza enoilo-CoA
(przy niedoborze biotyny) B-metylo-krotonylo-CoA

Moz @—— ] -
(10-40%) HMB —— \ (MC-Co)
i co,

H,0 Biotyna Karboksylaza
MC-CoA

\
HMB-CoA

CO, — B-metylo-glukonylo-CoA
(MG-CoA)

Reduktaza-HMG-CoA

Mewalonian < HMG-CoA

5%, ﬂ
ﬂ Kof% HMG-CoA
% Liaza
Cholesterol %MG-CON

Acetoacetylo-CoA <<———>>Acetylo-CoA (%t} Acetylooctan

Rycina 14.Metabolizm HMB w organizmie cztowieka [opracowarepodstawie: 332,
333, 499, 543].
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Tabela 5.Zawarté¢ HMB w wybranych produktach sppwczych (1g/kg) [348].

Produkt Zawarte¢ HMB [ug/kg]
Sum afrykaski 150
Grejpfruty 123
Ser bialy 21
Pomaracze 18
Serzoity 12
tosas 12
Wino czerwone 11
Kukurydza 6
Migso czerwone 5

2.4.1.1. Wplyw suplementacji HMB

W dostpnym pimiennictwie naukowym dotygzym kwasu B-hydroksyg-
metylomastowego wiele prac wskazuje na antykateboé dziatanie tego zwaku.
Wydaje s¢ by¢ ono widoczne zwlaszcza w trakcie wysokiego atemia organizmu
I wystepowania uszkodZe miesniowych, co mae wynik& z potencjalnego
oddzialywania HMB na pobudzanie syntezy i/lub hamaoie rozkiadu biatek
migsniowych [528, 529, 543]. Szczegdlnie ciekawe wydsg badania dotycxe
obserwowanego wptywu HMB na zmniejszenie utraty yneista, masy mgsniowej
I stopnia wyniszczenia nowotworowego oraz pewnegowsinienia proliferacji
nowotworéw, CoO mge znacjco wspomaga prowadzon terape i zwicksza szanse
przezycia osob chorych na raka [11, 36, 80, 307, 3419, 460]. Niektére prace
wskazug réwniez, ze poda HMB moze zwikszy skuteczné leczenia, usprawdi
metabolizm biatkowy i zdolnd migsni do pracy m.in. w kacheksji reumatoidalnej
[298], dystrofii mesniowej [503], sarkopenii [231, 529] oraz u osébazahbie chorych,
po urazach, z chorobami ptuc i wirusem HIV [89, 1890, 261, 453]. Uwagzwracaj
takze badania prowadzone gtéwnie na materiale zwigra oraz analizyn vitro, ktore
wykazaty korzystny wpltyw pody HMB na stymulag aktywndgci ukfadu
immunologicznego [77, 342, 365, 366, 436, 437, 433)]. Pozytywny wzrost stopnia
odporndci, w trakcie suplementacji HMB wykazano rowhia ludzi, w badaniach

Z udziatem o0so6b zdrowych i aktywnych fizycznie [9j8K i zakaonych wirusem HIV
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[89]. Warto wspomnié takze, ze w niektorych badaniach na zwietach stwierdzono
korzystne oddziatywanie HMB m.in. na mineralizacj wspomaganie metabolizmu
tkanki kostnej, co mogtoby Byprzydatne rowniew prewenciji i terapii choréb uktadu
kostnego u ludzi [474, 475, 477].

Dostpne w pémiennictwie prace, dotygze wptywu HMB na ustréj, ktérych
wyniki mogg wskazywd, na potencjalnie korzystne dziatanie tego gzkii u oséb
aktywnych fizycznie, koncentrowaly ¢sigtownie na zwjzanej z prowadzen
suplementagj weryfikacji zmian stanu agwienia organizmu, ocenie tempa syntezy
i proteolizy biatek, monitoringu poziomu hormondéw wybranych wskanikow
biochemicznych, obrazagych m.in. stopig uszkodzenia mgéni oraz okrélenia zmian
w wydolndici fizycznej [28, 124, 149, 154, 239, 334, 443, 48@1]. Ponadto, niektére
badania obejmowaly rownieanaliz skutecznéci HMB w zmniejszeniu opinionej
bolesndci migsni (DOMS) po wysitku, stymulacji uktadu odporwiowego oraz
poprawie profilu lipidowego i poziomu d&iienia ttniczego [97, 332, 502]. Warto
wspomni¢ takze, iz spazycie leucyny, w czym rel by¢ maoze odgrywa rownie HMB
jako jej metabolit, wydaje siroéwniez sprzyj& regeneracji i zmniejszeniu ryzyka
kontuzji zawodnikow. Zaobserwowano bowiers, poda leucyny wspomagata syntez
kolagenu oraz wzrost wytrzymato i stabilngci $ciegien naraonych na uszkodzenia,

w trakcie powtarzagych s¢ wysokich obcizen wysitkowych [24].

2.4.1.2. Madaliwe gtdwne szlaki metaboliczne dziatania HMB

Przeprowadzone dotychczas badania kviakydroksyg-metylomastowego nie
potwierdzity ostatecznie za pompfakich mechanizmoéw oddziatuje on na organizm.
W literaturze dospne g obecnie 4 gtdwne hipotezy, wskagtg maliwe szlaki
metaboliczne (Ryc. 14 i 15), z ktérymi mogtaby¢tgwigzana suplementacja HMB,
dotyczce: syntezy cholesterolu, wptywu na ekspresjsulinopodobnego czynnika
wzrostu-1 (IGF-1), szlaku mTOR i systemu ubikwityprateasom.

2.4.1.2.1. Hipoteza syntezy cholesterolu

Hipoteza wskazygra na zwizek poday HMB z syntez cholesterolu nale do
najczsciej  postulowanych  mechanizméw dziatania  kwas@-hydroksy$-

metylomastowego [528, 541, 543]. Jednym z istotngtmentéw wptywajcych na
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funkcjonowanie organizmu jest utrzymanie prawidigove dziatania komorek

I integralngci sarkolemmy, zwilaszcza w okresach wzomego obcizenia ustroju.
W tym celu do naprawy i stabilizacji poszczegoélnykhnek organizm wykorzystuje
m.in. cholesterol, co odgrywa szczegptole w tkance mgsniowej, przy czym zwjzek
ten pozyskiwany jest w przewadze na drodze syrdezyovo[332, 333, 348, 528, 541,
543]. Zgodnie z4 hipotez powstaty za-KIC kwas -hydroksyf-metylomastowy jest
konwertowany w cytozolu do B-hydroxy$-metyloglutarylo-CoA (HMG-CoA)

i nastpnie przy pomocy reduktazy HMG-Co0A uczestniczy wtsgie mewalonianu
oraz finalnie produkcji cholesterolu (Ryc. 14) [3328, 411, 528, 543]. Istnieje jednak
rowniez inny mazliwy szlak syntezy cholesteroluczKIC, a mianowicie w wtrobie po
przeksztatlceniu w izowalerylo-CoA, syntetyzowangtj@cetylo-CoA, przy pomocy
dehydrogenazy izowalerylo-CoA, konwegcy nasgpnie do HMG-CoA, z udziatem
syntazy HMG-CoA (Ryc. 14) [333, 499]. Wydaje;,ske powyszy hipotez syntezy
cholesterolu potwierdzajobserwacje wskazage na korzystny wptyw suplementacji
HMB, gtownie w przypadku znacznego uszkodzenia ka&kdnisniowych i duzego
obcigzenia organizmu, przy ktorych wi@wa regeneracja i dziatanie poszczegdélnych
tkanek mae by upasledzone niewystarczgga produkcg HMG-CoA, niezlgdnego do
syntezy cholesterolde novg528, 543].

2.4.1.2.2. Hipoteza zwigkszenia ekspresji insulinopodobnego czynnika wzrostl

Hipoteza wptywu suplementacji HMB na ekspeassulinopodobnego czynnika
wzrostu-1 (IGF-1) wydaje si szczegoOlnie istotna z punktu widzenia sportowca,
z powodu oddziatywania tego zygku m.in. na stymula¢jprocesow anabolicznych
w miesniach szkieletowych, co pozwala na ich wzrost ansizymanie wiaciwych
proporcji medzy syntez i katabolizmem biatek méniowych (Ryc. 15) [3, 133, 455].

W jednym z ostatnich baflaGerlinger-Romero [154] zaobserwowalig
diugotrwata suplementacja kwaseirhydroksyg-metylomastowym wplygla na
zwickszenie aktywngi osi GH-IGF-1 (hormon wzrostu - insulinopodobngyenik
wzrostu-1). U szczuréw, ktérym podawano HMB ekspreg przysadce mRNA-GH
I GH wzrosta odpowiednio o 65% i 20%, natomiast wtrabie mMRNA-IGF-1 byta
wyzsza 0 okoto 30%. Wzrosta rowai® blisko 20% koncentracja IGF-1 w surowicy.
Podobnie w badaniach pagaHMB ci¢zarnym lochom, przez okres dwdch tygodni

przed porodem, Tatara i wsp. [476] wykaza&, u nowonarodzonych prasi ktérych
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matki suplementowano HMB, obserwuje 8iyzszy poziom zaréwno IGF-1 (o 20%),
jak i GH (o 38%), w poréwnaniu do prgsiw grupie kontrolnej. Ponadto w innych
badaniach Tatara [478] po 21 dniach pagdap-hydroksyg-metylomalanu
nowonarodzonym jaggiom zaobserwowat znacznie ¢kszy, blisko 70% wzrost
poziomu IGF-1 i GH we krwi jagat suplementowanych HMB, w poréwnaniu do
placebo. Kornasio i wsp. [246] w badaniach liniimkarkowych mioblastéw kuragt

i ludzkich zaobserwowali z kolei blisko 2-krotny mest ekspresji IGF-1, tym wkszy
im wyzsza byla dawka podawanego HMB. Mogto to wplyma obserwowanprzez
autoréw stymulagj réznicowania i przeywalnas¢ mioblastéw oraz przeciwdziatanie
procesom katabolicznym gsni szkieletowych.

Warto wspomnié jednak, ze Portal i wsp. [378] w badaniach z udziatem
siatkarzy i siatkarek nie stwierdzili istotnychznic stzenia IGF-1 i GH w grupie
suplementyjcej] HMB. Podobnie Papet i wsp. [357], na podstavbada
dwumies¢cznych jagnit, ktérym podawano HMB wskazujna brak wptywu tego
preparatu na poziom IGF-1. Wydaje $0 dowodzt, koniecznéci przeprowadzenia
dalszych bada celem weryfikacji hipotezy wplywu kwasup-hydroksyg-
metylomastowego na ekspre${sF-1.

2.4.1.2.3. Hipoteza wptywu na szlak mTOR

Kinaza mTOR (mammalian target of rapamycirtj. ,ssaczy cel rapamycyny”)
jest biatkowym enzymem determigaym odpowied migsni szkieletowych organizmu
na okrélone bodce mechaniczne, endokrynologiczrigwieniowe i srodowiskowe
[48, 188, 544]. Wydaje si ze gtdwne dziatanie szlaku mTOR opiera Ba regulaciji
efektywndci translacji mRNA [188, 323, 534, 544]. Zwlaszcza przypadku
znacznych obegen mechanicznych i intensywnego wysitku fizycznego @R maze
by¢ kluczowym czynnikiem kontrolgcym syntez, przebudow oraz adaptag]
widkien miesniowych [47, 188, 457]

W literaturze dospne 9 badania wskazgge na korzystny wplyw
aminokwasow rozgationych, jak leucyna, na stymulacpyntezy biatek, poprzez
regulacg szlaku mTOR [94, 269, 278, 288, 466, 480]. W padiu ewentualnego
oddziatywania suplementacji metabolitu leucyny,inakest HMB, na szlak mTOR,
Eley i wsp. [123] w badaniach hodowli komérkowyclysich mioblastéw wykazali;e

ich inkubacja z kwasenp-hydroksyp-metylomastowym pobudzata syngedbiatek
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miesniowych. Ponadto proces ten korelowat ze wzrostesfofylacji mTOR oraz jej
istotnych substratéw biatkowych m.in. rybosomalriéhazy p76% i czynnika
inicjujacego wazanie biatek 4E-1BP, zwkszapcych translagg mRNA i syntez biatek
migsniowych. Uwag zwraca rownig fakt, ze po zastosowaniu rapamycyny (inhibitora
MTOR) powyszy efekt dziatania HMB zostat znacp zredukowany. Wydaje ¢sto
wskazywé, ze hipoteza o wplywie HMB na aktywacgzlaku mTOR jest wysoce
prawdopodobna. Warto wspomaiponadto,ze w badaniach Eley i wsp. [123] kwas
B-hydroksyg-metylomastowy tlumit degradagj biatek mesniowych, wywotan
czynnikiem indukujcym proteoliz, co dowodzi, ze HMB mae oddzialywa
korzystnie, poprzez pe mechanizmy, na ochronsyntez biatek (Ryc. 15).

Wplyw poday HMB na stymulagj syntezy biatek mggniowych poprzez szlak
MTOR potwierdza rowniez badania Pimentela i wsp. [370]. U szczurdw, ktérym
podawano HMB zaobserwowano bowiem, zmagzhipertrofe migsni, jak rownie
towarzysacy jej wzrost mgsniowej ekspresji mTOR o 429% oraz fosforylacji kiga
p70°°0 470% w stosunku do placebo. Ponadto u szczur@tementowanych HMB
wykazano take ponad 270% wzrost ekspresji receptora insulinowggngtrobie, co
mogto wynik& z aktywacji szlaku mTOR, po suplementadi-hydroksy$-
metylomdlanem.

Badania dotyczre wptywu HMB w przeciwdziataniu efektom wyniszcien
nowotworowego przeprowadzone przez Aversa i wsq] [[bwniez wskazuj na
postulowag hipotez aktywacji szlaku mMTOR przez kwasB-hydroksy$-
metylomastowy. W badanej grupie szczurow wykazaagoda HMB zaréwno przed,
jak i po inokulacji komérek nowotworowych wplfla na znacgy wzrost
ufosforylowanej formy kinazy mTOR i kinazy p¥ w poréwnaniu do grupy
kontrolnej bez suplementacji. Ponadto wykazanadake w przypadku szczurow
z wprowadzonym nowotworem, ktore otrzymywaly HMBwigkszyt sk rowniez
poziom ufosforylowanego czynnika inicjgego 4E-1BP, co mogto usprawni
translacg mMRNA.

Z punktu widzenia potencjalnego wptywu suplememtbldyiB na stymulac}
szlaku mTOR, w badaniach Kornasio i wsp. [246] wd@0, ze poda HMB do
mioblastéw, obok wzrostu ekspresji IGF-1, wpltywavndez na stymulag aktywnaci
kinaz PI3K/Akt. Powysze obserwacje potwierdgzajéwniez badania Bodine i wsp.
[47] wskazujce, ze istnieje zwdzek insulinopodobnego czynnika wzrostu-1 (IGF-&), z

szlakiem kinaz PI3K i Akt, wptywagrych na aktywaejszlaku kinazy mTOR.
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Wydaje s¢ zatem prawdopodobnge obserwowany, w niektérych omowionych
powyzej badaniach, wzrost ekspresji IGF-1 po suplem@nitddB mogt stymulowa
syntez biatek, poprzez aktywagjszlaku mTOR. Z powodu nielicznych danych
naukowych wydaje sgijednak konieczne przeprowadzenie dalszych szoaegéh
bada w tym zakresie, ktore mogltyby wykazazy i w jaki sposéb kwa’-hydroksy$-
metylomastowy bierze udziat w aktywacji szlaku mTOR

2.4.1.2.4. Hipoteza wplywu na system ubikwityna-proteasom

System ubikwityna-proteasom jest zbmym mechanizmem proteolitycznym,
odpowiedzialnym za wevdgtrzkomorkowsy degradag biatek, ktorego dziatanie nasila
sie m.in. w stanach zwkszonego obgienia organizmu, zwranego z niektorymi
jednostkami chorobowymi i bardzo intensywnym wyigitk fizycznym, w ktorych
obserwuje s wysoki poziom przemian katabolicznych w ustroj@,[/602, 273, 392].
W trakcie tego procesu ubikwityna wykrywa i znakajeeslone biatka, ktére w dalszej
kolejnasci 53 rozktadane przez proteazy w proteasomach [354,883. W warunkach
homeostazy organizmu na tej drodze degradowaneprzede wszystkim biatka
uszkodzone, ktére powinny byisunete z komorki [392, 470]. Z kolei, w przypadku
zaburzenia dziatania systemu ubikwityna-proteasdrsevuje si kumulacg biatek
zdegenerowanych lub nadmierproteoliz biatek prawidtowych, co mi@ prowadzi
m.in. do ostabienia organizmu i pomgch powikta zdrowotnych (m.in. nowotworow,
choroby Alzhaimera i Parkinsona) [354, 360, 392)147

W przypadku sportowcow olgionych wysokim wysitkiem fizycznym esto
obserwuje s zmniejszenie szybkoi syntezy nowych bialek méniowych i wzrost
stopnia ich rozkiadu [204, 228, 392]. Celem gkszenia zdolngci wysitkowych
i prewencji zdrowia zawodnikéw, w stanach wysokiegatabolizmu, istotnym
wydawatoby s} zatem, obok zwkszenia syntezy biatek, réwii@bnizenie poziomu
ich degradacji. Wydaje i ze pomocha mae by w tym procesie odpowiednia
interwencja zywieniowa, zwlaszcza z wykorzystaniem niektérych iremkwasow,
z ktérych szczegdlnie interegop wydaje si leucyna i jej metabolity [170, 326, 327,
417].

Dotychczas ukazatogbardzo niewiele prac analizeych bezpéredni zwgzek
poday kwasu pB-hydroksyg-metylomastowego z hamowaniem aktywciosystemu

ubikwityna-proteasom. W badaniacin vitro mysich miotub, inokulowanych
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komorkami nowotworowymi, Smith i wsp. [450] wykazate HMB odznacza si
zdolnaicig redukcji degradacji biatek mginiowych, m.in. dzki ttumieniu dziatania
czynnika wywotugcego proteolig (PIF) i aktywndci enzymu chymotryptycznego,
bioragcych udziat w indukcji szlaku proteolitycznego ubikyny-proteasomu. W innym
badaniu, z #yciem podobnego materiatu badawczego, réwriaobserwowanoze
HMB zmniejszyt funkcjonalg aktywnaé proteasomu, poprzez obenie aktywnéci
enzymu chymotryptycznego oraz hamowanie ekspresiiyrau EZ24, zwigzanych
Z dziataniem ubikwityny [449]. Uwagzwraca rownie fakt, ze wraz ze wzrostem
poday HMB stwierdzono w mgsniach wzrost swoistego wskaka syntezy/degradacji
biatka, ktéry po zastosowaniu dawki 0,25g/kg i 2Gg HMB zwickszyt sk
odpowiednio 14- i 32-krotnie, w stosunku do grupgnkolnej. Ponadto warto
wspomni€, ze w powyszych badaniach HMB wplgio takze na zmniejszenie
szybkdaci utraty masy ciata w inokulowanych nowotworemeéniach, zwegkszenie
mokrej masy nusni oraz niewielkie spowolnienie tempa wzrostu wggpsanego guza.
Hipotez antykatabolitycznego wptywB-hydroksyg-metylomdlanu, poprzez jego
oddziatywanie na szlak ubikwityny-proteasomu, petdra rownie praca Kovarika
i wsp. [249]. Autorzy wykazali w niege w przypadku szczuréw z indukoveaseps,
celem wywofania stanu katabolicznego, krétkotrwgbeadaz HMB, zwlaszcza
w migsniach wolnokurczliwych, wptygta na znacgce obnkenie proteolizy catkowitej,
proteolizy bialek mjsniowych oraz aktywn&i proteolitycznej proteasomu, poprzez
niemal dwukrotne zmniejszenie aktywsod enzymu chymotryptycznego. Z kolei
u badanych zdrowych szczuréw nie stwierdzono zago wptywu poday HMB na
zmniejszenie degradacji biatek ¢fmiowych. Podobne wyniki w badaniach na
szczurach uzyskali tak Holecek i wsp. [186], ktorzy wykazalize w grupie
otrzymupcej HMB poziom proteolizy i aktywrsé enzymu chymotryptycznego
obnizyly si¢ odpowiednio o niespetna 20% i 45%, w stosunku dgy kontrolnej.
Rowniez w ostatnich badaniach Wilsona i wsp. [529] stwiemb, ze poda HMB,
zwltaszcza u starszych szczurow, hamowata procasarba beztluszczowej masy ciata
i degradaciji biatek mgkniowych, co mogto wynikam.in. z zarejestrowanego w grupie
otrzymupcej B-hydroksyp-metylomdlan obngenia ekspresji genu atroginy-1,
wptywajacego na szybkd ubikwitynacji biatek.

W zwigzku z powyszymi obserwacjami wydaje ¢siprawdopodobne,ze
wykazane, w niektorych badaniach nad kwas@rhydroksyf-metylomastowym,

zmniejszenie utraty beztluszczowej masy ciata, gmdaa w przypadku chordb
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prowadzacych do wyniszczenia organizmu i standéw gksizonej degradacji biatek
migsniowych, mae wynika& z wptywu HMB na szlak proteolityczny ubikwityny-
proteasomu (Ryc. 15). Uwagzwraca jednak faktze dalszych bada wymaga
jednoznaczne okékenie, czy HMB wptywa bezpgoednio na hamowanie mechanizmu
ubikwityny-proteasomu, czy w sposobspedni m.in. poprzez stymulacjGF-1, ktory
jak sugeruyj niektére badania, nte zmniejszé aktywacg enzymow uczestnigeych w
tym szlaku proteolitycznym [107, 416, 542]. Wartepsmni€ takze, ze niektére prace
wskazug na pdrednie ttumienie degradacji biatek ¢gmiowych przez HMB poprzez
hamowanie dziatania lipopolisacharydéw, czynnikatmiay nowotworowao. (TNF-o)

i angiotensyny Il - stymulggych m.in. wzrost aktywrici enzymdw proteolitycznych

oraz reaktywnych form tlenu [124, 413].

Szlak IGF-1 —. Ligazy ubikwityny

L

Aktywnos¢

MRS _ proteasomu

Mechanizm
mTOR
pi70=5K l elF2B

\|/

i
—. - hamowanie

Rycina 15. Hipoteza wplywu HMB na systemy syntezy i proteplibiatek
migsniowych[opracowane na podstawie: 123, 246, 449, 543].
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2.4.1.3. Wplyw suplementacji HMB w sporcie

2.4.1.3.1. Wplyw suplementacji HMB na sktad ciata i wydolng¢ anaerobows

organizmu

W pismiennictwie naukowym dogpne g prace, oceniafe skuteczna
stosowania kwasup-hydroksyg-metylomastowego m.in. na zmianwydolngci
anaerobowej, sktadu ciata orazzgnia wybranych markeréw biochemicznych we krwi.
Dotychczasowe wyniki badasy jednak niejednoznaczne,adt brak potwierdzenia
ostatecznego wptywu HMB w sporcie. Uwagwraca fakt,ze najczsciej poda tego
Zwigzku, u 0s6b aktywnych fizycznie, prowadzono w trakeykonywania przez nich
wysitkbw o charakterze oporowym. W roku 1996 Nissemsp. [331] opublikowali
jedrg z pierwszych prac, w ktorej analizowano skuteéznsuplementacji HMB,
w treningu sitowym. Stwierdzono w nigje poda tego preparatu wspomagata zarowno
korzystry koreke sktadu ciata (zwizary ze wzrostem beztluszczowej masy ciata oraz
obnizeniem poziomu tkanki tluszczowej), jak i zkszenie sity nysniowej oraz
zmniejszenie stopnia ich uszkodzenia po trenindunigenie aktywnéci CPK i LDH
we krwi oraz poziomu 3-metylohistydyny w moczu). zdily poziom kinazy
kreatynowej i dehydrogenazy mleczanowej stwierdaiwniez Sambrook w badaniu
rugbistow suplementggych HMB, w porownaniu do placebo [419]. Zmniejseen
poziomu markeréw uszkodzenia gsni i zwickszenie bezttuszczowej masy ciata po
suplementacji p-hydroksyg-metylomdlanem, w trakcie prowadzenia treningu
oporowego, wykazaly rownie badania Gallaghera i wsp. [150]. Podobne wyniki
otrzymali Panton i wsp. [355], ktorzy w grupie osdbenupcych oporowo
I suplementujcych HMB zaobserwowali ponadto ¢kiszy przyrost sity i obrenie
poziomu tkanki ttuszczowej. RowrieThomson i wsp. [483] stwierdzili wzrost sity
i redukcg tkanki ttuszczowej u sportowcow zaavajacych HMB. Obnkenie poziomu
tkanki ttuszczowej oraz wzrost masyedniowej, sity i mocy anaerobowej, ocenianej
w tescie Wingate, wykazano ta& w grupie siatkarzy suplementowanychydroksyg-
metylomdlanem, w stosunku do grupy kontrolnej, otrzyguej placebo [378].
Rowniez Hung i wsp. [197] w badaniach judoczek zaobserwiovséotnag redukcg
masy ciata i zawartgi tkanki ttuszczowej u zawodniczek zzavajagcych HMB, cha@é
wyniki testu Wingate nie tnity si¢ znacaco w stosunku do placebo. W niektorych

badaniach, obok ohrgnia poziomu markeréw uszkodzeniagéni, stwierdzono take
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wplyw HMB na zmniejszenie opaionej bolesnéci migsni (DOMS) i obnienie
spadku maksymalnej sity po intensywnym wysitku @peym [502]. Z kolei, w grupie
siatkarzy poddanych elektrostymulacji nerwowadniowej, u zawodnikow
suplementyjcych HMB wykazano istotny wzrost sity gdniowej, ocenianej na
podstawie pomiaréw fotogrametrycznych wysé@ho oraz dlugéci wyskokow
pionowych i poziomych [319].

W niektorych pracach stwierdzono takkorzyci ptynace z suplementacji HMB
u osob starszych, ktére wykonywal§wiczenia sitowe, co przyczynito ido
zwickszenia sity i bezttuszczowe] masy ciata oraz zismenia poziomu tkanki
tluszczowej [15, 134, 144, 225, 446, 510]. Z koleimetaanalizie Nissena i Sharpa
[334] stwierdzonoze poda HMB w wysitkach o charakterze oporowym wpdjam na
zwickszenie sity i beztluszczowej masy ciata, odpowiedn 1,4% i 0,28% netto na
tydzien u wytrenowanych i niewytrenowanych os6b. Ponadto mgsniach
szybkokurczliwych (typu Il) szczuréw, ktérym podaveaHMB, Pinheiro i wsp. [371]
stwierdzili takze wzrost poziomu glikogenu (5-krotny) i ATP (1,2kry).

Warto wspomnié takze o prowadzonych w Polsce badaniach Joéwko i wsp.
[214], w ktérych wykazano korZgi ptynace z padczenia suplementadpi-hydroksy$-
metylomdlanem z kreatyp W powyszej pracy stwierdzono bowieme wspolna
poda tych preparatow najskuteczniej wspomagatacksdenie sity i beztluszczowej
masy ciata. Uwagzwraca faktze obnienie stopnia uszkodzenia ¢éni, analizowane
na podstawie oceny aktyw§m kinazy kreatynowej, wykazano natomiast jedynie
W grupie os6b zgwajacych wyhcznie HMB. Znaczcy wzrost wydolnéci
anaerobowej (szczytowejsredniej mocy), ocenianej przy pomocy biegowegoutest
wytrzymataci beztlenowej, wykazano ta& u iraiskich pitkarzy, zaledwie po
6-dniowym hcznym stosowaniu HMB 1 kreatyny [128]. Kraemer i pws[254]
zaobserwowali z kolei istotny wzrost m.in. bezthmavej] masy ciata, sity
maksymalnej, mocy raéniowej i stzenia testosteronu oraz obenie poziomu tkanki
ttuszczowej i kinazy kreatynowej, w trakcie prowada treningu oporowego, po
suplementacji rekreacyjnie uprawgeych sport mzczyzn preparatem HMB
w polgczeniu z arginig, glutamiry, tauryry i dekstroz, w poréwnaniu do badanych
zazywajacych preparat zawierggy glicyre, alanirg, kwas glutaminowy i sergnoraz
cytrynian wapnia.

W literaturze dospne g jednak rownie badania, ktore nie dowogzvptywu

suplementacji HMB w trakcie prowadzenia treningor@pvego m.in. na zmigrsktadu
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ciata i sity zawodnikéw, a tale poziomu wybranych markeréw biochemicznych
uszkodzenia i ,obrotu” biatek r@niowych oraz sizenia testosteronu i kortyzolu, po
intensywnym wysitku fizycznym [97, 128, 149, 15@5]1 197, 256, 340, 345, 350, 378,
386, 442].

Po trwajcej okoto 4-tygodnie pods HMB, w badaniach z udziatem pitkarzy,
zarowno Kreider i wsp. [256], jak i Ransone i wig86] nie stwierdzili, w stosunku do
placebo, znacrych zmian beztluszczowej masy ciata, poziomu tkahlszczowe]
oraz sity mesniowej sportowcow. Kreider i wsp. [256] nie wykaizabnadto istotnych
roznic aktywndci markerow uszkodzenia gni (CK i LDH) we krwi, midzy
pitkarzami otrzymujcymi HMB i placebo, co potwierdzit w swoich badastiaréwnie:
Faramarzi i wsp. [128]. Ponadto brak wptywu 10-avep suplementacji pitkarzy
preparatem HMB, na zmiamwydolnadci anaerobowej organizmu (ocenianej za pagnoc
pomiaru mocy n#sniowej) oraz aktywnéci CK i skzenia testosteronu we Kkrwi,
stwierdzili take Hoffman i wsp. [185]. Podobnie Hung i wsp. [197@ zaobserwowali
wzrostu mocy mgsniowej zawodniczek judo, ktorym podawano HMB. Roeini
w pracy O'Connora i Crowe [345], w badaniach z algzn australijskich rugbistéw, nie
stwierdzono istotnego wzrostu sity i mocy ¢dmiowej, mkgdzy sportowcami
otrzymupgcymi HMB i placebo. Ponadto, w badaniach zawodnikawby, Crowe
I wsp. [97], nie wykazali istotnego wplywu HMB naktgwnos¢ CK, sktzenie
hormondw, jak testosteron i kortyzol oraz profpilowy sportowcéw. Brak wptywu
poday HMB na status anaboliczno-kataboliczny siatkarzgiatkarek stwierdzili
rowniez Portal i wsp. [378]. Podobnie Gallagher i wsp.d1450] nie zanotowali
istotnych ra@nic po suplementacji os6b niewytrenowanych prepanratHMB,

w stosunku do placebo, m.in. we w&ie sity mesni oraz zmianie aktywrsai LDH

i gospodarki lipidowej we krwi.

2.4.1.3.2. Wpltyw suplementacji HMB na wydolnos¢ aerobowg organizmu

W pismiennictwie naukowym niewiele jest opublikowanyalaq oceniajcych
wptyw poday HMB na poziom wydolnéci aerobowej organizmu.
U suplementowanycp-hydroksyg-metylomd&lanem kolarzy wyczynowych Vukovich
i Dreifort [508] wykazali wzrost szczytowego pobotlienu (VQpeak), a take
wydtuzenie czasu osgniccia VO,peak i opanienie pocztku akumulacji mleczanu we

krwi (OBLA), w trakcie wysitku progresywnego na dgkrgometrze. Istotny wzrost

54



maksymalnego poboru tlenu wykazali rOwnieamboley i wsp. [268], w grupie
aktywnych fizycznie studentéw suplemegtyjch HMB, w poréwnaniu z placebo, po
5-tygodniowym okresie treningbw interwatowych nazbi mechanicznej. Z kolei,
Knitter i wsp. [239] w grupie biegaczy zavajacych B-hydroksyg-metylomdlan
wykazali nizszy poziom kinazy kreatynowej i dehydrogenazy ndecavej, po
ukonczeniu przez zawodnikow biegu na 20 km.

Warto wspomnié takze o wykonanych przez Pinheiro i wsp. [371] baddniaa
modelach zwiergxych, w ktérych stwierdzonase poda HMB wplywata na wzrost
poziomu glikogenu (4-krotny) 1 akumulacji ATP (2¢kny) w mksniach
wolnokurczliwych (typu I), co zwkszapc zasob tyctzrédet energetycznych mogtoby
prowadz¢ takze do wzrostu zdolrkgi wysitkowych organizmu. Szczegaélruwag
zwraca take wykonana przez polskich badaczy ocena suplememidtB u koni
wyscigowych petnej krwi, wykonana przez Ostaszewskiegosp. [347]. Autorzy
w powyzszej pracy wykazalize we krwi koni, ktérym podawano HMB, asizy byt
poziom mleczanu oraz aktyw§to kinazy kreatynowej, w poréwnaniu do koni
otrzymupcych placebo, co wralo s¢ z mniejszym uszkodzeniem ¢8ni po
intensywnym wysitku. Dodatkowo korzystne efekty ywpt HMB byty zwickszone w
przypadku wspolnej jego pozla z y-oryzanolem. Ponadto w badaniach koni
suplementowanych HMB korzystne efekty zaobserwowaliniez Miller i wsp. [317].

U koni otrzymugcych HMB, w poréwnaniu z placebo, stwierdzono bowie/zrost
wydolndsci, ocenianej na podstawie przebieganego (w stkngm czasie) dystansu.
W badaniach tych wykazano rownjee poda p-hydroksyp-metylomdlanu wptyreta
na zwekszenie poziomu hemoglobiny i hematokrytu oraz adémie s¢zenia mocznika
I aktywndasci kinazy fosfokreatynowej we krwi.

W literaturze dospne g rowniez (chat nieliczne) prace dowodee braku
skutecznéci poday HMB, we wspomaganiu wydoldoi aerobowej organizmu. Portal
I wsp. [378] po przeprowadzeniu 7-tygodniowych hadaplementacji HMB, w grupie
elitarnych siatkarzy nie wykazali istotnych zmianakeymalnego poboru tlenu,
w porownaniu do sportowcéw 2avajacych placebo. Podobnie w grupie 13 biegaczy
Knitter i wsp. [239] nie stwierdzili znagzego wptywu poday HMB na wzrost
VO,max oraz zmiag sredniego czasu 20-kilometrowym biegu. Dodatkowopsdb
poddanych wysitkowi wytrzymakzciowemu Nunan i wsp. [340] rowride nie
zaobserwowali znagezego wptywu suplementacji HMB, m.in. na zmniejseesiiopnia

uszkodzenia mini, ocenianego za pompanalizy aktywnéci CK.
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3. CEL PRACY

Suplementacja diety w sporcie wyczynowym z@dy¢ istotnym czynnikiem
wspomagajcym osaganie wysokich wynikéw sportowych oraz zachowanie
odpowiedniego stanu zdrowia zawodnikéw. Intensywnysitek fizyczny czsto
uniemaliwia pokrycie zwgkszonych potrzeb organizmu na energiposzczegoélne
sktadniki pokarmowe, wykznie za pomag standardowej diety. W celu zykiszenia
zdolnaci  wysitkowych oraz zmniejszenia ryzyka kontuzji innych powikta
zdrowotnych, powszechne staloe sbbecnie stosowanie suplementacji preparatami
wspomagacymi  wzrost wydolnéci, wytrzymaitgci, sity, odpornéci oraz
wpltywajacymi na sktad ciata organizmu sportowcow.

Jednym z popularnych suplementéwynanych zaréwno przez sportowcow
wyczynowych, jak i trenagych rekreacyjnie, ktorego bezpieagBvo stosowania
zostatlo udokumentowane, jest kwgdhydroksyp-metylomastowy (HMB). Dospne
obecnie wyniki bada nie dowodz jednoznacznie celowoi stosowania HMB
w sporcie, a mechanizm jego dziatania nie zostéhtesznie wyjaniony. Wedtug
Australijskiego Instytutu Sportu HMB nal¢ do grupy suplementéw, ktorych
potwierdzenie korzystnego wptywu na zdaloio wysitkowe w sporcie wymaga
dalszych bada

Powyzsze przestanki oraz dokonany przgglswiatowe] literatury byty

podstavg do sformutowania nagbujacej hipotezy badawczej:

» Stosowanie suplementacji kwas@rhydroksyg-metylomastowym przez sportowcow

korzystnie wptywa na:

= sklad ciata zawodnikéw

= poziom wydolnéci fizycznej

Weryfikacja  postawionej hipotezy wymagata wyzreatda celéw

szczegotowych, obejmagych:

1. Ocere wptywu stosowanej suplementacji HMB na zmganasy i skladu ciata
zawodnikoéw uprawiagcych wybrane dyscypliny sportowe.
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2. Ocerr wplywu stosowanej suplementacji HMB na zmianvydolnasci

aerobowej sportowcow poprzez:

a) wyznaczenie maksymalnego poboru tlenu,

b) wyznaczenie progu wentylacyjnego.

3. Ocerr wplywu stosowanej suplementacji HMB na zmianvydolndci

anaerobowej sportowcOw poprzez:

a) wyznaczenie mocy szczytowej i czaslggsiecia mocy szczytowej,
b) wyznaczenigredniej mocy i spadku mocy,

c) analiz zmian s¢zenia mleczanu we krwi przed i po wysitku.

4. Ocere wptywu stosowanej suplementacji HMB na zmigoziomu wybranych

wskaznikow biochemicznych we krwi sportowcow na drodze:

a) analizy aktywnéci wybranych enzymowvewmtrzmiesniowych, jako miernika
adaptacji organizmu do wysitku fizycznego,

b) analizy s¢zenia wybranych hormonow, wptywsalych na zdolngci wysitkowe
zawodnikow,

c) analizy poziomu profilu lipidowego we krwi, jako yemika oddziatujcego na

zdrowie sportowcow.

Ocena dziatanig-hydroksyf-metylomdlanu zostata wykonana na podstawie
randomizowanych bada krzyzowych z podwdjnie sleps prols, obejmujcych
interwencg zywieniowg preparatem HMB i placebo, z udzialem zawodnikéw

uprawiapcych wybrane dyscypliny sportowe.

57



4. MATERIAL | METODY BADA N

4.1. Charakterystyka prowadzonej suplementaciji

Ocerr wpltywu suplementacji kwasem B-hydroksyg-metylomastowym
Z udziatem wybranej grupy sportowcow przeprowadzomo randomizowanych
badaniach krzxyowych z podwojniesleps proly. Procedura badawcza obejmowata
6-mieskczmg interwencg zywieniowa, polegagca na 3-miesjcznej suplementaci
preparatem HMB i 3-miegtznym stosowaniu placebo (Ryc. 16).

Zawodnikow reprezentagych wybrane dyscypliny sportowe poddawano
randomizacji i przydzielono ich do grupy otrzynggj w chgu pierwszych 3 miesty
bada preparat HMB lub grupy otrzymagej placebo. Po 3 miegsiach dokonywano
krzyzowej zamiany podawanych preparatoweadzy grupami (Ryc. 16).

W niniejszych badaniach wykorzystano otrzymany dregntezy chemicznej
preparat soli wapniowej kwagtthydroksyf-metylomastowego, przygotowany przez
firme ,Olimp Laboratories”, z siedzip w Degbicy i umieszczony w kapsutkach
zelatynowych przy pomocy opatentowanej technologégl Caps W pojedynczej
kapsutce znajdowato ¢il250 mg Ca-HMB, co odpowiadato 1000 fdnydroksy$-
metylomdlanu. Zgodnie z zaleceniami autora niniejszej praey sama firma
przygotowata rownie preparat placebo zawiegay maltodekstryg, odpowiadajcy
mas i wygladem kapsutki zastosowanemu preparatowi HMB. Plaagieeszczono
ponadto w oryginalnych blistrach, w jakich komergyjpreparaty HMB dogbne g na
rynku, co dodatkowo uniembwiato ich rozr&nienie (Fot. 1). Osoby bigee udziat
w badaniach oraz autor niniejszej pracy, zgodngearedug bada z podwojniesleps
proky nie wiedzieli, ktory z preparatow zawiefahydroksyg-metylomdlan. Kazdy
z blistrow zaopatrzono jednak w specjalne kodyyetdniemaliwiaty przydzielenie
badanym zawodnikom dwukrotnie tego samego preparatu

Na podstawie znajdggych s¢ w zamkngtych kopertach list kodowych
podawane zawodnikom preparaty (HMB lub placebo)yfilkewano po zakaczeniu
procedury badawczej.

Badanej grupie zawodnikow zaleconozymanie 3 kapsutek otrzymanego
preparatu na deb w 3 dawkach podzielonych: po przebudzeniu, b&sgmio po
treningu i przed snem. W przypadku stosowanego gpadyp P-hydroksyg-
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metylomdlanu odpowiadato to zalecanej, w oparciu o dareditirowe, podey 3 g
HMB na dolg [15, 36, 254, 256, 528, 543].

U kazdego z biogcych udziat w badaniach sportowcéw, skutegzno
suplementacji kwaserfi-hydroksyg-metylomastowym oceniono na podstawie trzech
serii bada kompleksowych (Ryc. 17), w ktorych identyczne mmbary wykonano:
przed rozpoogiem interwencjizywieniowej, po 3 miegcach (1-12 tydzie bada)
suplementacji otrzymanego preparatu HMB Iub placebo po kolejnych
3 miesgcach (13-24 tydzie bada) stosowania preparatu zmienionego kmyo, po

drugiej serii badawczej (Ryc. 16).

Kazda z serii badaobejmowata analiz

a) masy i skiadu ciata (poziomu tkanki tluszczowejzolzezttuszczowej masy
ciata),

b) wydolnacsci aerobowej organizmu,

c) wydolnasci anaerobowej organizmu,

d) poziomu wybranych markeréw biochemicznych we krwi.

Testy wysitkowe wykonywane w ramachzkie] serii badawczej tak podzielono,
aby zawodnicy nie wykonywali 2 prob czyrie®mwych jednego dnia. Kay z ww.
testow prowadzono w ggu dwoéch odgbnych dni (Dzié@ A: testy i oznaczenia
wymienione powyej w ptk. a, b, d; Dzie B: testy wymienione w ptk. c) (Ryc. 17).
Ponadto terminy w ktérych prowadzono proby czytimve, oddzielono od siebie co
najmniej dwoma dniami przerwy, celem urhwienia zawodnikom regeneracji

organizmu.
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Rycina 16.Schemat prowadzonej suplementacji.

Zapasy Judo

(n=12) (n=10)

|

Brazylijskie
Jiu-Jitsu
(n=14)

Karate Wioslarstwo

(n=6) (n=16)

|

GRUPA BADANA (n=58) PODDANA RANDOMIZACJI

Grupa A (n=32)

| 1 seria bada |

A 4

Suplementacja HMB
3 miesjce

| 2 seria bada |

Suplementacja HMB
3 miesjce

| 3 seria bada |

v

Grupa B (n=26)

| 1 seria bada |

\ 4

Suplementacja PLACEBO
3 miesice

2 seria bada

Suplementacja PLACEBO
3 miesjce

| 3 seria bada |
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Fotografia 1. Stosowane w niniejszych badaniach preparaty HMB g&cebo (b).
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Rycina 17. Schemat wykonywanych batla

GRUPA BADANA (n=58)

Y v

- na pocztku bada ) - na pocztku bada

- po 3 miesjcach suplementaci - po 3 miesicach suplementacji

- po 6 miesjcach suplementacii - po 6 miesicach suplementacii
Ocena wskanikéw antropometrycznych: Ocena wydolndgci anaerobowej - pomiar:

- wskanikéw mocy beztlenowe]

-masy i wysokéci ciata

- czasu uzyskania mocy maksymalnej

— waga lekarska z antropometrem (WPT 60/150 OW RA®A) )
— test Wingate (cykloergometr Monark 894E)

Ocena skiadu ciata badanych - analiza:

i bezt+uszczo_wej masy Ci?‘*a Oceny poziomu mleczanu przed i po wysitku
- masy tkanki ttuszczowej anaerobowym:
— metoda bioimpedanciji elektrycznej (BIA 101S, AKERNL) — metoda enzymatyczna z pomiarem kolorymetrycznym

(Synergy 2 SIAFRT, BioTek Instruments)

Ocena wydolndci aerobowej sportowcow - pomiar:
- maksymalnego poboru tlenu

- progu wentylacyjnego
— test progresywny, z wykorzystaniem ergospirom@@uosmed K4b)

Ocena poziomu wybranych wskanikdéw biochemicznych we krwi:
- CK, LDH, testosteron, kortyzol, profil lipiey, mleczan

— metoda ,ECLIA” i enzymatyczna z pomiarem kolorynyeznym
(COBAS’ 6000, modut ¢ 501 i e 601)
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4.2. Charakterystyka badanej populacji

W badaniach uczestniczyto 58 sportowcéw, pteskiej, w wieku 22 + 6 lat (od
17 do 40 lat), masie ciata 82,9 + 12,3 kg (od 53p4117,5 kg) i wysoki ciata
181 + 7 cm (od 166 do 194 cm), upraw®@jch zapasy (n=12), judo (n=10), brazylijskie
jlu-jitsu (n=14), karate (n=6) i wibarstwo (n=16). Kryteriami kwalifikujcymi do
bada byly m.in. spetnienie wymogow dotygzych dobrego stanu zdrowia, posiadania
aktualnego orzeczenia lekarskiego, potwiergtzzgo zdolné do uprawiania sportu
oraz co najmniej 5-letni statreningowy i wykonywanie minimum 4 jednostek
treningowych w tygodniu, zwrzanych bezpwednio z uprawiag dyscyplirg sportu.
Obok treningdéw kierunkowych zawodnicy wykonywaliwidiez dodatkowe treningi,
zwickszapce wydolnd¢ fizyczrng organizmu, ktore opieraty gsigtbwnie na treningach
sitowych, z wyciem wolnych azarow i specjalistycznych maszyn oraz treningach
biegowych. Ewentualne inne formy wysitku fizycznegeawodnikow byty
podejmowane indywidualnie, z uwzdhieniem jednego z wymogow yezenia do
bada, dotyczcego wykonywania tego typu wysitkow ggdi miaty one miejsce) przez
caly okres badawczy, ze zbbng objetosciag wysitkowa. Ponadto wszyscy sportowcy
w trakcie okresu badawczego deklarowali rownie nie zmieniali w sposob znacy
swojego styluzycia, sposobuzywienia oraz nie stosowali dodatkowych suplementéw
i odzywek dla sportowcow, a tak innych srodkébw mogcych oddziatywa
ergogenicznie, poza preparatami dostarczonymi aagza niniejszej pracy.

4.2.1. Charakterystyka zawodnikdéw uprawiajacych zapasy

Badaniami ohjto grug; 12 zapanikow w wieku 18 * 2 lat (od 17 do 23 lat),
masie ciata 78 = 12 kg (od 66,1 do 100,2 kqg) i vikgsoi ciata 178 + 6 cm (od 166 do
184 cm). W jej sktad wchodzito 8 zawodnikéw uprgaiégch zapasy w stylu wolnym,
w Wojskowym Klubie Sportowym ,Grunwald”, z siedzibna ulicy Bukowskiej
w Poznaniu oraz 4 zaf@kéw uprawiagcych zapasy w stylu klasycznym w Klubie

Sportowym ,Sobieski”, mieszgzym st na Osiedlu Jana Il Sobieskiego w Poznaniu.
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4.2.2. Charakterystyka zawodnikéw uprawiajacych judo

W grupie sportowcéw uprawigych judo badaniami odto 10 zawodnikow,
w wieku 22 + 7 lat (od 17 do 40 lat), masie ciam817 kg (od 64,8 do 117,5 kg)
I wysokasci ciata 179 + 6 cm (od 172 do 191 cm), trecygh w Towarzystwie
Sportowym ,,Olimpia”, mieszegym sk na ulicy Taborowej w Poznaniu.

4.2.3. Charakterystyka zawodnikdéw uprawiajacych brazylijskie jiu-jitsu

Badaniami olgto grug 14 zawodnikdédw uprawiagych brazylijskie jiu-jitsu
(BJJ) w wieku 24 + 4 lat (od 20 do 32 lat), masadac83 + 10 kg (od 70,7 do 102,1 kg)
I wysokasci ciata 180 £ 6 cm (od 171 do 192 cm). W skiad grjpy sportowcow
wchodzito 9 zawodnikow uprawigych BJJ wStowarzyszeniu Sportow i Sztuk Walki
Alliance, mieszcazcym sk na ulicy Bukowskiej, 3 zawodnikow tremgych w Sekcji
BJJ AZS UAM Berserker's, z siedzima ulicy Szamotulskiej oraz 2 zawodnikow
Klubu Sportowego "Gameness Team", znadego s¢ na ulicy Starajckiej

w Poznaniu.

4.2.4. Charakterystyka zawodnikéw uprawiajacych karate

W sktad badanej grupy karatekéw wchodzito 6 zawkdini trenugcych karate
tradycyjne w Klubie Karate Tradycyjnego "Orzel", aszcacego s¢ na ulicy
Naramowickiej w Poznaniu, w wieku 28 = 9 lat (od #@ 40 lat), masie ciala
77 = 13 kg (od 53,4 do 94,0 kg) i wysdkociata 178 £ 6 cm (od 171 do 184 cm).
Jednoczénie osoby te oprocz kierunkowego treningu karatekomywaty réwnie
1-2 razy w tygodniu treningi MMA (mieszane sztukalki), uwzgkdniagce rzuty

I prowadzenie walki w parterze.

4.2.5. Charakterystyka zawodnikdéw uprawiajacych wicslarstwo

W skiad badanej grupy wétarzy wchodzito 16 sportowcow, w wieku 20 + 1 lat
(od 17 do 22 lat), masie ciata 87 + 10 kg (od 6800104,7 kg) i wysoksi ciata
187 £ 5 cm (od 176 do 194 cm). W jej sktad wchanl8tzawodnikéw uprawiagych
wioslarstwo w ,Klubie Wiglarskim z 1904 roku” (K.W.04), mieszgzym st na ulicy
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Piastowskiej, 5 zawodnikow Klubu Sportowego ,Posagrenajdujcego s¢ na ulicy
Wioslarskiej oraz 3 zawodnikow Sekcji Wiarskiej AZS-AWF, z siedzip na ulicy

Sw. Rocha w Poznaniu.
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4.3. Metody bada

4.3.1. Ocena stanu odywienia i skladu ciata

4.3.1.1. Okreslenie masy i wysokéci ciata badanej grupy zawodnikéw

Ocere masy i wysokéci ciata badanej grupy zawodnikdw wykonano przy
uzyciu, posiadajcej certyfikat zgodnéxi z norny i dyrektywg medyczn, legalizowanej
wagi lekarskiej pajczonej z antropometrem typu WPT 60/150 OW firmy RIBG®
(Polska), ktorej doktadrsé pomiarow masy i wysokai ciata wynosita wg producenta
odpowiednio 0,1 kg i 0,5 cm. Analiza masy i wysékociata odbywata si
w godzinach rannych rulzy 7:00 a 9:30. Sportowcy przed pomiarem znajdosial
w stanie ,na czczo”, jak rownie przez minimum 18 godzin zoboyzani byli
powstrzymé sie od wysitku fizycznego. Do pomiardw zawodnicy przpewali
w bieliznie, bez obuwia, w swobodnej, wyprostowane] pozgippcej, z gtowa
ustawiora w ptaszczynie frankfurckiej [83]. Wysok& ciatla okrélono midzy
punktami basis (podstawa pomiaru) i vertex (napyypotaony punkt na gtowie).
Ponadto przed pomiarem masy ciatazda@azowo wykonywano réwnietarowanie

wagi lekarskiej.

4.3.1.2. Ocena skiadu ciata

Analize skladu ciatla zawodnikbw wykonano poprzez 6lkaie wartdci
rezystancji i reaktancji metqd impedancji bioelektrycznej, za pomoc
wykalibrowanego jednogstotliwosciowego (50 kHz) analizatora BIA 101S, AKERN-
RJL (Wiochy) z systemem czteroelektrodowym, przyciu jednorazowychzelowych
elektrod pomiarowych TELE PT-2334 firmy BIO-Protdaole. (Korea).

Rezystancja niektorych tkanek wynika z ich oporwseitvego (czynnego),
natomiast reaktancja wie st z pojemnécia elektryczr bton komorkowych, ktére ze
wzgledu na swqgj budowe dziatap jak kondensatory [263, 277, 284]. Techniki
bioimpedancji elektrycznej, poprzez dziatanie ngaoizm pgdem o niskim nateniu
(0,8-1 mA), wykorzystuy wiasciwosci elektryczne ludzkiego ciata i zjawisko lepszego
przewodzenia pdu elektrycznego przez bogaiv wodt i elektrolity beztluszczow

mag ciata, w pordwnaniu do tkanki ttuszczowej [26372284].
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Celem wykonania dokiadnej analizy skiadu ciata mgtoimpedancii
bioelektrycznej w trakcie pomiarow zastosowang s&isle do zalecanych procedur,
dotyczcych warunkéw pomiarowych i przygotowania osobydresj [100, 172, 263,
264, 277, 284]. Pomiary przeprowadzano u zawodnjkihajdujcych se w stanie ,na
czczo”, w godzinach rannych edizy 7:00 a 9:30, zawsze w tym samym
pomieszczeniu, w temperaturze 20-23°C. Badani zawypdv okresie poprzedzgym
analiz sktadu ciata byli zobowkrani przez co najmniej 24 godziny do niespgania
napojow alkoholowych i energetyaoych, kawy orazrodkow zawierajcych kofeirg
I dziatapcych diuretycznie, a tak powstrzymania siprzez minimum 18 godzin przed
pomiarem od wykonywania wysitku fizycznego. Zawddamn poinformowano rownie
o koniecznéci opr&nienia gcherza moczowego, w ggu od 60 do 20 minut
poprzedzajcych analiz oraz zgtoszenia sina badania bez poiechu, w catkowitym
spokoju psychofizycznym. Po wykonaniu pomiaru miasysokaici ciata badani przez
okres 5-10 minut przyjmowali pozycjlezaca, na kozetce lekarskiej, aby wyréwna
poziomu ptyndw w organizmie. Sportowcy do analizgtadu ciata podchodzili
w bieliznie, bez zegarkdéw, hiterii i innych o0zdéb oraz nie mieli kontaktu
z elementami przewodeymi prad elektryczny. Kéaczyny zawodnikow utzono pod
katem 30-45° w stosunku do tutowia, a#akuprzedzono o konieczim catkowitego
rozluznienia i zrelaksowania organizmu. Powierzchniowekibdy pomiarowe, po
uprzednim przemyciu miejsca aplikacji na skorzéwozem alkoholu (celem usumia
ewentualnych zanieczyszaye przyklejono w uktadzie przeciwstronnyrgka-noga na
grzbietowej czsci prawej dioni (linia nadgarstka i palcow) orazawej stopy (linia
kostki i palcow) (Ryc. 18), Miejsca aplikacji eleddl powierzchniowych na dtoni
i stopie znajdowaty si w odlegt@ci nie mniejszej i 5cm. Po ich dokladnym
umieszczeniu,scisle przylegajce do skory elektrody powierzchniowe g#ono
z elektrodami analizatora BIA 101S, AKERN-RJL z Rewaniem zalede
dotyczicych wiaciwej kolejnaci elektrod, lgdacych zrodtami napgcia i detektorami
(Ryc. 18). Kada analiza byta oparta na dwukrotnym pomiarze temng§ i reaktancji,
ktorych wyniki wredniono, a nagpnie na ich podstawie oldleno sklad ciata
zawodnikéw, przy pomocy programu komputerowego Bpdm 1.31" firmy
AKERN-RJL i wyznaczono:

* FFM (Fat Free Mass) — poziom beztluszczowej masy (Ja}la

* FM (Fat Mass) — poziom tkanki ttuszczowej [%0]
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- Stymulacja
- Detekcja

Rycina 18. Procedura aplikacji elektrod w systemie tetrapglarnprawostronnym

podczas analizy sktadu ciata mejddoimpedanciji elektryczne.
4.3.2. Charakterystyka badan czynnaciowych

Testy wysitkowe ocenigge wybrane wskaniki wydolnosci zawodnikow
wykonano w sali laboratoryjnej Pracowni Testow W@ivych Zaktadu Dietetyki
w Katedrze Higienyywienia Cztowieka na Uniwersytecie PrzyrodniczynPaznaniu,
umieszczonej wbudynku Wydziatu Nauk oZywnosci i Zywieniu. Temperatura
otoczenia wynosita 20-23°C, przy wedhe] wilgotndgci powietrza okoto 60-70%.
Badania prowadzono w godzinach rannych od 7:00 @01 W trakcie bada
czynnaciowych zawodnicy ubrani byli w lekki stréj sportgwi obuwie sportowe
umazliwiajace swobodny wysitek fizyczny. Ponadtazllarazowo przed przygtieniem
do bada zawodnikom przedstawiano doktadnie cel, procgedumetodyk wykonania

testow wysitkowych.
4.3.2.1. Ocena wydolndci aerobowej sportowcow

Ocere poziomu wydolnéci aerobowej sportowcow, oparha oznaczeniu ich
maksymalnego poboru tlenu (\¥@ax) i progu wentylacyjnego (VT), przeprowadzono
poprzez poddanie badanej grupy zawodnikow prébigruciowej, polegajcej na
wykonaniu wysitku fizycznego o wzrasiag] intensywnéci, na cykloergometrze
Kettler X1 (Niemcy) (Fot. 2), z uwzglinieniem zaledewykonywania tego typu testu
[9, 531]. Zawodnicy przed przygtieniem do testu zobow#ali s nie wykonywa

intensywnychéwiczen fizycznych przez 24 godziny przez testem, jak réwrbyli
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poinformowani o konieczroi unikania wysitkOw obaizajagcych mesnie kaiczyn
dolnych przez 3 dni poprzedze¢ préle czynndciowa. Po indywidualnym
dostosowaniu ustawienia siodetka cykloergometrdabhasportowcy zajmowali na nim
miejsce, z lekkim zgciem kaiczyny dolnej w stawie kolanowym, w skrajnym dolnym
potozeniu pedatu cykloergometru, co uniethiwiato jego przeprost w trakcie wysitku.
Nastpnie zawodnicy wykonywali lekk5-minutowy rozgrzewk z obcazeniem rzdu
50 W, po ktorej nagpowata 5-minutowa przerwa. Po jej zakaeniu rozpoczynano
wysitek testowy z ogstotliwoscig obrotéw 65+5 RPM/min i obgieniem pocgtkowym
wynoszcym 100 W, ktére co 3 minuty byto zgkiszane o 50 W (Ryc. 19). Test
wysitkowy prowadzono do odmowy jego dalszego koobtymania, niemznosci
utrzymania wyznaczonej eztotliwaosci obrotow na cykloergometrze lub braku wzrostu
poboru tlenu (rozdziat 4.3.2.1.1.), ktére to eletgeswiadczyly o osignicciu
indywidualnego maksymalnego obagenia wysitkowego.

W trakcie prowadzenia testow czydomwych rejestrowano wskaiki
oddechowe m.in. objos¢ pobieranego tlenu (V4), objtos¢ wydychanego ditlenku
wegla (VCQy) i wentylacg minutowy ptuc (VE) oraz cgstas¢ skurczow serca (HR),
przy wykorzystaniu przeroego ergospirometru K4§Cosmed, Wiochy) (Ryc. 20).
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Fotografia 2. Cykloergometr Kettler X1.

Y-

— >

3 minuty

3 minuty

3 minuty
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| 3 minuty

—

3 minuty

Rycina 19 Schemat przebiegu testu czyériowego ze wzrastagym obciazeniem.
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~——  KATEDRA HIGIENY ZYWIENIA CZLOWIE

)
=

Calibration Syringe
|

Maska silikonowa z przeptywomierzem i drenem prghéym.

Pas z nadajnikiem Polar WearL ffik

Akumulator.

K4b? — jednostka gtéwna.

Sonda — odbiornik eatasci skurczéw serca z paska Polar Wearfihk
Kabel zasilajcy.

Uprzaz (szelki).

Czepek z regulowanym systemem paskow.

ONoG WM R

Rycina 20 Ergospirometr Cosmed K&bspos6b montai jego elementéw.
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4.3.2.1.1. Wyznaczenie maksymalnego poboru tlenu

Wyznaczenie maksymalnego poboru tlenu w trakciautegynndciowego, ze
wzrastajcym obchzeniem wykonano z ayciem przenénego ergospirometru Kb
(Cosmed, Wiochy), w oparciu o anglizmian poboru tlenu, w zaleosci od
intensywndci wysitku fizycznego. Wykonywany pomiar poboru e w tym
urzadzeniu opierat si na standardowej metodzie Douglasa [66]. Wykorayaty
w badaniach przedony ergospirometr, w oparciu 0 zamontowane w nimbkigy
analizatory i niskooporowe turbinki, umovit oceng¢ zmian koncentracji oraz pomiar
objetosci poboru Q i wydalania CQ zgodnie z metag , breath—by—breath tj. przy
kazdym oddechu.

Przed kadorazowym wyciem ergospirometr K£bbyt wiaczany godzin przed
kalibracp, celem osigniccia w urzdzeniu wymaganej temperatury wesnanej
czujnikdbw (31-32°C), a naginie kalibrowany bezpgoednio przed wykonaniem
pomiarow, zgodnie z zaleceniami producenta, ugdrghjgc kalibracg powietrzem
atmosferycznym, kalibragjz wykorzystaniem mieszaniny gazow wzorcowych (O
16,00%, CQ - 5,00%), kalibrag ,delay (czasu reakcji czujnika) i turbinki
przeptywomierza [93]. Po petnej kalibracji ergospietr umieszczano w specjalnej
uprzzy, na wysokéci klatki piersiowej badanego kdzono zezrodiem zasilania
(batery zamocowasn na plecach) oraz silikonawmasly (z turbinky przeptywomierza
i drenem prébkujcym), szczelnie przyleggja do twarzy dzjki zakladanemu na gtaw
badanego czepkowi z regulowanym systemem paskéwujgoych (Ryc. 20).
Nastpnie ergospirometr za pompc przewodu szeregowego RS-232zono
z portem komputera przesreego, z zainstalowanym oprogramowaniem COSMED
CPET Software Suite (ver. 9.1b, 2010), celemzdue] obserwacji, rejestracji
i pozniejszej analizy wszystkich badanych wahki&dw.

W niniejszych badaniach agniccie maksymalnego wysitku interpretowano
w momencie braku przyrostu poboru tlenu @Y©Oczestasci skurczéw serca (HR) i/lub

odmowy zawodnika do kontynuowania wysitku (Ryc..21)
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Rycina 21.Wyznaczanie maksymalnego poboru tlenu metmpdredni.

4.3.2.1.2. Wyznaczenie progu wentylacyjnego

Wyznaczenie progu wentylacyjnego jako markera prmgemian beztlenowych
wykonano z iyciem przenénego ergospirometru K4§Cosmed, Wiochy) i programu
komputerowego COSMED CPET Software Suite (ver.,92040), w oparciu 0 anatz
zmian wskanikéw wentylacyjnych, w zalaosci od intensywnéci wysitku fizycznego,
w trakcie testu czynrigiowego o wzrastacym obcyzeniu. Przygotowanie i monta
urzadzenia przeprowadzono z zastosowaniem przedstaghorpowyej procedur
(punkt 3.2.1.1.). Przy okéeniu progu wentylacyjnego wykorzystano metod
» V-slopé, opierapca sie analizie regres;ji liniowej krzywej rogoego wydzielania CO
w stosunku do krzywej rogoego poboru @ i wyznaczeniu punktu, w ktorym
obserwowany od pogiku testu prostoliniowy przebieg zatesici VCO, i VO,,
zaczynat intensywnie wzrastaz powodu nieproporcjonalnego przyrostu wydalanego
CO, w stosunku do poborug@Ryc. 22) [30, 93, 462].

Do scharakteryzowania progu wentylacyjnego (VT)zmgczonego w trakcie

testu wysitkowego o wzrastge] intensywnéci, wykorzystano: czas agjniecia progu
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wentylacyjnego (¥r), obchzenie progowe (Wr) oraz progow czestas¢ skurczow
serca (HRr).

= VCO0Ziml/min)
3979

3482 —
2984 —
2437 —
1383 —
1492 —
994 —
4397 —
o i Y T rv0Z2iml fmiri)
0 954 1923 z324 3373

Rycina 22 Wyznaczanie progu wentylacyjnego metQu-slopé.

4.3.2.2. Ocena wydolndgci anaerobowe;j

4.3.2.2.1. Wyznaczenie mocy beztlenowej

Ocere poziomu wydolnéci anaerobowej sportowcéw przeprowadzono
w oparciu o klasyczny test Wingate, pozwadgj na analiz mocy beztlenowej
zawodnikéw [12, 198]. Badangrupe sportowcow poddano probie czyrnmwej,
polegajcej na wykonaniu 30-sekundowego wysitku fizycznego maksymala
intensywndcia, z wykorzystaniem cykloergometru Monark 894E (Sgag (Fot. 3)
Procedw wykonania testu Wingate oparto na najcej stosowanym protokole,
zaproponowanym przez Inbara, Bar-Ora i Skinner8][19

Badani sportowcy przed przgpieniem do testu zobowzali sk nie wykonywa
intensywnychéwiczen fizycznych przez 24 godziny przed testem, jak réwrbyli
poinformowani o konieczrigi unikania wysitkow obeizajgcych mesnie kaiczyn
dolnych przez 3 dni poprzedzaych test Wingate. Przed przysieniem do testu
badanemu zawodnikowi wykonywano pomiar masy cigla,czym wykonywat on
5-minutowy lekka rozgrzewlk na cykloergometrze Kettler X1 (Niemcy), z aginiem
50 W, przy cestotliwosci okoto 60 obrotow na mingt z dwoma 5-sekundowymi

przyspieszeniami w 3-ciej i 4-tej minucie rozgrzéwRo jej zakaczeniu nasjpowat
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5-minutowy czynny odpoczynek. Po indywidualnym dsstvaniu ustawienia siodetka
cykloergometru MonarB94E, badany sportowiec zajmowat na nim miejsciekkim
zgieciem kaczyny dolnej w stawie kolanowym, w skrajnym dolnypamlozeniu pedatu
cykloergometru, co uniembwiato jego przeprost w trakcie wysitku. Naphie stopy
badanego zamocowano na pedalach za pgmeystemu regulowanych paskoéw
zaciskowych, co zapobiegato ich wysgoiu, w trakcie wykonywania wysitku
testowego. Jako obgienie zewntrzne przygto najczsciej wykorzystywan
standardow wartas¢ 7,5% masy ciata. Po deklaracji gotawio zawodnika do
wykonania testu i procedurze odliczania, badanykomend ,start”, w pozycji
siedzcej, wykonywat sprint, celem jak najszybszego uays& i utrzymania
najwyzszej kadencji (odpowiadgjej uzyskiwanej mocy) przez czas trwania testu
(Ryc. 7). W momencie komendy ,start” uruchamianwmiez zewrgtrzne obcizenie
testowe. W trakcie jego wykonywania zawodnicy lmdinie motywowani i zagieani
do utrzymywania maksymalnego wysitku. Po zakaeniu testu badani przez 2 minuty
kontynuowali wysitek na cykloergometrze bez @benia, celem rozltnienia mesni
I powrotu do normy parametrow fizjologicznych orgamu.

W trakcie trwania prowadzonej proby wysitkowej, p@moe komputera
przengnego z oprogramowaniem Monark Anaerobic Test Soéweer. 3.0.1, 2009

(Szwecja), pajczonego z cykloergometrem, rejestrowano m.in. talskazniki, jak:

a) wzgkdna moc maksymalna [W/kg],

b) czas uzyskania mocy maksymalnej [ms],
c) wzgkdnasrednia moc [W/kg],

d) wzgkdna moc minimalna [W/kg],

e) wzgkdny spadek mocy [W/kg].

75



Fotografia 3 Cykloergometr Monark 894E.

4.3.3. Ocena poziomu wybranych wskanikéw biochemicznych we krwi po

tescie wysitkowym o wzrastagcej intensywngci

Ocere aktywndci wybranych enzymow (kinazy kreatynowej, dehydroasy
mleczanowej) oraz @tenia hormondw (testosteronu, kortyzolu), profilpidowego
(cholesterolu catkowitego, triglicerydéw, cholesier LDL, cholesterolu- HDL)

i mleczanu wykonano na podstawie analizyédlowej w osoczu krwi zawodnikéw,
w stanie ,na czczo”, z wykorzystaniem komercyjnytestow diagnostycznych, we
wspotpracy z Zaktadem Diagnostyki Medycznej ,Labed z siedzih w Poznaniu,
0s. Pod Lipami paw. 101 (filia: Szpital im. Fr. Ras ul. Mickiewicza 2).

Po 25-30 minutach od wykonania testu wysitkowego wazrastajcej
intensywndci, w godzinach 7:30-11:00, badanym zawodnikom @@isio probk krwi
z zyly 1tokciowej do dwodch probowko-strzykawek z  hepary litows
i fluorkiem sodowym jako antykoagulantem, o g@bjci 2,7 ml (Sarstedt Monovefte
Niemcy). Po pobraniu krew delikatnie wymieszano awartym w probéwko-
strzykawce antykoagulantem, po czym otrzymane @swoctym samym dniu poddano
dalszej analizie laboratoryjnej.

Ocerg wybranych markerow biochemicznych we krwi wykonamooparciu
o automatyczny analizator Col5a6000, z wykorzystaniem modutéw ¢ 501 i e 601
(Roche/Hitachi, USA).
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4.3.3.1. Analiza aktywnosci wybranych enzymoéww ocenie adaptacji organizmu
do wysitku fizycznego

4.3.3.1.1. Analiza aktywnosci kinazy kreatynowej (CK)

> Metoda

Oznaczenie aktywroi kinazy kreatynowej (CKwykonano standaryzowan
metody enzymatyczs z pomiarem kolorymetrycznym, z wykorzystaniem eradbra
COBAS® 6000, modut ¢ 501 [395].

> Oznaczenie

Oznaczenie aktywrioi CK w osoczu krwi przeprowadzono mejogreakcji
odwroconej” i aktywacji przy pomocy N-acetylocystegi(NAC), zgodr z zaleceniami
Mig¢dzynarodowe] Federacji Chemii Klinicznej i Niemieafo Towarzystwa Chemii
Klinicznej. W metodzie tej opiergg sk na wprost proporcjonalnégistej zalenosci
aktywnaici katalitycznej CK, determinggej stopié utlenienia NADPH oraz tworzeniu
w réwnomolarnych iléciach NADPH i ATP, wykorzystano gotowe odczynniki RR2
(Roche, Niemcy) [395]. Automatyczne oznaczenie \&@kty¥ci kinazy kreatynowej w
osoczu krwi badanych wykonano przez pomiar kolotyyezny ilosci wytworzonego
NADPH, przy wartéci absorbancji 340 nm [395].

o Wartoci referencyjne ==> 25— 200 U/L

4.3.3.1.2. Analiza aktywnosci dehydrogenazy mleczanowej (LDH)

> Metoda

Oznaczenie aktywroi dehydrogenazy mleczanowej (LDH) wykonano metod
enzymatycza z pomiarem kolorymetrycznym, z wykorzystaniem &ratbra COBAS
6000, modut ¢ 501 [398].

> Oznaczenie
Oznaczenie aktywroi LDH w osoczu krwi przeprowadzono mejod
enzymatyczg z pomiarem kolorymetrycznym, zgadrz zaleceniami Niemieckiego

Towarzystwa Chemii Klinicznej. W metodzie tej o@pc Sk na wprost
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proporcjonalnej zalaosci stopnia utlenienia NADH i aktywioi katalitycznej LDH,
wykorzystano gotowe odczynniki R1 i R2 (Roche, Nigin[398]. Automatyczne
oznaczenie aktywrici LDH w osoczu krwi badanych wykonano przez pomiar

kolorymetryczny iléci wytworzonego NAD, przy wartgci absorbancji 340 nm [398].

> Wartoéci referencyjne ==> 240 — 480 U/L

4.3.3.2. Ocena stzenia wybranych hormonow we krwi

4.3.3.2.1. Analiza stezenia testosteronu

> Metoda

Do oznaczenia atenia testosteronu w osoczu krwi wykorzystano mgtod
elektrochemiluminescencji ,ECLIA” z wykorzystaniemnalizatora COBA% 6000,
modut e 601 [399].

> Oznaczenie

Zasada oznaczenia testosteronu w badanym matedplerala s na
zautomatyzowanym systemiglgst Elecsys Testosterénevykorzystupcym metod
kompetycyjr, w ktorej catkowity czas oznaczenia wynosit 18 mjna cad reakcg
i pomiar prowadzono w temperaturze 20°C. Analizavambki osocza krwi (320.)
poddano inkubacji z biotynylowanymi monoklonalnympizeciwciatami przeciwko
testosteronowi (odczynnik R1). Pozwolito to nazénie casteczki zawartego w probie
I uwolnionego z pafczen biatkowych (dzg¢ki dziataniu 2-bromoestradiolu znajdaoggo
sie w odczynniku R1) endogennego testosteronu, ciilaaleznej od jego sizenia.
Nastpnie prole poddano drugiej inkubacji z mikroggtkami optaszczonymi
streptawidyn (odczynnik M) i pochodnymi testosteronu znakowankompleksem
rutenu (odczynnik R2), ktore konkurowaly z testomtem, zawartym w badanym
materiale, we wizaniu s¢ ze znakowanym przeciwciatem. Powstatly w ten sposai.
w oparciu o powinowactwo biotyny i streptawidynynipleks, po automatycznym
wymieszaniu, przenoszono z mieszamieakcyjr do komory pomiarowej. Za pomgc
magnesu mikrogstki przycggano do powierzchni elektrody, natomiast pozostate
elementy proby usuwano wykorzysfojbufor ProCell. Nagpnie po przytaeniu do
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elektrody napicia wywotano reakej chemiluminescencji i emisjfotonu, mierzon
przy pomocy fotopowielacza. Wyniki odczytano z kxey kalibracyjnej analizatora
oraz krzywej wzorcowej wyznaczonej dla stosowanycliej metodzie odczynnikow
[399].

o Wartosci referencyjne ==> Mkzczyzni<50lat: 8,64 — 29 nmol/l

4.3.3.2.2. Analiza stezenia kortyzolu

> Metoda

Do oznaczenia eatenia kortyzolu w osoczu krwi wykorzystano mejod
elektrochemiluminescencji ,ECLIA” z wykorzystaniemnalizatora COBA% 6000,
modut e 601 [400].

> Oznaczenie

Zasada oznaczenia kortyzolu w badanym materialeerafpi st na
zautomatyzowanym systemieTgst Elecsys Cortisgl wykorzystupcym metog
kompetycyjr, w ktérej catkowity czas oznaczenia wynosit 18 wmina proces
analityczny prowadzono w temperaturze 20°C. Badamdbdki osocza krwi (20L)
poddano inkubacji z biotynylowanymi poliklonalnyrprzeciwciatami swoistymi dla
kortyzolu (odczynnik R1). Pozwolito to na sganie czsteczki zawartego w probie
I uwolnionego z palczen biatkowych (dz¢ki dziataniu danazolu znajcigego st
w odczynniku R1) endogennego kortyzolu, wsdio zaleznej od jego stzenia.
Réwnolegle w trakcie pierwszej inkubacji dodawardwmiez pochodne kortyzolu
znakowane kompleksem rutenu (odczynnik R2), ktéomkkrowaty z kortyzolem
zawartym w badanym materiale, w g@aniu s¢ ze znakowanym przeciwciatem.
Nastpnie prolg poddano 2 inkubacji z mikroggtkami optaszczonymi streptawidyn
(odczynnik M), co prowadzito do wzania s¢ kompleksu w oparciu o powinowactwo
biotyny i streptawidyny. Powstat mieszanig reakcyja po automatycznym
wymieszaniu przenoszono do komory pomiarowej. Pahystv trakcie inkubacji
kompleks zawiergpy mikroczstki za pomog magnesu przyggano do powierzchni
elektrody, natomiast pozostate elementy proby usowaykorzystujc bufor ProCell.
Nastpnie po przytéeniu do elektrody nagtia wywotano reakej chemiluminescencji

I emisg fotonu, mierzom przy pomocy fotopowielacza. Wyniki odczytano z ykvej
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kalibracyjnej analizatora oraz krzywej wzorcowejangczonej dla stosowanych w tej
metodzie odczynnikéw [400].

> Wartoéci referencyjne ==> analiza przed potudniem: 171 — 536 nmol/I

4.3.3.3. Ocena poziomu profilu lipidowego we krwi

4.3.3.3.1. Analiza poziomu cholesterolu catkowitego

> Metoda

Do oznaczenia zawadu cholesterolu catkowitego w osoczu krwi
wykorzystano metagd enzymatyczg z pomiarem kolorymetrycznym, przy pomocy
analizatora COBA% 6000, modut ¢ 501 [401].

> Oznaczenie

Oznaczenie zostalo dokonane megtdiezpdredns, enzymatyczy bez
wyodrebniania lipidow zesrodowiska (m.in. bez odbiatczania), co pozwolito na
uzyskanie lepszej precyzji z powodu mniejszefdlazmiennych w analizie oraz na
zmniejszenie pracochtongm i skrocenie czasu oznaczenia. W przypadku tepdye
zastosowanie esterazy cholesterolowej (CE) pozwohla hydroliz zawartych
w analizowanym materiale biologicznym estrow chigdesdu, prowadac do
wytworzenia wolnego cholesterolu i kwaséw ttuszcyolw (RCOOH). Cholesterol
poddano nasgpnie utlenieniu do cholest-4-en-3-onu, w ob&cnokatalizatora -
oksydazy cholesterolowej (CHO). Reakcja ta przeddeegz wydzieleniem O,
tworzacego uktad chromoforowy z fenolem i 4-aminoantypary4-AAP), w obecnéci
peroksydazy (POD). W ten sposdb powstawat czerwosyvnik chinonoiminowy,
ktérego ilg¢ byta wprost proporcjonalna do zawadocholesterolu w probie i mogta
by¢ poddana analizie spektrofotometrycznej, przy ddupfali 512/659 nm [401]

> Wartoéci referencyjne ==> 120 — 200 mg/dI
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4.3.3.3.2. Analiza poziomu triglicerydow

> Metoda

Do oznaczenia zawaito trigliceryddw w osoczu krwi wykorzystano metod
enzymatycza z pomiarem kolorymetrycznym, przy pomocy analizat@€OBAS
6000, modut ¢ 501 [402].

> Oznaczenie

Triglicerydy wystpujace w badanym materiale biologicznym pod wptywem
bakteryjnej lipazy lipoproteinowej (LPL) poddanodnglizie, ktérej wynikiem byto
powstanie glicerolu i kwasow ttuszczowych (RCOONastpnie glicerol, w obecriwi
kinazy glicerolowej (GK) i jonéw magnezu (¥f§, poddano fosforylacji z ATP
(adenozynotrojfosforan), twage glicerolo-3-fosforan. Powstaly zgviek utleniono przy
pomocy Q, w obecnéci oksydazy glicerolofosforanowej (GPO), co prowdzo
wytworzenia HO, oraz fosforanu dihydroksyacetonu.,®4 poddano nasgpnie
oksydatywnemu speganiu z 4-aminofenazonem i 4-chlorofenolem, przyziaie
peroksydazy (POD), jako katalizatora. Pozwolito na wytworzenie czerwonego
zwigzku barwnego: 4-(p-benzochino-monoimino)-fenazorikigrego absorbangj
proporcjonaly do ilosci triglicerydow w badanym materiale biologicznyognaczono
przy dtugdci fali 505 nm [402].

> Wartoéci referencyjne ==> 30 — 150 mg/dI
4.3.3.3.3. Analiza poziomu cholesterolu- LDL

> Metoda

Do oznaczenia zawado cholesterolu- LDL w osoczu krwi wykorzystano
metod enzymatyczg z pomiarem kolorymetrycznym, przy pomocy analizato
COBAS® 6000, modut ¢ 501 [403].

> Oznaczenie
Celem oznaczenia poziomu cholesterolu- LDL zastesmrodczynniki R1 i R2,
zawierajce m.in. substancje ochronne, haios] reakcje enzymatyczne, mog

prowadz¢ do zmian ildciowych cholesterolu- LDL. Metoda wykorzystuje wglize
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micelarne rozpuszczenie astek cholesterolu- LDL w niejonowym detergencie
z jednoczesnym rozkiadem pozostatych frakcji lipigtoh (chylomikrony, HDL,
VLDL) dzi¢ki zawartej w roztworze R2 esterazie cholesterojo(@E). Nasgpnie
cholesterol- LDL utleniono za pom®ooksydazy cholesterolowej a powsta] w
wyniku tej reakcji HO, w obecnéci peroksydazy (POD) reagowat z 4-
aminoantypiryg (4-AAP) i HSDA. Pozwolito to na wytworzenie fiol®wo-
niebieskiego barwnika ktdrego absorbgnpjoporcjonals do ilosci cholesterolu- LDL

w badanym materiale biologicznym, oznaczono pragdici fali 600 nm [403].

> Wartoéci referencyjne ==> 60 — 130 mg/dI

4.3.3.3.4. Analiza poziomu cholesterolu- HDL

> Metoda

Do oznaczenia zawatd cholesterolu- HDL w osoczu krwi wykorzystano
metod enzymatyczg z pomiarem kolorymetrycznym, przy pomocy analizato
COBAS 6008, modut ¢ 501 [404].

> Oznaczenie

Celem oznaczenia poziomu cholesterolu- HDL zastasowodczynniki R1
I R2, zawieraggce m.in. glikol polietylenowy (PEG) i esterazholesterolow (CE),
w obecndci ktérych estry cholesterolu- HDL ulegajlosciowemu rozpadowi do
cholesterolu- HDL i kwaséw ttuszczowych (RCOOH) Dijany magnezu i siarczan
dekstranu, utatwigge rozpuszczenie ¢siw wodzie kompleksow pozostatych frakciji
lipoproteinowych (LDL, VLDL i chylomikronéw), odporych na dziatanie enzymow
modyfikowanych przez PEG. Powstaty cholesterol- HDlastpnie utleniono
w obecndci oksydazy cholesterolowej, a wytworzony w trakteg reakcji nadtlenek
wodoru w obecnai peroksydazy wspolnie z 4-aminoantypigyn HSDA, tworzyt
zwigzek o fioletowo-niebieskiej barwie. Pozwolito to pamiar absorbancji powstatego
barwnika, przy dtugei fali 600nm, opierajc sk na proporcjonalnej zataosci miedzy
intensywndcia jego zabarwienia a poziomem cholesterolu- HDL w&dreym materiale
biologicznym [404].

> Wartoéci referencyjne ==> 35 — 70 mg/dl
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4.3.3.3.5. Mleczan

> Metoda

Do oznaczenia zawadt mleczanu w osoczu krwi wykorzystano metod
enzymatycza z pomiarem kolorymetrycznym, przy pomocy analizat@€OBAS
6000, modut ¢ 501 [405].

> Oznaczenie

Celem oznaczenia poziomu mleczanu zastosowano aigzyR1 i R2. Obecny
w badanym materiale mleczan w obemmksydazy mleczanowej (LOD) utleniono do
pirogronianu i nadtlenku wodoru. Powstalty w paszej reakcji HO, pod wplywem
peroksydazy (POD) wchodzit w reakcg 4-aminoantypirym i donorem wodoru
tworzac chromogen  (czerwony barwnik  chinonoiminowy).  #@vNGE
syntezowanego barwnika odpowiadata proporcjonalgieeniu mleczanu w probce, co
pozwolito na okrélenie jego poziomu za pom®cpomiaru wzrostu absorbancji

chromogenu przy diugai fali 660 nm [405].

o Wartosci referencyjne ==> 0,5 — 2,2 mmol/l

4.3.4. Ocena poziomu mleczanu przed i po wysitku anaeroboxn

Ocere stezenia mleczanu we krwi przed i po wykonywanym przedan grup;
zawodnikéw wysitku anaerobowym (test Wingate) pree@mdzono na podstawie jego
analizy ilgciowej w surowicy, we wspotpracy z Zakladem Biocliemkademii

Wychowania Fizycznego im. E. Piaseckiego w Poznaniu

> Metoda

Do oznaczenia zawadt mleczanu wykorzystano metpdbezpdredna,
enzymatyczna z pomiarem kolorymetrycznym, przy paypvaelofunkcyjnego czytnika
mikroptytkowego Synergy 2 SIAFRT (BioTek InstrumgntSA).

> Pobieranie materiatu biologicznego
Przed wysitkiem anaerobowym oraz 3 minuty po jegkaaczeniu krew

wiosniczkowy pobierano do sterylnej mikrokapilary miarowej gepéci 100l (Kabe
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Labortechnik GmbH, Niemcyp nasgpnie jej zawarté¢ przenoszono do probowki
mikrowiréwkowej, zawierajcej 500 ul 0,6-molowego kwasu nadchlorowego (0,6M
HCIO4) (Fot. 4). Po doktadnym wymieszaniu i odwirowanaglem odseparowania
nadgczu i odbiatczenia, materiat przechowywano w terapgze -80°C do czasu
wykonania oznacZewskanikow biochemicznych, przy czym czas przechowywania
nie przekroczyt 3 miesty. W otrzymanym nadszu oznaczano spoczynkowe

I wysitkowe stzenie mleczanu.

> Oznaczenie biochemiczne

Stezenie mleczanu wyznaczono w oparciu 0 enzymatyczmetod
spektrofotometryczn opracowan przez Maughana [306]. Polegata ona na
przeksztatceniu kwasu mlekowego przy wspétudzidlenionej formy dinukleotydu
nikotynoamidoadeninowego (NAID oraz dehydrogenazy mleczanowej (LDH; EC
1.1.1.27) w kwas pirogronowy i zredukowan forme¢  dinukleotydu
nikotynoamidoadeninowego (NADH+M Reakcji tej towarzyszy wzrost ekstynkcji
przy A=340 nm [516].

Reakcg przeprowadzano na 96-dotkowych piytkach typu ELISRot. 5).

Do kazdej studzienki wprowadzano:

— 20ul wzorca proby badanej, proiepej lub wzorcéw
— 200ul wzorca buforu glicyno-hydrazynowego o pH=9
— 20ul NAD o siezeniu 5 mmol/l

— 5yl LDH- 2,75 U/ml

Ptytke nakryto folp adhezyja, dokiadnie wymieszano i pozostawiono na

60 minut w temperaturze pokojowe;.

Odczytu absorbancji dokonano na wielofunkcyjnymteigy mikroptytkowym
Synergy 2 SIAFRT (BioTek Instruments, USA) (Fot. Bjzywa wzorcows wykonano
z kolejnych rozcigczen kwasu mlekowego w 0,6M HCIO Uzyskane wartai tego

stezenia mleczanu wyt@no w mmol/l krwi.

o Czutosé¢ analityczna metody
Granica wykrywalnéci: 0,5 mmol/l

Zakres pomiarowy: 0,5 — 30 mmol/I|
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Fotografia 4. Mikrokapilary miarowe, pipety i probéwki mikrovdwkowe
wykorzystywane przy pobieraniu materiatu biologiega do pomiaru mleczanu we

krwi.

| 96-dotkowe ptytki typu ELISA.
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4.3.5. Analiza statystyczna wynikow

Wszystkie obliczenia statystyczne wykonano za p@moprogramu
STATISTICAMPL firmy StatSoft. Dla parametréw obliczono podstawostatystyki
opisowe. Wyniki prezentowane w pracy stanpwiednyg arytmetyczg, co najmniej
trzech niezalenych serii pomiarow.

Ocere zmian wszystkich analizowanych wskédéw dokonano, w oparciu o
okreslenie r&nic migdzy wartgciami bezwzgldnymi poszczegodlnych markeréw,
oznaczonych po 3 migsiach prowadzenia suplementacji preparatem HMB ceglia,
w stosunku do wartai uzyskanych przed tym okresem.

W celu okrélenia czy proba losowa pochodzi z populacji o radkie
normalnym zastosowano teshapiro-Wilka Dla poroéwnania wartei $rednich
badanych cech wykorzystano test t-Studenta dla paEnych.

W analizach dla uproszczenia zastosowano inskryfitgeowe, dla opisu
zaleznosci statystycznych, przeprowadzone na poziomie 4iir@6%.

4.3.6. Zagadnienia etyczne

Zawodnicy biogcy udzial w niniejszych badaniach po szczegotowym
przedstawieniu im celu i procedury badawcze] wyrazviadony, pisema zgod: na
wzigcie w nich udziatu, co byto warunkiem ich uczestne w dalszych procedurach
badawczych. W przypadku zawodnikow ktorzy nie ndayli 18-ego rokuzycia,
pisemn zgod: wyrazat rodzic lub opiekun prawny. Na adzenie zawodnikow do
bada, uzyskano rownieustry zgodt prezesow klubow sportowych, w ktérych badane
osoby trenowaty. Uczestnictwo w procedurach badgeltbyto dobrowolne i w kalej
chwili mogto by przez zawodnika zakozone. Kryteria wjczenia zawodnikéw do
bada stanowito m.in. spetnienie wszystkich kryteribwvymogow Komisji Bioetyki
dotyczicych stanu zdrowia zawodnikéw. Zawodnicyz#iarazowo przyspujac do
testow wysitkowych musieli posiaélaaktualne orzeczenie lekarskie potwierdea)
zdolnd¢ do uprawiania sportu. Ponadto warunkiem pgpishia do prob
czynndgciowych byt dobry stan zdrowia, deklarowane dolmengpoczucie oraz brak
jakichkolwiek przeciwwskaza zdrowotnych. Na przeprowadzenie niniejszych hada
uzyskano zgogl Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie Medycznymm.i Karola

Marcinkowskiego w Poznaniu nr 584/09 z dnia 18 wzear2009 roku.
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5. WYNIKI | ICH OMOWIENIE

5.1. Ogodlna charakterystyka badanej grupy zawodni@w

W badaniach brato udziat 86 zawodnikow upragdg¢h zapasy (n=16), judo
(n=16), brazylijskie jiu-jitsu (BJJ) (n=20), karate=8) i wicslarstwo (n=26). Z powodu
kontuzji i innych komplikacji zdrowotnych uniemoviajgcych trening w trakcie
okresu badawczego, zmianmiejsca zamieszkania, braku ech do dalszego
uczestnictwa w badaniach lub podefrzautora niniejszej pracy o nie stosowani¢ si
zawodnika do przytych kryteriow whczenia do bada liczba sportowcow bigcych
w nich udziat zmniejszyta si Ostatecznie we wszystkich zaplanowanych procetiura
badawczych uczestniczyto 58 zawodnikow, uprayeigh zapasy (n=12), judo (n=10),
brazylijskie jiu-jitsu (n=14), karate (n=6) i wilarstwo (n=16).

Sredni sta treningowy badanej grupy sportowcow wynosit pon&dlat.
Najkrotszym staem treningowym odznaczalieszawodnicy uprawiagy zapasy (okoto
7 lat), co wjzalo s¢ z faktem,ze byli wiekowo najmiodsg grum sportowcow
bioragcych udziat w niniejszych badaniach (18 + 2 latajdMuzszy, ponad 10-letni sta
treningowy, deklarowali zawodnicy uprawgay judo. W przypadku liczby
I czasu trwania treningdw, bumych udzial w niniejszych badaniach sportowcow
stwierdzono,ze wykonywali onisrednio ponad 7 jednostek treningowych vgga
tygodnia, o dcznej diugdci niespetna 14 godzin. Najgkisza liczbg jednostek
treningowych i czasem ich trwania odznaczal wiioslarze (ponad 8 treningow,
trwajagcych niespetna 17 godzin wagu tygodnia). Najmniejsz czestas¢ treningow
W cCiggu tygodnia stwierdzono u sportowcow uprawégch BJJ (ponad
6 treningbwi/tydzig), z kolei najkrétsz ich dtuga¢ w tygodniu wykazano u karatekow
(ponizej 12 godzin/tydzig).

Analiz¢ uzyskanych wynikéw przeprowadzono dla wszystki@wadnikow
tagcznie, bez podzialu na uprawigmyscyplire sportu, gdy liczba zawodnikow w
niektorych konkurencjach byta niewielka, a w prayka sportowcow uprawiggych
sporty walki, specyfika wysitku fizycznego byta Hao zblizona. Naley takze
zaznaczy, ze charakter samych treningbw dodatkowych (opréczscyyliny
kierunkowej) zaréwno u widarzy, jak i sportowcow uprawigych sporty walki byt

dos¢ podobny (m.in. treningi sitowe, biegowe, ptywanjazda na rowerze).
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Tabela 6.Charakterystyka badanej grupy zawodnikow.

Wskaznik Ogotem Zapasy Judo BJJ Karate Wiglarstwo
Liczba badanych n 58 12 10 14 6 16
Wiek [lata] SR+SD 22+6 18+2 22+7 24 + 4 28+9 20+1
Masa ciata [kg] SR+SD | 82,9+123 78,0+12,3 84,7 +16, 83,3+9)5 #61B,5 87,3+9,8
Wysokaos¢ ciata [cm] SR+SD 181 +7 178+ 6 179+ 6 180+ 6 178+ 6 187 +5
BMI [kg/m 7] SR+SD 251+27 24,7 £ 3,2 25,8 + 3,9 25,7+2,2 2432 250+1,8
Staz treningowy [lata] | SR+SD 8,2+34 6,824 10,8 £ 4,4 73+24 7843 8,2+2,8
Liczba treningéw w SR+SD 7,1+23 6,6 +2,4 6,8+1,9 6,3+1,5 6,5+21 ,6827
tygodniu ’
Liczba godzin treningébw| SR+SD 13,8+4,8 13,8 +4,5 13,2 + 3,9 12,0+2,6 1152 16,8 +5,9
w tygodniu [godz./7dni]

BJJ — brazylijskie jiu-jitsu
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5.2. Ocena masy i sktadu ciata badanej grupy zawodnikow

Przed rozpocxiem suplementacji preparatem HMB i placebo masda ci
badanej grupy sportowcéw wynosita 82,9 + 12,3 kgkdei analiza skfadu ciata
wykazata bezttuszczawwmag ciata i procent tkanki ttuszczowej odpowiednio na
poziomie 84,1 +5,0% i 15,9 £5,0% (Tab. 7).

W niniejszych badaniach wykonano ogemmian wszystkich oznaczanych
parametrow w oparciu o oldlenie r@&nic migdzy wartégciami bezwzgidnymi
poszczegolnych wskaikow, zarejestrowanymi po 3 migsach prowadzenia
suplementacji preparatem HMB i placebo, w stosumwart@ci oznaczonych przed
tym okresem. Pozwolito to na doktadnigjszanaliz bezpdredniego wptywu
stosowanego preparatu na zmigwziomu badanych markerow, co nie bytobyziivee
przy weryfikacji jedynie warti srednich.

Ocena zmian skladu ciala badanej grupy zawodnikgov suplementacji
preparatem HMB i placebo wykazale 3-mies¢czna interwencjaywieniowa HMB,
w stosunku do placebo wpla na znacgry wzrost (p<0,05) beztluszczowej masy
ciata [0,16 kgwve (0,84%nasy ciad VS -0,96 Kgiaceno (-0,99%n)] oraz redukaj (p<0,05)
poziomu tkanki ttuszczowej [-0,77 Kgs (-0,84%nc) vs 0,75 Kgiacebo (0,99%nc)]

w organizmie (Tab. 7). Ponadto w oparciu o proceetamiany wskanikow sktadu
ciala stwierdzono,ze beztluszczowa masa ciala sportowcOw po 3-QUBSE]
suplementacji HMB wzrosta o 1,02%, natomiast pe®taniu placebo zmniejszyta si
0 1,08% (Ryc. 23). W przypadku poziomu tkanki thmmve] stwierdzono odwrotne
zalenocsci. Po poday preparatu HMB zaobserwowano oiemnie poziomu tkanki
ttuszczowej 0 4,28%, z kolei u zawodnikowzyaajacych placebo wykazano jej wzrost
0 9,47% (Ryc. 24).
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Tabela 7. Masa i sklad ciata badanej grupy sportowcow onaamy tych wskanikow po 3-miesicznej suplementacji preparatem HMB

I placebo.
Wskanik MC FFM FM
Grupa badan [kl [Yomd [Yomd]
Masa i skfad ciata przed interwency zywieniowa
T-0 SR+SD 82,9+123 84,1 +5,0 159+5,0
Zmiany masy i sktadu ciata po 3-miesicznej suplementacji
Wskanik MC FFM FM
Preparat [ka] [ka] [%omd] [ka] [%6md]

HMB SR+SD | -0,61+2,89| 0,16+2,95 | 0,84+2,62 -0,77 £ 2,44 -0,84 + 2,62
Placebo | $R+SD | -0,22+2,57| -0,96 +2,58 | -0,99 + 2,48 0,75+ 2,14 0,99 + 2,48

T-0 - badanie przed interwegncdyywieniowa, MC - masa ciala, FFM - beztluszczowa masa ci¥h; poziom tkanki ttuszczowe;j.
Ra&zne inskrypcje literowe oznaczapgtotne ranice na poziomie p<0,05.
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Zmiany FFM po 3-miesi ecznej suplementacji [%]
4,5 a
35 -
2,5 4 b
15 i
O
S 05 -
-0,5
-1,5 - 0
25 - )
-3,5
-45 —
HMB Placebo
FAM 1,02 -1,12

O - wartas¢ érednia, | - odchylnie standardowe, FFM - beztluezez masa ciata.
Ra&zne inskrypcje literowe oznaczaptotne ré@nice na poziomie p<0,05.

Rycina 23. Zmiany bezttuszczowej masy ciata (FFM) po 3-mgieane] suplementacii

preparatem HMB i placebo, wyrane w procentach.

Zmiany FM po 3-miesi ecznej suplementacji [%]
35
b
25 |
15 - a
- ]
g 5-
5 - (|
-15 4
-25 -
HMB Placebo
‘ 2\ -4,82 9,47

O - warta¢ érednia, | - odchylnie standardowe, FM - poziom tkiatuszczowe;j.
Rd&zne inskrypcje literowe oznaczaptotne ré@nice na poziomie p<0,05.

Rycina 24. Zmiany poziomu tkanki ttuszczowej (FM) po 3-migsine] suplementaciji

preparatem HMB i placebo, wyrane w procentach.

91



5.3. Ocena wydolndci aerobowej sportowcow

5.3.1. Ocena maksymalnego poboru tlenu (V@max) i poziomu wybranych

wskaznikow wydolnosci aerobowe]

Wzglkdne wartéci VO,max sportowcOw oznaczone w trakcie testu
czynndgciowego o wzrastagej intensywnéci wynosity 59,1 + 8,9 ml/kg/min (Tab. 8).
Ponadto czas wysitku do odmowy jego dalszego wykianazarejestrowano po
13,2 = 2,9 minprzy obcazeniu maksymalnym 3,6 = 0,6 W/kg i maksymalnejstasci
skurczow serca81 + 10 bpm.

Analiza wskanikow wydolngci tlenowej wykonana po interwencji
zywieniowej wykazata,ze poziom maksymalnego poboru tlenu wzrost (p<0,05)
po 3-mies¢cznej suplementacji preparatem HMB, w porownaniu placebo
(1,70 ml/kg/mimve vs -0,67 ml/kg/Mipaceng (Tab. 8). Ocena zmian procentowych
VO,max wykazata ponadtae wskanik ten zwekszyt st 0 3,28% po pody HMB,
natomiast po 3-miegtach stosowania placebo stwierdzono ébmie maksymalnego
poboru tlenu sportowcéw o 0,64% (Ryc. 25). Nie stdzono z kolei istotnych zdic
migdzy suplementagjHMB i placebo na zmianczasu wysitku do odmowy, olgenia

maksymalnego i maksymalnejestasci skurczow serca.

Tabela 8. Wartaci maksymalnego poboru tlenu (¥ax) i poziomu wybranych

wskaznikbw oznaczonych w trakcie testu czykciowego o0 wzrastagej

intensywngci.
) VO ,max Todm Wmax HRmax
Wskaznik _ _
[mlI/kg/min] [min] [Wikg] [bpm]
Warto $ci wskaznikdéw wydolnosci tlenowej przed interwencp zywieniowa
T-0 SR+SD 59,1+8,9 132+29 3,6+0,6 181 + 1(

Zmiany badanych wskanikow po 3-miesecznej suplementacji
HMB SR+SD | 1,70+4,69 | 0,79+ 1,88 0,22 £ 0,49 2,71 +£8,18

7

Placebo | $R+SD | -0,67 +4,68 | 0,29 +2,01 0,04 + 0,54 1,66 +7,10
VO,max - maksymalny pobér tlenu, Todm - czas wysitku atimowy, Wmax - obgienie
maksymalne, HRmax - maksymalnasims¢ skurczow serca, T-0 - badanie przed interwgncj
zywieniowng.

Rd&zne inskrypcje literowe oznaczaptotne ré@nice na poziomie p<0,05.
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Zmiany warto $ci VO,max po 3-miesi ecznej suplementacji [%]
a
10,0 |
b
5,0 |
a ]
s,
0,0
-5,0 - +
-10,0 —
HMB Placebo
VO,max 3,28 -0,64

O - warta¢ srednia, | - odchylnie standardowe, ¥@ax - maksymalny pobdr tlenu.

Rd&zne inskrypcje literowe oznaczaptotne ranice na poziomie p<0,05.

Rycina 25. Zmiany maksymalnego poboru tlenu (Mfax), oznaczonego w trakcie
testu czynngéciowego o wzrastagej intensywnéci, po 3-miesicznej suplementaciji

preparatem HMB i placebo, wyrane w procentach.

5.3.2. Ocena poziomu wybranych wskanikéw progu wentylacyjnego (VT)

Ocena progu wentylacyjnego (VT) badanej grupy zawailv, oznaczonego
w trakcie testu czynrigiowego o wzrastagej intensywnéci, wykazata ogigniccie VT
srednio po 9,42 = 2,34 min wysitku, przy wedhym obcizeniu cykloergometru
2,9 £ 0,5 W/kg i progowej estasci skurczow serca57 + 10 bpm (Tab. 9).

Analiza zmian wskanikow oznaczonych w momencie g niccia progu
wentylacyjnego, po 3-miegiznej suplementacji preparatem HMB, w porownaniu do
placebo wykazata istotne (p<0,05) wyznie czasu do aginiccia VT (+1,04 mipus
vs -0,35 mipiaceng Oraz zwekszenie wzgldnego obeizenia progowego przy VT (+0,26
W/kghve VS -0,09 W/kgiaceny) | progowej cestas¢ skurczow sercd+7,71 bpmyve
vs -1,45 bpraceny. Ocena procentowych zmian badanych markerow wykazat
natomiast,ze po suplementacji HMB: vk, Wyt 1 HRyt, zwigkszyly sk (p<0,05)
odpowiednio o 12,31%, 10,12% i 4,98%, przy jednengen spadku warfgoi tych
wskaznikéw o 3,17%, 2,31% i 0,8% po 3-migsaich stosowania placebo (Ryc. 26, 27,
28).
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Tabela 9. Wartdci wybranych wskanikbw w momencie o0ggniccia progu

wentylacyjnego (VT), oznaczone w trakcie testu cmgniowego o wzrastagej

intensywngci.
. Tvr Wyt HRvt
Wskaznik _
[min] [Wikg] [bpm]
Wartosci wskaznikow VT oznaczane przed interwencj zywieniowg
T-0 SR+SD 9,42 +2,34 2,9+0,5 157 + 10

Zmiany wskaznikOw po 3-miesgcznej suplementaciji
HMB SR+SD 1,04+1,21 0,26 + 0,40 7,71+7,20
Placebo | SR+SD -0,35+1,36 | -0,09+0,38 -1,45 + 6,37

VT - prog wentylacyjny, Jr - czas uzyskania VT, W - obchzenie przy VT,
HRyt - czstas¢ skurczow serca przy VT, T-0 - badanie przed inégrep zywieniows.
Rézne inskrypcje literowe oznaczaptotne ranice na poziomie p<0,05.

Zmiany T y1 po 3-miesi ecznej suplementacji [%]
a

30,0
250 -
20,0 -
15,0 |
10,0 1 D

— 50 1

0,0
5,0
-10,0 4
-15,0
-20,0

HMB Placebo
Twvt 12,3 -3,2

O - wartaé¢ srednia, | - odchylnie standardowe, T - czas uzyskania VT,
VT - prég wentylacyjny.
Rdézne inskrypcje literowe oznaczaptotne ranice na poziomie p<0,05.

Rycina 26. Zmiany czasu uzyskania VT ({) w trakcie testu progresywnego, po

3-miestcznej suplementacji preparatem HMB i placebo, vwgna w procentach.
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Zmiany W y1 po 3-miesi ecznej suplementaciji [%)]

HMB Placebo
‘ Wt 10,1 -2,3

O - wartaé¢ s$rednia, | - odchylnie standardowe, \WW - obchazenie przy VT,
VT - prég wentylacyjny.

R&zne inskrypcje literowe oznaczaptotne ré@nice na poziomie p<0,05.

Rycina 27. Zmiany obcizenia przy VT (Wr) w trakcie testu progresywnego, po

3-mieskécznej suplementacji preparatem HMB i placebo, wyn&g w procentach.

Zmiany HR vyt po 3-miesi @cznej suplementacji [%]
12,0

10,0 1 a
8,0 |
6,0 -
4,0 b

2,0 [
0,0 =

2,0

-4,0

(%]

-6,0
HMB Placebo
\ HRvt 4,98 -0,80
O - warta¢ srednia, | - odchylnie standardowe, HR- czstas¢ skurczow serca przy VT,

VT - prég wentylacyjny.
Rd&zne inskrypcje literowe oznaczaptotne ré@nice na poziomie p<0,05.

Rycina 28. Zmiany czstdsci skurczOw serca przwT (HRyr) w trakcie testu
progresywnego, po 3-miesznej suplementacji preparatem HMB i placebo, wynea
w procentach.
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5.4. Ocena markeréw biochemicznych we krwsportowcow

5.4.1. Ocena poziomu wybranych enzyméw i hormonow we krwzawodnikéw

Ocena poziomu wybranych markeréw biochemicznychknwé badanej grupy
zawodnikow (Tab. 10), po geie wysitkowym o wzrastagej intensywnéci, wykazata
przekraczajca normy referencyjne aktywd§é CK, na srednim poziomie 327 UIL.
W przypadku pozostatych markeréw biochemicznychtywakosci LDH, skzenia
testosteronu 1 kortyzolu oraz wasto wskanika T/C, wykonana analiza wykazata
prawidtowy poziom tych wskanikdw we krwi sportowcow.

Analiza zmian badanych markeréw biochemicznych wei kawodnikow po
3-mieskcznej interwencjizywieniowej nie wykazata natomiast istotnych statgzhie

réznic miedzy suplementagjHMB i placebo.
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Tabela 10. Wybrane markery biochemiczne oznaczone we krwiabegd grupy zawodnikéw, po d&e wysitkowym o wzrastagej

intensywngaci.
Wekainik CK LDH Testosteron Kortyzol T/C ratio Mleczany
[un [un [nmol/l] [nmol/l] [T/C* 107 [mmol/l]
Warto$ci markerow biochemicznych oznaczane przed interwejig zywieniowg
T-0 SR+SD | 327,4 +240,2 328,6 +57,0 16,354 468131 E,2 3,93+2,04 1,50 + 0,45
Zmiany analizowanych markerow biochemicznych po 3-mesiecznej suplementacji

HMB SR+SD | -30,0 +224,3 -3,5+ 56,1 1,84 +7,48 52m346,2 | -0,082 +2,011 0,28 +1,01

Placebo | SR+SD | -29,9+153,4 -22,6 + 49,1 0,23 +4,08 47¥»38,4 | -0,361 +1,310 0,11 + 0,97

zywieniowny.
Brak istotnych rénic na poziomie p<0,05.

CK - kinaza kreatynowa, LDH - dehydrogenaza mleorar) T/C ratio - wskanik testosteronu do kortyzolu, T-0 - badanie prinéerwencj
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5.4.2. Ocena profilu lipidowego we krwisportowcow
Wykonana w niniejszych badaniach analizazestia cholesterolu catkowitego,
triglicerydow oraz frakcji cholesterolu HDL i LDLywe krwi zawodnikow wykazata
prawidtowy profil lipidowy badanej grupy osob (Takl).

Nie stwierdzono réwnie zmian wartei

istotnych tych markerow

po 3-mies¢cznej suplementaciji HMB i placebo.

Tabela 11.Wartasci profilu lipidowego badanej grupy zawodnikow.

Cholesterol | Trdjglicerydy | Cholesterol-| Cholesterol-
Marker catkowity HDL LDL
[mg/dl] [mg/dl] [mg/dl] [mg/dl]
Wartosci profilu lipidowego oznaczane przed interwengj zywieniowa
T-0 | SR#+SD | 157,4+30,§ 752+40,9 56,0+11,0 88,3824
Zmiany profilu lipidowego po 3-miesicznej suplementacji
HMB SR+SD | -0,60 23,19 0,34 +39,90| 0,78 +10,64 0,60 + 18,89
Placebo | SR+SD | -1,78 +21,23 -0,50 + 32,24 -1,19+8,15 1,91+ 16,28

T-0 - badanie przed interwegdywieniows.
Brak istotnych ranic na poziomie p<0,05.

5.5. Ocena wydolndgci anaerobowej sportowcow

5.5.1. Ocena poziomu mocy anaerobowej sportowcow

Ocena mocy beztlenowej zawodnikéw, wykonana w apa klasyczny
30-sekundowy test Wingate (Tab. 12), wykazata wthgl moc szczytow na poziomie
11,0 + 1,4 W/kg, przyrednim czasie jej osgniccia, wynosacym 3123 + 1909 ms.
Z kolei wzgkdnasrednia moc oraz procentowy spadek mocy wynosityoadednio

7,8 £0,7 W/kg 55,1 + 10,7%.

Wykonane w trakcie badaanalizy zmian wskaikéw mocy anaerobowej, po
3-miestcznej suplementacji preparatem HMB, w porownaniuptbcebo, wykazaty
takze okoto 6-krotny wzrost (p<0,05) poziomu mocy Szomej, generowanej przez
badanych sportowcow w trakcie testu (1,00 Wilkgvs 0,16 W/Kgiaceng. Ocena zmian
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procentowych PP wykazata z koleg w grupie zawodnikéw po poda HMB moc

szczytowa zwikszyta s¢ (p<0,05) o 9,65%, z kolei po 3-migsach stosowania

placebo wzrosta ona o0 2,02% (Ryc. 29).

Tabela 12.Wartasci wskanikow wydolnagci anaerobowej oznaczonych w trakcie testu

4

Wingate.

Wskanik PP T. at PP AP MP PD

[Wikg] [ms] [Wikg] [Wikg] [%]

Wartosci wskaznikow wydolnosci oznaczane przed interwengj zywieniowg
T-0 [SR+SD| 11,0+1,4 | 3123+1909 7,8+0,7| 4,9+0,9 | 55,1+10,7

Zmiany wskaznikow po 3-miesecznej suplementacji

HMB |SR+SD| 1,00 + 1,18 | -558 + 1534| 0,21 +0,48-0,03+0,76| 3,1+9,6
Placebo SR+SD| 0,16 + 1,12 | -107+ 1450| 0,04 +0,450,09+0,81| 0,1+8,3

PP - moc szczytowa, T. at PP - czasa@siecia mocy szczytowej, AP $rednia moc,
MP - minimalna moc, PD - spadek mocy, T-0 - badanzed interwengjzywieniowy.
Rd&zne inskrypcje literowe oznaczaptotne ré@nice na poziomie p<0,05.

Zmiany PP po 3-miesi ecznej suplementacji [%]

25,0

20,0 -

15,0

10,0

[%]

5,0 |

0,0

a

(o8

5,0 -

-10,0

HMB

Placebo

| PP

9,65

2,02

O - wartc¢ srednia, | - odchylnie standardowe, PP - moc szeegto
Rd&zne inskrypcje literowe oznaczaptotne ré@nice na poziomie p<0,05.

Rycina 29. Zmiany mocy szczytowej (PP), oznaczonej w trakstu Wingate,

po 3-mies¢cznej suplementacji preparatem HMB i placebo, wyna w procentach.
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5.5.2. Ocena stzenia mleczanu we krwizawodnikow, przed i po wykonaniu

testu Wingate

Stezenie mleczanu we krwi zawodnikow, przed wykonanieysitku testowego
zawierato s w ramach przytych norm referencyjnych i wynosito 1,7 = 0,5 mnhol/
Po técie Wingate stzenie mleczanu powysitkowego wzrosto do 11,4 + 1 maf,

z kolei r&nice pomidzy stzeniem mleczanu powysitkowego i spoczynkowego
zarejestrowano na poziomie 9,7 = 1,9 mmol/l (T&). 1

Analiza zmian stzenia mleczanu we krwi po 3-miesknej suplementacji
preparatem HMB wykazata wielokrotny jego wzrostvpgsitku, w stosunku do placebo
(1,37 mmoliims vs -0,16 mmOlffacend. Zwigkszyta s¢ rowniez réznica medzy
poziomem mleczanu powysitkowego i spoczynkowego 421, mmol/lvs
vs -0,06 mmolfjiaceng. POnadto ocena zmian procentowych koncentragjicnanu we
krwi wykazata,ze po poday HMB powysitkowe s¢zenie mleczanu i jego #@ica
Z poziomem spoczynkowym zgkiszyty st (p<0,05) odpowiednio o0 13,09% i 16,36%.
Z kolei po 3 miegjcach stosowania placeb@ztnie mleczanu po wysitku oliyto si¢
o 0,30%, natomiast #hiica pomédzy poziomem mleczanu powysitkowego
I spoczynkowego wzrosta o0 1,32% (Ryc. 30).

Tabela 13.Wartcci siezenia mleczanu oznaczone przed i po wykonaniu i&stgate.

Stezenie mleczanu
Spoczynek (S) Wysitek (W) Roznica (W-S)

[mmol/l] [mmol/l] [mmol/l]

Wskanik

Stezenie mleczanu oznaczane przed interwenggywieniowa

T-0 | SR+SD 1,7+0,5 11,4 £1,7 9,7+1,9
Zmiany stezenia mleczanu po 3-miegtznej suplementaciji

HMB SR+SD -0,05 + 0,52 1,37 +1,55 1,42 + 1,64

Placebo | SR+SD -0,10 + 0,83 -0,16 + 1,38 -0,06 + 1,58

T-0 - badanie przed interwegndywieniows.
R&zne inskrypcje literowe oznaczaptotne ré@nice na poziomie p<0,05.
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Zmiany st ezenia mleczanu wysitkowego we krwi
i po 3-miesi ecznej suplementacji [%]
a
25,0 -
b
15,0 | B
5 50 -
- {}
-5,0 4
-15,0
-25,0
HMB Placebo
LA (Wysitek) 13,1 0,3

0O - wartc¢ srednia, | - odchylnie standardowe, LA - mleczan.

Rd&zne inskrypcje literowe oznaczaptotne ré@nice na poziomie p<0,05.

Rycina 30.Zmiany s¢zenia mleczanu powysitkowego we krwi, 0znaczonegoakcie
testu Wingatepo 3-mies¢cznej suplementacji preparatem HMB i placebo, wyna

w procentach.

Zmiany ré znicy st ezenia mleczanu wysitkowego
i spoczynkowego we krwi po 3-miesi  ecznej suplementacii [%)]
a
30,0 -
20,0 - b
0
~ 10,0 -
=
0,0 =
-10,0
-20,0 -
HMB Placebo
|Roznica LA 16,4 13

0 - warta¢ srednia, | - odchylnie standardowe, LA - mleczan.
Rézne inskrypcje literowe oznaczaptotne ranice na poziomie p<0,05.

Rycina 31.Zmiany r@&nicy sezenia mleczanu wysitkowego i spoczynkowego we Kkrwi,
oznaczonego w trakcie testu Wingagie,3-mies¢cznej suplementacji preparatem HMB

I placebo, wyraone w procentach.
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6. DYSKUSJA WYNIKOW

6.1. Uzasadnienie wyboru tematu pracy

6.1.1. Znaczenie stosowania suplementow i agwek w sporcie

Prawidlowy sposob ogwiania, opieracy sk na zbilansowanym racjonalnym
sposobie zywienia i ewentualnym jego uzupetnieniu, w stanarlickszonego
zapotrzebowania, za pompsuplementdéw g jednym z najwaniejszych czynnikow
warunkugcych wysolg wydolnas¢ fizyczm organizmu [2, 78, 211, 305, 458, 496].

Gtownym celem stosowania przez sportowcow suplédwen odzywek jest
che¢ zwickszenia skuteczioi treningu i poprawy uzyskiwanych wynikow sportashy
[2, 104, 106, 141, 285, 330, 428]. Motywy stosowatych preparatéw wia Sie
réowniez z dzeniem zawodnikbw do zwekszenia odporn@i immunologicznej
organizmu i zmniejszenia ryzyka kontuzji [296, 3364, 513].

Wedtug raportu Nutrition Business Journal w 2010ku; sprzeda
wyprodukowanych w Stanach Zjednoczonych suplememtogtosunku do roku 2009
wzrosta 0 4,4% i przekroczyta 28mld dolaréw [343%acuje s ponadtoze naswiecie
suplementy i oglywki dla sportowcow stosuje od 40 do ponad 88% agmiawiajcych
sport [38, 320, 433, 526]. Dotychczas nagkgze ich wykorzystanie obserwowal@ si
w Stanach Zjednoczonych, gdzie na rynku ¢lmsych jest powsej 30 tysecy tego typu
preparatow, a ponad 3 miliony os6b deklarowato@stamie suplementéw i aglwek
celem zwekszenia skuteczioi wykonywanego wysitku fizycznego [38, 320, 353,
479].

Ocena cgstasci regularnego korzystania z suplementowiyweek wskazujeze
tego typu preparatyagpowszechnie stosowane przez wytrenowanych spodtovit04,
106, 119, 193, 230, 304, 330, 471]. Dane zebramezpNutrition Business Journal
wskazuj ze sprzeda amerykaskich suplementow dla sportowcéw w roku 2010
wynosita okoto 3,2mld dolarow [343]. Ponadto w pen@niu z rokiem 2009, w 2010
roku stwierdzono wzrost sprzegatego typu produktéw o 9% [343]. W przypadku
kanadyjskich zawodnikow deklangjych regularne stosowanie suplementéwzyaek
w ciggu czterech lat mdzy Igrzyskami Olimpijskimi w Atlancie w 1996 roku
i Sydney w 2000 roku stwierdzonae odsetek sportowcow korzysteych z tych
preparatéw wzrost z 69% do 74% [193]. Z kolei urezentantow Korei Potudniowej
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w trakcie Igrzysk Olimpijskich w Pekinie w 2008 d&o 80% zawodnikéw
i zawodniczek deklarowato stosowanie suplementodzywek [230]. Podobny odsetek
sportowcow stosggych tego typu preparaty (81%) zaobserwowano w padiu
finskich olimpijczykow w 2002 roku, stosiglych ponadtosrednio ponad 3 tne
suplementy na oseb W roku 2009 natomiast dn0d reprezentantéw Finlandii
wykazano pewne zmniejszenie odsetka osob siogl) suplementy i agwki (73%
sportowcow) [181].

Uwag zwraca fakt, ze coraz cgiciej obserwuje si jednak stosowanie
suplementéw i odywek przez miodych i pogikujacych zawodnikbw oraz osoby
uprawiapce sport rekreacyjnie, ktérzyadh do jak najszybszego i efektywnego
zwigckszenia zdolngei wysitkowych lub zmiany waloréw estetycznych wiago ciata,
chac dorowna najlepszym zawodnikom w sporcie wyczynowym [2, 88, 78, 304,
330, 464, 492].

Pomimo duej liczby r&norodnych suplementéw i égwek dos¢pnych na
rynku najczsciej stosowanymi przez sportowcOw preparatamins.in. witaminy
i skfadniki mineralne, napoje sportowe i energetyczoraz wglowodany, biatka
I aminokwasy, glutamina, kreatyna, HMB i inne pnejpg ergogeniczne [2, 38, 62, 104,
141, 209, 304]. Warto wspomuigednak,ze w badaniach praktyk suplementacyjnych
wsrod sportowcow, znagea wikszas¢ zawodnikow deklarowatae stosowanie przez
nich suplementéw i agwek nie bytlo konsultowane z dietetykamiywieniowcami,

a jedynie niewielki odsetek twierdzite przy doborze suplementacji korzystat z takiej
porady [38, 330, 428, 492]. Ponadto, u wielu spoctonv obserwuje gi stosowanie
ponad 3 ranych preparatow dziennie, co w przypadku nidetgie dobranej
suplementacji, me zaburzy homeostaz wewmngtrzustrojows i prowadzé do
obnizenia uzyskiwanych wynikow sportowych, a zakzwikszy¢ ryzyko wysgpienia
komplikacji zdrowotnych [104, 106, 181, 330].

Znacacym zagraeniem dla zdrowia i kariery sportowca jest rowmnie
stosowanie preparatow nie posiaggch odpowiednich certyfikatow jaka,
.podrabianych” lub o nieznanym pochodzeniw;mgcych s¢ sktadem faktycznym, od
deklarowanego na etykiecie produktu, ktére z ragjzystnej cenygczesto kupowane
m.in. za pérednictwem Internetu [105, 173, 304, 353, 369, 4d@go typu produkty
mog by¢ bowiem zanieczyszczone przeérodki dopingugce i inne substancje
niedozwolone przeRAwiatowa Agencg Antydopingows, a ich stosowanie oprécz

wykluczenia zawodnika z udziatu w zawodach, w padiu dodatniego wyniku testu
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antydopingowego, stwarza tak zagraenie dla jego zdrowia zycia [105, 155, 173,
330, 353, 369, 428].

Duze kontrowersje z punktu wiedzenia ekonomicznegarowotnego budzi
takze zasadn&@ stosowania, reklamowanychsnodowisku sportowym, prasie, telewizji
i Internecie preparatéw, nie wykagaych korzystnego wptywu na organizm sportowca
lub ktérych dziatanie nie zostatlo wykazane w baademinaukowych [2, 45, 110, 257,
304, 428]. W wielu przypadkach producenci prepavatasadn& stosowania ich
w sporcie probuj umotywowa pozytywnymi wynikami badaklinicznych, czsto bez
podania informacjize nie byty one prowadzone w grupie wytrenowanychachikéw,
lecz m.in. z udziatem rekonwalescentow oraz osalawigjacych sport rekreacyjnie,
obcigzonych chorobami ukladu &renia lub innymi jednostkami chorobowymi [45,
117, 257].

Majac na wzgtdzie zdrowie i widciwe wspomaganie procesu treningowego
zawodnika istotne jest zatem stosowanie jedyniéchalsuplementow i ag/wek,
ktorych skuteczrni@® i bezpieczéastwo jest udowodnione w oparciu o0 rzetelnie
przeprowadzone badania naukowe, z udziatem wytranggh sportowcow.

Obserwowane przez autora niniejszej pracy, upjaeego sporty walki,
ptywanie i sporty sitowe, este stosowaniep-hydroksyf-metylomdlanu przez
zawodnikéw ranych dyscyplin sportowych, przy jednoczesnym brakumikow bada
naukowych dowodgych jednoznacznie celowm jego stosowania w sporcie,
przyczynito s¢ do obgcia badaniami wkmie tego preparatu. Uwagwraca rownig
fakt, ze wedtug aktualnej klasyfikacji Australijskiego tyitu Sportup-hydroksyg-
metylomdlan zaliczono do suplementow z ,grupy B”, ktOre tagsja na dalsze
badania i weryfikagj skutecznéci ich dziatania na organizm cziowieka, w oparciu
0 wiaciwie przeprowadzone protokoty badawcze [191]. Podosugestia wysana

jest réwnie przez autoréw szeregu publikacji [67, 487, 52&), 54 3].

6.1.2. Uzasadnienie wyboru procedury suplementacji i dawkpreparatu

W niniejszej pracy ocen wplywu suplementacji kwaseng-hydroksyg-
metylomastowym z udzialem wybranej grupy sportowciszeprowadzono na
podstawie randomizowanych, kontrolowanych placéaola krzyzowych z podwajnie
Slepa proky. Wybor powyszej procedury wynikat z rekomendaciji jej stosowsamitego

typu badaniach i estego wykorzystania tej techniki badawcze] w am@aly
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dotyczicych m.in. skuteczrigi dziatania lekéw i suplementow [8, 164, 318, 3395,
418, 463, 514, 518]. Ponadto zgodnie z hierarblada empirycznych, wpisyjsie one

w koncepot ,evidence-based medicine(,medycyny opartej na dowodach”)

i pozwalaj na uzyskanie wynikow bafda najwyzszej wiarygodngci [68, 339, 415,
463]. Zastosowana randomizacja utheita m.in. wykorzystanieslepej proby i losowe
przydzielenie badanych oséb do grup badawczych, lnegkpc swiadomy lub
podswiadony ich alokacg przez badacza oraz zmniejsza dziatanie czynnikOw
zaktécajcych i subiektywnych, magych wptywa na uzyskane wyniki [1, 203, 339,
415]. Z kolei, stosowanie podwdjniéepej proby w trakcie podawania analizowanego
preparatu i placebo uniemavito swiadomy lub podwiadomy wptyw na uzyskane
wyniki zarbwno ze strony osob badanych, jak i prdmaych badania [203, 339, 385].
Przy prowadzeniu badaz randomizag i podwojnie slepg proly istotne wydaje i
rowniez wiaczenie analizy krzxowej, co pozwala na bardziej szczegGioacerg
reakcji organizmu na podaanalizowanej substancji i porOwnanie jej dziatania
z placebo, u kadego uczestnika bafl§99, 339, 431].

Zgodnie z dospnymi w literaturze rekomendacjami, paddMB w niniejszych
badaniach ustalono na ,klasycznym” poziomie 3g ol {15, 36, 254, 256, 528, 543],
w trzech 1-gramowych dawkach dziennie. Szczegotmane, z punktu widzenia
wyboru wielkaci dawki HMB g prace Nissena i wsp. [331] oraz Gallaghera i wsp.
[150], zdecydowanie zalegage poda wiasnie 3g na dzik.

Z kolei dtugi, 3-miesjczny czas suplementacji prztg w oparciu o faktze
wigkszas¢ cytowanych w gimiennictwie badé prowadzonych byto przez 4-8 tygodni,
a uzyskiwane rezultaty byly w tej sytuacji niejednaczne [268, 331, 345, 355, 386,
442, 509]. Dlatego te kilku autoréw sugerowato konieczto prowadzenia bada
zaktadagcych dheszy okres podey HMB, celem widciwej oceny jego wpitywu [197,
528]. Procedura badawcza niniejszej pracy obejmowavicc 3-mies¢czm
suplementaejpreparatem HMB i 3-miestzne stosowanie placebo.

6.1.3. Uzasadnienie wyboru metod badawczych
Wykonane w ramach niniejszej pracy badania prowaelzav trakcie

tgcznie 6-miesicznej interwencjzywieniowej, zwhzanej z 3-miegczrng suplementagj

HMB i placebo, wizaly st z koniecznécig precyzyjnego okidenia zmian masy
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i sktadu ciata, wybranych wskaikow wydolngci aerobowej i anaerobowej oraz
stezenia markerow biochemicznych we krwi badanej grzgyodnikow.

Analize zmian sktadu ciata zawodnikdw wykonano poprzezd&nie poziomu
beztluszczowej i thuszczowej masy ciata za pomoieinwazyjnej metody impedancji
bioelektryczne] (BIA), przy #yciu czteroelektrodowego analizatora BIA 101S,
AKERN-RJL (Wiochy). Zastosowanie tej metody badagycmzasadnia este jej
wykorzystanie w ocenie skladu ciatazngch grup ludnéci oraz szybké i prostota
wykonania pomiardw, przy stosunkowo niskich kosat§t84, 263, 264, 277, 284].
Uwag; zwraca rownig fakt, ze w literaturze dogpne g liczne prace, w ktorych anadiz
sktadu ciata metad bioimpedanciji elektrycznej prowadzono réwnie sportowcéw,
przy pomocy analizatora BIA firmy AKERN-RJL [18, 281, 79, 238, 259, 414].
Ponadto warto wspomrig ze autor niniejszej pracy zawszeisle przestrzegat
zachowania zalecanej procedury wykonania pomiar&ra opisano w Cgci
metodycznej dysertaciji.

W celu dokonania oceny wydolém aerobowej zawodnikéw wykonano
oznaczenia najgzciej stosowanych jej wskaikow: maksymalnego poboru tlenu
(VO,max) i progu wentylacyjnego (VT) [207, 226, 250,93@20, 551]. Oznaczenie
VO,max i VT pozwala bowiem na oldlenie wpltywu stosowanej interwencji
zywieniowej lub programu treningowego, w oparciu malize zdolngci i adaptacji
sportowca do wykonywania wysitkow o charakterzendgleym. Wysoki potencjat
aerobowy zawodnikow sportow walki jest szczegélngotny przy diiszym
prowadzeniu walki lub w trakcie zawodow, podczadryth sportowcy muszodbyé
kilka walk w krotkich odsipach czasu [262, 272, 536]. Z kolei, w przypadku
wioslarstwa, energia do wykonywania wysitkow startowypbwstaje gtdwnie na
drodze tlenowych procesow energetycznych, gcwbdwniez wymaga od zawodnikéw
wysokiej wydolndci aerobowej [9, 199, 316, 488].

Do wyznaczenia V@nax i VT, w niniejszych badaniach wykorzystano
przendny ergospirometr Cosmed KZb(Wiochy). Stosowanie tego analizatora
uzasadniaj przeprowadzone badania walidacyjne, wykonane npirez Duffield a
i wsp. [113], McLaughlina i wsp. [310], Schracknsp. [427], czy Doyon'a i wsp.
[112].

Wydolnagi¢ tlenowg oceniono poprzez poddanie badanej grupy zawodnikow
probie czynnéciowej o wzrastajcej intensywnéci, na cykloergometrze Kettler X1.

Niektorzy autorzy sugergj ze prowadzenie testow wysitkowych na cykloergometrze

106



moze zanka¢ wynik oznaczanego Vénax u sportowcow [207, 462]. Jednak zdaniem
Astranda i wsp. [29] u wytrenowanych zawodnikow, ksyanalny pobér tlenu jest
osiggany nawet w 100%, w trakcie prob wydaloimwych na ergometrze rowerowym.
W ocenie wydolnéci fizycznej sportowcow.otadz [6] zaleca natomiast wykonywanie
testébw czynnéciowych o specyfice wysitku zlionej do uprawianej dyscypliny sportu.
W zwigzku z uczestnictwem w niniejszych badaniach zawaii uprawiagcych
sporty walki i wiglarstwo, za konieczne uznano jednak zastosowardeojie]
procedury wysitku testowego, co pozwolito na petperéwnanie skuteczdoi
badanego preparatu. Za najydmvsze uznano aycie cykloergometru, gdy

w literaturze dospne g liczne prace, w ktorych prowadzono testy wysitkone
ergometrze rowerowym, z udzialem reprezentantowowspanych dyscyplin sportu
[17, 116, 262, 272, 524, 532]. Ponadto, Wienerp.\j524] zaobserwowali u witarek,

ze w trakcie wysitku submaksymalnego zastosowanidoeygometru i ergometru
wioslarskiego dawato zbiobne wyniki VOmax. Réwnie w badaniach Smitha i wsp.
[452] nie stwierdzono wic wartgci maksymalnego poboru tlenu oznaczanych
w trakcie prob wysitkowych na ergometrze warskim i cykloergometrze, zardwno
u elitarnych widlarzy, jak i $rednio zaawansowanych oraz sportowcéw nie
uprawiapcych widclarstwa. Uwag zwraca take fakt, ze w badaniach Smitha i wsp.
wykazano istnienie znagzych r&nic pomedzy poziomem V@max oznaczanym
w trakcie testdbw na ergometrze \lerskim i biezni mechanicznej, co sugeruje jej
stosowanie u widarzy nie jest miarodajne. Mgy ma uwadze powgze prace,
uzasadnione wydaje¢szatem zastosowanie w niniejszych badaniach cyltoeetru,
zamiast bieni mechanicznej. Jednocrée pozwolito to na precyzyjn kontrok
obcigzenia wysitkiem zawodnikow. Wykorzystanie cykloergetnn wyeliminowato
rowniez (w poréwnaniu z bienig) potencjalny wpltyw, na rejestrowane wyniki, takich
czynnikéw jak np. technika biegu, diugokroku i balans ciata oraz rodzajywanego
przez zawodnikéw obuwia.

W niniejsze] pracy, szczegOlnie istotna byta ocegmaziomu wydolnéci
beztlenowej zawodnikéw. W przypadku sportow walkn.iq. zapasow i judo),
obserwowana jest egto przewaga anaerobowych proceséw energetycznych,
determinugcych zdolné¢ zawodnika do generowania Zj mocy mesniowej,
pozwalajcej na prowadzenie dynamicznej i efektywnej waplarsowej [138, 158, 272,
536]. W konsekwencji oprocz odpowiedniego przygania taktyczno-technicznego,

wazne jest zatem take osigniccie przez zawodnika wysokiego potencjatu

107



anaerobowego ustroju [138, 158, 272, 536]. Rowmieprzypadku wiélarzy powany
wplyw na osigane rezultaty sportowe ma ich wydaladoeztlenowa, gdy w tej
dyscyplinie obserwowane bylo nasilenie beztlenowymtoceséw energetycznych
w organizmie [9, 316, 429, 488].

Majac na uwadze znaczenie monitoringu markeréw wydainoeztlenowej, za
uzasadnione uznano wykonanie ich rejestracji, graynocy jednego z najefiej
stosowanych testéw anaerobowych - testu Wingateykorzystaniem cykloergometru
Monark 894E [221, 282, 375, 512, 547]. Procedwykonania testu oparto na
najczsciej] stosowanym protokole, zaproponowanym przez adap Bar-Ora
I Skinnera [198]. Naley podkrsli¢, ze test ten jest powszechnie wykorzystywany
w ocenie potencjatu beztlenowego zawodnikow upraejeh sporty walki [7, 115,
138, 151, 158, 229, 253, 262, 272, 536]. Stosowgmoowniez w ocenie wydolngci
beztlenowe] wiélarzy [198, 374]. Warto wspomriietakze, ze wyniki uzyskiwane
w trakcie klasycznego testu Wingate na cykloergomeei zmodyfikowanego testu
Wingate na ergometrze wiarskim (pomimo nieco waszych wartéci uzyskiwanych
wskaznikbw w drugim przypadku) gs ze sob skorelowane, co uwzglniajgc
konieczndé¢ ujednolicenia procedury badawczej, uzasadnia wagstanie
cykloergometru Monark 894E w ocenie mocy anaeropanaslarzy [234].

SzczegoOlowa ocena wplywu stosowanych interwengjwieniowych lub
poszczegolnych metod treningowych powinna ueaigiiec obok badania wskaikow
wydolncsci  fizycznej, talke monitoring okrédonych markerow biochemicznych
m.in. we krwi [59, 195]. Majc to na wzgldzie, w ramach niniejszej pracy wykonano
analiz sktzenia mleczanu i hormonow (testosteron, kortyzolptywajacych na
metabolizm organizmu, profilu lipidowego oraz akhwséci wybranych enzymow
(kinaza kreatynowa, dehydrogenaza mleczanowa),adyioh udziat w procesach
energetycznych w komorkach ¢bmiowych (rozdziat 2.3.). Wybdér tych markeréw
wynikat z ich diagnostycznego wykorzystania w pyaktjako wskanikéw wydolngci
fizycznej, statusu hormonalnego 1 adaptacji organiz sportowcoéw oraz
oddziatywaniem niektorych z nich, na homeostazewmtrzustrojows (rozdziat
2.2.3.2.; rozdziat 2.3.).

Ponadto warto wspomréieze w literaturze dogpne g liczne prace, w ktérych
podobnie jak w niniejszej dysertacji prowadzono itwing aktywndci enzymoéw

wewngtrzmigsniowych [23, 380, 451, 494] orazesenia testosteronu i/lub kortyzolu
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[23, 253, 294, 380], mleczanu [23, 49, 253] i drofiipidowego [140, 367, 494]
u zawodnikow reprezentigych sporty walki i widlarstwo.

6.2. Wplyw suplementacji HMB na mag i sklad ciata

Istotnym determinantem wynikow @gianych w wielu dyscyplinach sportu,
takich jak np. sporty walki czy witarstwo, jest masa i sktad ciata zawodnika [139,
208, 222, 445]. W wielu pracach dowiedziono bowieme, proporcje poziomu
beztluszczowej masy ciata i tkanki tluszczowej zmec oddzialuy ma tolerang
wysitkowa organizmu [73, 116, 222, 303].

Obok znanego, korzystnego wptywu na wydaéthbzyczrg tkanki misniowej,
odpowiadajcej za bezpgednie wykonywanie wysitku, tkanka tluszczowa, po
przekroczeniu pewnych wasm fizjologicznych mae st& sie ,balastem”,
zmniejszajcym zdolndci wysitkowe zawodnikbw m.in. w sportach, w ktérych
obowigzuja kategorie wagowe (judo, zapasy, warstwo), dyscyplinach wymaggjych
dwzej sity w stosunku do masy ciata (kolarstwo szosogiennastyka, biegi) oraz
konkurencjach estetycznych (fitness, kulturystydennastyka) [73, 119, 139, 236, 303,
445].

Sportowcy wspomnianych dyscyplin szukayiec metod szybkiego ohbienia
masy ciata, ogsto uciekajc sk do takich nieprawidiowych dziata jak gtodéwka
I odwodnienie organizmu. Racjonalna redukcja tkahldgzczowej winna hynatomiast
istotnym elementem widaiwego przygotowania zawodnika, zwilaszcza w okresie
przedstartowym [236, 488, 493]. W sportach walkjedanazliwos¢ obnizenia masy
ciata, przy zachowaniu warunkggj m.in. sit i moc beztluszczowej masy ciata oraz
ograniczeniu nadmiernego ostabienia organizmu. @ongpozwala na kwalifikagj
sportowca do nieco #szej kategorii wagowe] i wadkz 1zejszymi zawodnikami [139,
222]. W teorii, redukujcy w ten sposob masciata sportowiec, me odznacza si¢
nieco weksz sita migsniows, anizeli konkurenci startacy w swojej naturalnej wadze,
a w trakcie walki bdzie musiat przeciwstawisic przeciwnikowi o0 mniejszym ekarze.

Z kolei, w przypadku wiglarstwa, wysza masa ciata witarza zweksza
obcigzenie t6dki, przez co sportowiec musi wykén@eco weksz prag miesniows.
Jezeli jednak przyrost masy witarza jest rezultatem zekszenia masy tkanki
beztluszczowe] to waszy opoér wody mze zostd z nadwyka skompensowany

wzrostem wydolnéci fizycznej wiglarza i prowadzi do poprawy uzyskiwanych
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wynikow [205, 236, 445]. Tlumaczy to wzrostredniej masy ciala widarzy
startupcych na Igrzyskach Olimpijskich w Sydney (2000ro), poréwnaniu z 10
w Barcelonie (1992rok) [208].

Nalezy takze zaznaczy, ze obnzenie masy ciata, poprzez zmniejszenie poziomu
tkanki ttuszczowej, wptywa na zgkszenie stosunku mocy gniowej do masy ciafa,
co podnosi zdolrki wysitkowe organizmu i prowadzi to do poprawy WGw
sportowych m.in. dzki zwigckszeniu szybkgci, dynamiki, efektywnéci wykorzystania
tlenu przez tkank migsniowg i zmniejszeniu dziatania sity grawitacji [98, 13222,
236, 303]. Brak jest jednak jednoznacznych rekoragmddotycacych najbardziej
optymalnego sktadu ciata sportowcéw, m.in. z powmtiuduwzej zmienndci osobniczej
[184]. Ponadto, niefizjologicznie niski poziom thkanttuszczowej, do ktérego ada
niektorzy zawodnicy, ma prowadzi do ostabienia organizmu, okenia zdolnéci
wysitkowych 1 wydolngci fizyczne] oraz zwikszy¢ ryzyko kontuzji i negatywnie
wptynaé na stan zdrowia [114, 116, 236, 493].

Uzyskiwanie wiaciwej masy i skladu ciata przez sportowcow zeoby
wspomagane stosowaniem suplementéwziyaetk, jednak tylko takich, ktorych wptyw
na mas i sktad ciata byt udowodniony rzetelnymi badaniaraukowymi i uzasadniony
z punktu widzenia sportowego, zdrowotnego i ekomamego.

W przypadku kwasu B-hydroksyp-metylomastowego (HMB) dogbne
w pismiennictwie wyniki bada, wskazug na istotny wptyw stosowania tego preparatu,
na mas i skfad ciata organizmu, zaréwnardd osob uprawiagych sport rekreacyjnie,
jak i wyczynowo. Gtéwnie dotyczyly one jednak wplywoday HMB przy wysitkach
o charakterze oporowym, wptywgalych w wikszym stopniu na wzrost beztluszczowej
masy ciata, ataeli wysitek wytrzymatgciowy. Jak ji wspominano jednz pierwszych
prac z tego zakresu opublikowali w 1996 roku Nissewsp. [331]. Autorzy ci
zaprezentowali w niej dwa badania obejace} 3-tygodniow suplementaej1,5gi3 g
HMB oraz placebo (badanie 1) i 7-tygodnigwoda 3g HMB i placebo (badanie Il). Po
trzech tygodniach stosowania HMB stwierdzono nidkige obnizenie masy ciata
(-0,41 Kg,ogrme VS -0,26 Kgsgrme VS -1,41 Kgiacebg, zblizone do zaobserwowanego
w niniejszej pracy (-0,61 kg Vs -0,22 Kgiacengd- Nissen i wsp. u 0sob zavajacych
HMB wykazali natomiast wiszy przyrost beztluszczowej masy ciata (+1,23.0kgve
vs +0,8 Kgsgume VS +0,4 K@aceny, W Stosunku do stwierdzonego przez autora
dysertacji (+0,16 kgue VS -0,96 K@iacend. Mogto to wynika z faktu,ze osoby bicgce

udziat we wspomnianych badaniach wykonywaty jedynmgysitek oporowy,
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stymulupcy w wigkszym stopniu wzrost masy ¢aniowej, ankeli treningi w sportach
walki i wioslarstwie, w ktorych stosowane sézne rodzaje bagtow treningowych,
celem wielokierunkowego rozwoju wydokw fizycznej zawodnikéw. Ponadto, osoby
bioragce udzial w badaniach Nissena i wsp. uprawiaty tspekreacyjnie i przez co
najmniej 3 miesice poprzedzage badania nie mogty trenowaitowo, co byto jednym
z kryterium ich wiczenia do eksperymentu. Wydaje 80 ttumaczy wysoki wzrost
beztluszczowej masy ciata w tej grupie osob (rowrpebierajcej placebo), gdy
rozpoczcie regularnych i zaplanowanych treningbw mogtoich rskutkowg bardziej
zauwaalnymi zmianami, ageli u systematycznie trerygych sportowcéw (jacy brali
udziat w badaniach autora dysertacji). SkuteéenblMB w stymulacji wzrostu
bezttuszczowej masy ciata Nissen i wsp. [331], szgze wtkszym stopniu, aneli w
niniejszych badaniach stwierdzili rowaieve wspomnianym, trwagym 7-tygodni
badaniu drugim, z udziatem 0sob rekreacyjnie upgpaaych sport (okoto 2,5 k@grve
VS 0,5 K@lacebe P<0,05). Powysze korzystne wyniki dotygze stosowanifi-hydroksy-
B-metylomdlanu potwierdzaj badania Gallagher'a i wsp. [150], ktérzy w poddane
treningom sitowym grupie giczyzn suplementagych 38mg/kg/dobe HMB (okoto
3g) wykazali wikszy, ankeli obserwowany w niniejszej pracy (+0,16 kg), wstro
bezttuszczowe] masy ciata - 0 1,9 kg. Podobniewaiadaniach Nissena i wsp. [331]
byly to jednak osoby niewytrenowane i nie wykeog przez co najmniej 3 migse
przed rozpoozxiem bada wysitkbw o specyfice oporowej. Warto wspomhiaekze, iz
u badanych przez Gallagher'a i wsp. 0sob, oprods, 2,1 kg wzrosta rbwniemasa
ciata, natomiast w niniejszych badaniach FFM spectiw zwickszyta s¢, pomimo
obnizenia ich masy ciatérednio o 0,61 kg. Szczegalmwag: zwraca jednak fakte
w badaniach Gallagher'a i wsp. [150] poziom bezttuewej masy ciata badanych
mezczyzn stosujcych 38mg/kgddole HMB wzrést istotnie (p<0,05) zarowno
w stosunku do grupy przyjmagej placebo, jak i zgwajacej 72mg/kg,/dobe HMB
(+1,9K®emgikgime VS -0,2KGomgikgrme VS OKGhiacend- Na  te] podstawie nima
wnioskowd, ze dobor dawki preparatu HMB podawanego zawodnikonmamach
niniejszych badabyt prawidtowy.

Z kolei Panton i wsp. [355], suplemenjtj HMB wytrenowane
I niewytrenowane osoby, poddane 4-tygodniowym wkgsit oporowym, stwierdzit
jedynie korzystne tendencje w zmianie sktadu cigdnake przy braku statystycznej
istotnaci réznic pomedzy HMB i placebo. W piniejszych badaniach (z 2009 roku)
Thomson i wsp. [483] podawali przez 9 tygodni prapaHMB lub placebo,
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22 wyszkolonym w treningach oporowymeizyznom. W grupie stosigej HMB
wykazano 7-procentowe ol#enie poziomu tkanki tluszczowej, wsze od
stwierdzonego w prezentowanej dysertacji (-4,840W opublikowanej w 2011 roku
pracy Portala i wsp. [378] nie stwierdzono istomegvptywu 7-tygodniowej
suplementacji HMB na zmignmasy ciata u profesjonalnych siatkarzy, przy spadk
poziomu tkanki tluszczowej o 6,6% Masa ciala siatkarzy nie ulegta zmianie, gdy
nasgpit znamienny wzrost bezttuszczowej masy ciata chtygportowcow o 2,3kg
(3,9%rv), przy czym w grupie stosygej placebo obserwowano nieznaczny spadek
poziomu tej tkanki o 0,1kg (-0,2%w). Zwickszenie FFM byto zatem wgze ni
notowane przez autora niniejszej pracy (1,Q¥@B8ovs -1,08%jaceng. W badaniach
Portala i wsp. wygpit takze wzrost poziomu tkanki ttuszczowej w grupie stgsej
placebo o 3,6% (autor 9,5%w).

W ocenie wptywu podey HMB na skiad ciata, na uwagzastuguje rownie
praca Hung'a i wsp. [197], ktérzy u judoczek podadn3-dniowemu ograniczeniu
poday energii (20kcal/kg/dole) jedynie w grupie zawodniczek, ktorym podawano
HMB stwierdzili istotry (p<0,05) redukej masy ciata (-1,03 kgue VS -0,55 K@iacen-
Pomimo krotkiego okresu interwengjywieniowej spadek m.c. zgzany byt gtéwnie
z redukcy poziomu tkanki ttuszczowej (-0,85%Hmz VS 0,2%nc-placeby-

Z kolei Jowko i wsp. [214] wskazali na potencjakmrzysci tagczenia poday
kwasu p-hydroksyg-metylomastowego z innymi srodkami ergogenicznymi.
Po 3-tygodniowej oddzielnej suplementacji w dwoctupgich HMB i kreatyny,
u miodych mzczyzn uprawigicych sport rekreacyjnie, stwierdzono wzrost
beztluszczowe] masy ciata o 1,24kg i 1,77kg odpdwi@ przy wzrdcie masy ciata
0 1,34kgvs | 2,01kg:. Szczegolg uwag zwraca jednak fakte po podczeniu HMB
z kreatym wykazano dziatanie addytywne, pozwat® na uzyskanie jeszcze
korzystniejszego wzrostu FFM o 2,39kg. Z kolei Kree i wsp. [254], w trwacych
12 tygodni badaniach ¢nczyzn wykonujcych treningi oporowe, w grupie ktorej
podawano preparat HMB w poizeniu z arginig, glutamiry, tauryry i dekstroz,

w porownaniu do grupy kontrolnej, aavajgcej preparat zawierggy glicyre, alanire,
kwas glutaminowy i sergnoraz cytrynian wapnia, stwierdzili znacy wzrost m.in.
beztluszczowej masy ciata (0 oko8Kgims VS SKGontroing Oraz obnienie poziomu
tkanki ttuszczowej (0 0koto:5%mc-pms VS. -3%nc-kontroing- Nalezy jednak zaznaczy ze
podobnie, jak w przypadku wkszacci dostpnych prac, osoby uczestrice
w badaniach Kraemera i wsp. wykonywaty gtéwnie Wysbporowe, a ponadto przed
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ich rozpoczciem uprawiaty sport jedynie rekreacyjnie, co wydag ttumaczy tak
duze zmiany skladu ciata zarbwno w grupie suplemeng&jjHMB, jak i pobierajcej
placebo.W metaanalizie dokonanej na podstawie 9 baddissen i Sharp [334]
dowiedli, ze stosowanie HMB przy wykonywaniu wysitkbw oporowyprowadzi do
zwiekszenia beztluszczowej masy ciata zaréwno u wytkamych, jak
i niewytrenowanych osob.

W pismiennictwie prezentowaneg srOwniez badania dowodge celowdci
stosowania suplementacji HMB w treningu oporowyrkzéau osob starszych, gdy
suplementacja ta wspomagata proces redukcji poziotkanki ttuszczowej
I zwigkszenia odsetka beztluszczowej masy ciata [15, 134, 225, 446, 510].
Vukovich i wsp. [510] w 8-tygodniowych badaniachidzialem 32 oséb w wieku okoto
70 lat wykazali, ze suplementacja HMB wplgla na nieco wyszy do
zaobserwowanego w niniejszych badaniach wzrost tuszzizowej masy ciata
(0,8 kgime Vs -0,2 K@acens P=0,08) i obnienie poziomu tkanki ttuszczowej
(-1,1%nc-ime VS 0,2%ncplacebe P<0,05). Korzyci ptynace z zaywania HMB
w starszym wieku potwierdzgjtakze badania Baier'a i wsp. [15]. Po 12 mgeach
codziennej podey koktajlu zawieragcego HMB, arginig i lizyne badanym w wieku
okoto 76 lat stwierdzonaze w poréwnaniu do oséb przyjmoych koktajl bez HMB,
zwickszyta s¢ zarowno masa komorkowa (o 1,89 jak i poziom beztluszczowej
masy ciata (0 1,2%). W opublikowanej w 2012 roku pracy Wilsona i wgp29]
wykazano,ze poda HMB starszym szczurom (102 tygodnie) wpian na znaczca
(p<0,05) redukegy masy tkanki tluszczowej (-56%%) w ciele zwierat oraz
spowolnienie utraty beztluszczowej masy ciala. Neést u szczuréw z grupy
kontrolnej (bez HMB) poziom tkanki ttuszczowej zmamo st zwickszyt (0 49%w),
czego nie stwierdzono u zwigtz ktérym podawano HMB. Sugeruje tde korzyci
ptynagce z zaywania HMB g niezalenie od wieku oséb go stogoych. Ponadto,
uzyskiwany dzki HMB wzrost beztluszczowej masy ciata wydaje szczegodlnie
istotny w przeciwdziataniu obserwowanej w starszyi@ku utracie masy mgniowej.

W literaturze dospne g jednak rownie badania, ktére wskazujna brak
wplywu suplementacji HMB, w trakcie prowadzenianirggéw oporowych, na zmian
skfadu ciata zawodnikow. | tak, w badaniach 28auitly, wykonugcych treningi sitowe
I szybkaciowe, ktorym przez 28 dni podawano 3g HMB lub plam na dob, Kreider
I wsp. [256] nie stwierdzili istotnych #@ic w zmianach bezttuszczowej masy ciata,

ktéra wzrosta podobnie w obu badanych grupach @lwak vs 1,3K@iaceng-
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Rowniez Ransone i wsp. [386] po 4-tygodniowej pag&-hydroksyf-metylomalanu
35-osobowej grupie pitkarzy, poddanych intensywnymaningom oporowym, nie
wykazali znacgcych ré&nic miedzy gru@ suplementujcag HMB i otrzymupca placebo,
zarowno w przypadkgredniej masy ciata (97,5kge Vs 98,0Kk@iacend, jak i poziomu
tkanki ttuszczowej (11,5%-nms VS 12,2%c-placeby. POdobnie jak Ransone i wsp.,
réwniez O'Connor i Crowe [345] w 6-tygodniowych badaniaclidziatem elitarnych
zawodnikéw rugby, wchodeych w skiad grupy kontrolnej oraz grup otrzyguyich
HMB lub HMB z kreatyma, nie zaobserwowali istotnego wptywu tych interwjenc
zywieniowych na mas ciata sportowcéw (-0,61kgs Vs 0,32K@me+cr
vS -0,6K@ontroing. W suplementowanych grupach stwierdzono natommsicace
zmniejszenie grubii fatldow skorno ttuszczowych, w poréwnaniu do grigontrolnej
(-7, 7mmyve VS -6,0mnavs+cr VS -2,86MMontroing- W pismiennictwie niewiele jest prac
oceniajcych skuteczn@ poday HMB w sportach wytrzymakziowych. Knitter i wsp.
[239] nie zaobserwowali istotnychzdic m.in. w zmianie poziomu tkanki ttuszczowej,
w grupie biegaczy otrzymagych HMB i placebo. Po 10 tygodniach stosowania
interwencji zywieniowej, u zawodnikdw zZgwajacych HMB, poziom tkanki
ttuszczowe] w organizmie zgkszyt st z 16,0%, do 16,2%,, nhatomiast w grupie
otrzymupcej placebo stwierdzono jego obainie 0 1,2%. (z 18,8%c do 17%c).
Podobnie Lamboley i wsp. [268] nie stwierdzili zegeego wptywu stosowania HMB,
w poréwnaniu do placebo, w grupie 16 studentow,rzktoprzez okres 5-tygodni
wykonywali 3 razy w tygodniu treningi interwatowa biezni mechaniczne;j.

Czy naley zatem sdzi¢, ze HMB wptywa skutecznie na mas skiad ciata
jedynie w przypadku sportowcéw poddawanych trenimgm charakterze oporowym,
lecz nie wysitkom wytrzymakziowym? W niniejszej pracy w badaniach uczestniczyl
zawodnicy kilku ranych dyscyplin sportowych, wykorggy zaréwno treningi
oporowe, jak i wytrzymakxiowe, a autor wykazat celow®d suplementacji HMB
u tych sportowcéw w odniesieniu do sktadu ciata.

6.3. Wplyw suplementacji HMB na wydolnos¢ aerobowg

Jak wspomniano w e¢#ci literaturowej dysertacji, wydol$é aerobowa
organizmu determinuje mtwo$¢ dostarczania energii, nieginej do wykonywania
pracy megsniowej, na drodze przemian tlenowych. Rozwiyi potencjatl aerobowy

pozwala bowiem na kontynuowanie intensywnego wusitizycznego m.in. deki
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zdolnaci organizmu do pobierania i dostarczania do kokahgej ilosci tlenu [132,
207, 212, 260, 383, 527].

Znaczenie wydolrkzi aerobowej zwiksza s¢ wraz ze wzrostem czasu trwania
wysitku, jest wec ona szczegolnie istotna w sportach wytrzyr@éwych, do ktorych
zaliczane jest m.in. witarstwo. Przewaga ,energetyki tlenowej”, obserwoavan tej
dyscyplinie sportu, wymaga wdaie wysokiego potencjatlu aerobowego $léozy, co
potwierdzag obserwowane u tych sportowcow wysokie wartd/O.max [9, 199, 316,
488].

Zdolnas¢ ustroju do wykonywania wysitkbw charakterze tleryowjest wana
rowniez u zawodnikow uprawiagych sporty walki. Wysoka wydol§é tlenowa
pozwala na prowadzenie dtugotrwatego wysitku fizy@go, opénia wystpienie progu
przemian beztlenowych, warunkuje wydajéorestytucji powysitkowej i szybkd
regeneracji organizmu (np. w trakcie przerwday rundami), determinggej zdoIlng¢
sportowca do efektywnego podejmowania dalszej wakd, 262, 272, 536].

W badaniach naukowych potwierdzono skuteéznomiektorych suplementow
oraz odywek we wspomaganiu zdolém wysitkowej i wydolndgci tlenowej organizmu
sportowca [2, 78, 177, 211, 257]. Oddziatywanienta jednak gtébwnie charakter
paosredni, poprzez wptyw na mas skiad ciata, a tate dostarczenie energii do pracy
migsni | tempo regeneracji, 0 czymzwspomniano w rozdziale 2.4. pracy.

Danych na temat wplywu suplementacji HMB na wydéinaerobovy
sportowcow jest stosunkowo niewiele. Vukovich i e [508] w badaniach
Zz udzialem 8 kolarzy wyczynowych, po dwoéch tygodhiasuplementacji HMB,
stwierdzili znacgzcy (p<0,05) wzrost szczytowego poboru tlenu @@€nk) i czasu
osiggniccia VO,peak odpowiednio o 4% i 3,6%. Ponadto, wanitdych wskanikow
zwickszyty sk istotnie (p<0,05) rownie w poréwnaniu do wynikéw uzyskiwanych
przez kolarzy, ktorzy przez 2 tygodniezgaali leucyre lub placebo. Podobne wyniki
zaobserwowano w niniejszych badaniach, w ktéryah 3pmies¢cznej suplementacji
zawodnikéw preparatem HMB, \Vax zwekszyt st znamiennie (0 3,28%),
natomiast w grupie stosigej placebo stwierdzono jego nieznaczne odme
(o 0,64%). W cytowanych povigj badaniach Vukovicha i Dreiforta, w trakcie testu
wysitkowego o wzrastagym obcizeniu wykazanoze stosowanie przez kolarzy HMB
prowadzito do korzystnego zekiszenia progu mleczanowego, ktéry wioay
w %VOypeak wzrést o 8,6%, jak rowrielo op&nienia pocatku akumulacji mleczanu

we krwi (OBLA), obserwowanego przy wgzym o 9,1% poborze tlenu. Wyniki te
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wydajg Sic potwierdzé zaobserwowany przez autora niniejszej dysertagtyw
suplementacji HMB na wzrost wydolém aerobowej sportowcéw. Po 3-migsinym
okresie stosowania badanego preparatu, w porowmkanplacebo, stwierdzono bowiem
wydtuzenie czasu osgnigcia progu wentylacyjnego (12,3%e VS -3,2%iacebg Oraz
zwigkszenie obaizenia przy VT (10,1%we VS -2,3%iacebg | CZgStaiCi skurczow serca
przy VT (4,98%vg VS -0,80%iacen-

Réwniez Lamboley i wsp. [268], w opisywanych zubadaniach, wykazali
dodatni wplyw suplementacji HMB na wybrane wahki&i wydolnosci aerobowej.
U osOb zaywajgcych preparat HMB stwierdzono zngcy wzrost maksymalnego
poboru tlenuwrednio o 7,71 ml/kg/min, podczas gdy w grupie Sigsej placebo wzrost
ten byl mniejszy i wynosit 4,37 ml/kg/min. W obuugiach stwierdzono réwnigstotr
poprawe progu wentylacyjnego, wytanego w ildci pobieranego przez organizm tlenu
(ml/kg/min), przy czym u osOb stoguych HMB VT obserwowano przy wiszym
poborze tlenu (+11,1fme VS +9,0%jacen-

Uzyskane w niniejszej pracy przyrosty wadio VO,max w grupie
suplementowanej HMB nie byly tak wysokie, jak w zeetowanych badaniach
Lamboleya i wsp. Rinice te w duej mierze mog wynikat z faktu,ze osoby bicice
udziat w badaniach Lamboleya i wsp. uprawialy spekreacyjnie, a co wtej, przez
6 miesecy przed rozpoaxiem procedury badawczej nie moglty wykonyweeningow
o charakterze aerobowym. Jeszcze razzgap@dkréli¢, ze w niniejszych badaniach
brali udziat wytrenowani sportowcy, zachowey rezim treningowy zarowno przed, jak
I w trakcie catego eksperymentu. Nawet niewielkzypost wydolnéci aerobowej
maozna wic uzna w tej sytuacji za zjawisko wyfkowo korzystne.

Z punktu widzenia sportow wytrzymaimowych ciekawe wydgj si¢ rowniez
badania na modelach zwiecych (szczurach) prowadzone przez Pinheiro i W&pL]f.
Wykazano w nich czterokrotny wzrost poziomu glikogei dwukrotny wzrost
kumulacji ATP w mégsniach wolnokurczliwych (typu 1), zwranych z energetyk
aerobowy oraz zwekszenie wytrzymalei miesni i ich odporndci na zngczenie po
suplementacji zwiest kwasem B-hydroksyg-metylomastowym. Wydaje i to
sugerowd, ze skuteczn& HMB we wspomaganiu wydoldoi zawodnikow mae
w jakim$ stopniu wyniké ze zwikszenia zasobOw energetycznych wedmiach.
Korzysci ptynagce z suplementacji HMB, w odniesieniu do gkgizenia wydolnéi

aerobowej dowiedziono rowrrev badaniach Millera i wsp. [317]. Stwierdzono vemmi
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ze konie otrzymuyce HMB byly w stanie pokora dystans wikszy o 8%,
w okreslonym czasie, w stosunku do koni, ktérym podawalacgbo.

Czy w pimiennictwie dosipne g rowniez badania nie wykazgge korzystnego
wptywu suplementacji HMB w tym zakresie? Jako petdrajce tak tez mazna by
uzna& prag Portala i wsp. [378] oraz Knittera 1 wsp. [239].edhake,

w 7-tygodniowych badaniach z udziatem 29 elitarngtiikarzy Portal i wsp. [378]
pomimo, ze nie wykazali statystycznie istotnychznic we wzrgcie maksymalnego
poboru tlenu, pomgdzy zawodnikami suplemengigymi HMB i stosugcymi placebo,

to jednak w grupie otrzymagej HMB VO,max, byto wyszesrednio o 1,5 mil/kg/min.
Podobnie Knitter i wsp. [239] w grupie 13 0séb, ldelijagcych uprawianie regularnych
treningow biegowych (dystamrg8km tygodniowo), nie wykazali statystycznie istgn
wzrostu VQmax, po 1,5-miegctznej suplementacji HMB w poréwnaniu do badanych
otrzymupcych  placebo  (+1,8ml/kg/mie  vs  +1,1ml/Kg/MiPiaceny.  Nie
zaobserwowano  rowmie roznic  sredniego  czasu  pokonania  dystansu
w 20-kilometrowym biegu ngdzy badanymi grupami (115, 7 vs 111,8MiBaceng-
Brak skuteczne&ci HMB w przypadku bada Knittera i wsp. mge jednak wynikéa

z faktu,ze grupa otrzymuca HMB byta istotnie starsza (364ak VS 26 |afjacen) Oraz
przebiegata w ggu tygodnia dystans mniejszy o okoto 4km.

Biorgc pod uwag wyniki wiasnych bada jak i dos¢pnych w psmiennictwie,
autor pracy sktonny jest uzéiaze suplementacja HMB mie w okr&lonych warunkach

przyczyni& si¢ do wzrostu wydolngci aerobowej sportowcow wyczynowych.

6.4. Wplyw suplementacji HMB na wydolnos¢ anaerobowy

WydoInas¢ anaerobowa jest waym determinantem agjanych wynikéw
w wielu dyscyplinach sportu. W konkurencjach, w rktdh zawodnicy wykonaj
wysitki 0 intensywnéci maksymalnej i supramaksymalnej, konieczne jésktgwne
dostarczenie energii na drodze przemian anaeroldo{wz 344, 375, 530, 547].

Do tej grupy zalicz§ mozna sporty walki, w ktorych szybkie, dynamiczne
I efektywne wykonanie wielu technik ataku lub obyamymaga wygenerowania bardzo
duzej mocy mésniowej, w krotkim czasie [138, 139, 158, 272, 538 zawodnikow
sportow walki oczekuje siwiec uzyskania wysokiej adaptacji organizmu do wysitkd
o charakterze beztlenowym [138, 139, 158, 272, .586]ezy jednoczénie zaznaczy,

ze wydolnd¢ beztlenowa jest istotnym elementem przygotowang@ortewca

117



w niektérych konkurencjach wytrzymatowych np. we wiélarstwie. Specyfika
wysitku zawodnikow w tej dyscyplinie sportu, w moneg startu i finiszu w regatach,
Zwigzana jest bowiem z energeiyieztlenow [9, 316, 429, 488].

Wydolnas¢ anaerobowa ustroju uzateéona jest w znacznym stopniu m.in. od
dostpnaici i szybkiego wykorzystania niektoryckrodet energetycznych (np. ATP
i CP), a take sprawnéci dziatania uktadéw buforowych i aktywém enzymatycznej
[325, 375, 410, 423, 547].

Autor pracy podjt probe odpowiedzi na pytanie, czy suplementacja HMBzeno
sprzyj& zwigkszeniu wydolnéci o charakterze anaerobowym. Jak wiadomo gégoz]
wykorzystywanymi miernikami tej wydolgoi, w przypadku sportowcowgsmoc i sita
migsniowa oraz zdoln&@ do tolerancji wysokiego stenia mleczanu we krwi [139, 151,
272, 316, 375, 547].

Dane literaturowe ocenigje wptyw poday HMB na wydolnd¢ sportowcow
przedstawiono ju w poprzednim podrozdziale, dotycym wydolngci aerobowej,
gdyz czesto w ramach eksperymentéw oiemy byt wptyw HMB na oba jej typy.
Pozytywny efekt dziatania HMB, w stosunku do plamelvyrazony wzrostem sity
migsni  wykazat Nissen i wsp. [331]. Wzrost ten obsenmaw byt zaréwno
w 3-tygodniowych badaniach z udziatem 41 os6b pogda treningom oporowym, po
suplementacji 1,5 g i 3 g HMB oraz placebo —¢kszenie sity misni odpowiednio o:
15% i 18,4 i 8%, jak i w ditszym 7-tygodniowym eksperymencie. Po okresie
wykonywania treningu sitowego w grupie suplemestej 3g HMB na dob
stwierdzono bowiem 3-krotnie wkszy wzrost maksymalnej sity pojedynczego
powtorzenia (1-RM) w wyciskaniu, w stosunku do plac (6,8kgve VS 2,3K@iacend-
Zwigkszenie sity maksymalnej pojedynczego powtdrzedidkl) po suplementaci
HMB stwierdzili rowniez Thomson i wsp. [483], w badaniach z udzialem 22anyzn,
uprawiapcych rekreacyjnie wysitki oporowe. Uwagwraca jednak faktze istotne
roznice medzy grum otrzymupca HMB i placebo zaobserwowano jedynie
w przypadku wzrostu 1-RM rgini konczyn dolnych (15%we VS 5%iacend. Z kolei
Panton i wsp. [355] w badaniach 3%atzyzn i 36 kobiet poddanych 4-tygodniowym
wysitkom oporowym wykazali, niezatay od statusu treningowego, zngcy wzrost
sity gornej czsci ciala (wyciskanie na tawce) w grupie suplemegtej HMB
(7,5kame VS 5,2k@iacend, Przy czym istotne tdice stwierdzono tade w obgbie pici,
miedzy zaywajacymi preparat HMB i placebo kobietami (5,1k@ VS 3,2K@iacebd
oraz mezczyznami (9,9kgwe VS 7,0K@iacen). Natomiast po 14 dniach suplementaciji
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HMB van Someren i wsp. [502] w grupie 6 niewyszkgloh w treningach oporowych
mezczyzn stwierdzilize zaywany preparat wphygl na ostabienie spadku maksymalnej
sity, ktéry wywotat intensywny wysitek oporowy. Paykonaniu koncentrycznego
maksymalnego pojedynczego powtdrzenia (1-RM) primvey spadek 1-RM, oceniany
w kolejnych dniach, w grupie otrzynagej HMB byt bowiem mniejszy, anli u oséb
otrzymupcych placebo (po 24h: -4%e VS -12%acens PO 48h: +2%me -4%lacebs
72h: +2%me VS -1%aceb)-

W ocenie wptywu HMB na wydolrsé anaerobow warto wspomnié takze
o cytowanych ju badaniach Pinheiro i wsp. [371], ktbérzy u szczuréw
suplementowanych HMB, wykazali gquiokrotny wzrost poziomu glikogenu
i 1,2-krotny ATP w mg¢sniach szybkokurczliwych (typu 1), co zgkiszapc zasob tych
najwazniejszych anaerobowyctrodet energetycznych mogtoby sprayjpodniesieniu
wydolnasci beztlenowej organizmu. Tezta wydaje s¢ potwierdzé metaanaliza
9 bada wykonana przez Nissena i Sharpa [334] wskgayjze stosowanie HMB
w wysitkach oporowych wspomaga »ezy (p<0,05), od placebo, wzrost sity
migsniowej (0 1,4% netto na tydzig

Autor omawianej dysertacji nie testowat sity zawibdw biorgcych udziat
w badaniach lecz mierzyt zmiany wgkékOw mocy meésniowej (m.in. szczytow,
sredng i minimalng moc oraz czas agjniecia mocy szczytowej). Taki wybor testow
charakteryzujcych wydolnd¢ anaerobow wynikat z faktu,ze w przypadku sportow
walki oraz widglarstwa istotny jest wkmie poziom wskanikbw charakteryzucych
moc mesni, a nie jedynie ich s#[198, 272, 316, 375, 547].

Moc szczytow i $rednp siatkarzy suplementowanych przez 7 tygodni HMVB
i placebo oceniali za pomgdestu Wingate Portal i wsp. [378]. Autorzy ci ukgk
przyrost wzgtdnej mocy szczytowej 1,7W/kgs VS 0,4W/K@iacebo I MoCy sredniej
0,9W/kghme Vs 0,1W/kgiacens Wyniki te korespondajz badaniami prezentowanymi w
niniejszej dysertacji, bowiem wzrost mocy szczytpwmawodnikow sportéw walki
I wioslarzy, wynosit srednio 1,0W/kgve vs 0,16W/K@giaceno Podobnie, jak Portal
I wsp., grug siatkarzy objli badaniami take Molinari i wsp. [319]. U tych
zawodnikéw, poddanych przez 18 dni elektrostymulagjwowo-mesniowej, w grupie
suplementujcej] HMB wykazano istotny wzrost sity g$niowej, ocenianej na
podstawie pomiaréw fotogrametrycznych wysaiowvyskokow pionowych (9,2%us

VS 1 y 7(y(b|aceba .
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Warto wspomnié réwniez, ze w literaturze dogpne @ badania dowodge
celowaci taczenia suplementacji HMB z innymirodkami ergogenicznymi, dla
uzyskania wzrostu wydolsdoi anaerobowej organizmu. | tak, Jowko i wsp. [214]
prowadac badania z udzialem 40-osobowej grupy miodyctrazyzn wykazali,ze
pofaczenie 3-tygodniowej podg HMB z kreatyn, w trakcie prowadzenia treningéw
oporowych, wptywa na silniejszy wzrost (ocenianej ppdstawie @wiczen) tacznej
maksymalnej sity mini (1-RM) (+71,6kq), arreli przy oddzielnym stosowaniu HMB
(+58,9kq) i kreatyny (+57,2kg). Uwagzwraca take fakt, ze w stosunku do o0so6b
otrzymupcych placebo, wzrosgéznej sity maksymalnej byt znacznie iggy zarbwno
w grupie otrzymujcej HMB (+39,1kg), kreatyn (+37,5kg) oraz HMB z kreatyn
(+51,9kg). Znacgcy wzrost wydolnéci, ocenianej przy pomocy biegowego testu
wytrzymalaci beztlenowej, wykazali tale Faramarzi i wsp. [128] w badaniach
z udziatem 24 iraskich pitkarzy, po zaledwie 6-dniowymcznym stosowaniu HMB
i kreatyny. W badanej grupie sportowcéw szczytoRR)(isrednia (AP) moc wrosty
zaréwno u zawodnikow stosglych jedynie HMB (PP=+6%; AP=+1,5%), jak i HMB
z kreatyn (PP=+8%; AP=+5,6%), natomiast u o0s6b otrzyoygh placebo
analizowane wskaiki mocy obniyty si¢ (PP=-2%; AP=-3,1%), clioistotne réanice
stwierdzono jedynie z grgpsuplementujca HMB i kreatyrg. W poréwnaniu do
przedstawionej powAgj pracy, w badaniach wykonanych w ramach nini¢jsze
dysertacji, u sportowcow zgwajacych B-hydroksyp-metylomdlan stwierdzono
wyzszy wzrost mocy szczytowej (9,65% VS 2,02%jaceng, anieli u pitkarzy
stosugcych HMB i HMB z kreatyn, jednake okres prowadzonej interwenciji
zywieniowej byt znacznie diszy. W trakcie prowadzenia 12-tygodniowego treningu
oporowego, W grupie 17 ¢nczyzn, rekreacyjnie uprawigjych sport, Kraemer i wsp.
[254] zaobserwowali z kolei istotny wzrost sity nsgknalnej (1-RM) i mocy
migsniowej, po suplementacji preparatem zawigrgn HMB w pohczeniu z arginia,
glutamirg, tauryry i dekstroa, w poréwnaniu do badanych zavajacych glicyre,
alanire, kwas glutaminowy i seryn oraz cytrynian wapnia. Autorzy tej pracy
stwierdzili, ze po 6 i 12 tygodniach u ¢giczyzn otrzymujcych preparat, w ktérym
znajdowat s} HMB, 1-RM zwigkszyt st znaczaco w stosunku do placebo zaréwno
w przysiadzie (0 okoto: 288¢9qmme) VS 18%iyg(placebo) 47 Y 2tygHmB) VS 28%otyg(placebo)s
jak i wyciskaniu na tawce (o0 okoto: 22,38gwwme) VS 11%:ygpiacebo) 44%2tygHMB)

Vs 23%:ryg(placebg). POnadto wzrosta réwniemaksymalna moc rgni, oceniana za
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pomog analizy mocy wyskoku pionowego badanyckzozyzn (0 okoto: 27%qgmmve)
VS 9%tyg(placebo) 39%2tygHmB) VS 17%otyg(placebo)-

Jak ju wspominano literaturze degine g jednak rownie badania, wskazgge
na brak wptywu suplementacji HMB na wydo#eo anaerobow organizmu. Ransone
i wsp. [386] na podstawie batlarzyzowych, z udziatem grupy 35 futbolistow, ktérym
przez okres 4 tygodni podawano HMB i placebo, raelserwowali istotnych zmian
sity sportowcoéw w wyciskaniu na tawce, przysiadziearzucie. Podobnie Kreider
I wsp. [256] w 28-dniowych badaniach, z udzialem pRikarzy, nie stwierdzili
znacacego wptywu stosowania HMB na ich potencjat anaewpb W stosunku do
badanych otrzymyggych placebo, nie wykazano bowiem istotnychznié pracy
wykonanej w trakcie dwunastu 6-sekundowych sprint@awcykloergometrze oraz sity
migsniowej ocenionej na podstawie pomiaru ¢gd§ci wysitku (obcizenie*ilos¢
powtdrzey) podczas wyciskania na tawce, przysiadzie i zaezutnaczacych r&nic nie
stwierdzono take w przypadku sumy oftpsci powyzszych wysitkdw, pongidzy grup
badan i kontrolm (1241kgme VS 1184Kgiacend. Brak wptywu poday HMB na poziom
wydolnasci anaerobowej wykazali rownigHung i wsp. [197]. W badaniach z udziatem
8 judoczek autorzy nie stwierdzili z8ic pomedzy oznaczonymi w trakcie testu
Wingate zmianami wskaikow szczytowej mocy (-0,31W/kge Vs -0,77 W/Kgiaceb,
mocy sredniej (-0,23W/kgus VS -0,54W/K@iacebg | Spadku mocy (-1,67W/kgis
vs -0,95W/K@iacebg U zawodniczek zgwajacych HMB, w stosunku do placebo. Naje
jednak zaznaczy ze judoczki w trakcie trwania baflgpoddane byty znagzemu
ograniczeniu pods energii z dief, co mae tlumaczy obnienie ich mocy
migsniowej. Ponadto, stosowana u zawodniczek pdd&iB trwata jedynie 3 dni, co
wydaje s¢ by¢ zdecydowanie zbyt krétkim okresem do uzyskaniatmgich zmian
potencjalu anaerobowego ustroju. Brak korzystnycliektéw krotkotrwatej
suplementacji HMB na wzrost wydol§m beztlenowej wydaj sic potwierdz& takze
badania wykonane przez Hoffmana i wsp. [185]. Pomadzone] w trakcie obozu
szkoleniowego, 10-dniowej poza pitkarzom HMB lub placebo stwierdzonge brak
jest znaczcych r&nic w wartgciach wskanikbw oznaczonych w trakcie testu
Wingate, takich jak szczytowa moc (-1,4% VS -0,9%jacend, Srednia moc (0%ws
VS -3,5%aceny Oraz praca catkowita (-1%e VS 1,2%iaceng. Z Kolei, w dhiszych,
trwajagcych 6-tygodni badaniach, z udzialem 30 austradifskrugbistéw O'Connor
i Crowe [345] cho wykazali, ze poda HMB, w poréwnaniu do wartci przed

rozpoczciem interwencji zywieniowej, wplyreta na istotny wzrost sity
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(m.in. w wyciskaniu na fawce: +3,5%, martwymagu: +10,7% i podeaiganiu na
drazku: +7,6%) i mocy misniowej, oznaczane] w 10-sekundowym maksymalnym
sprincie, na cykloergometrze (szczytowa moc: +3j5@6aca catkowita: +4,2%), to
w stosunku do sportowcow, otrzymaych placebo, uzyskane wyniki niezrity sie
znacaco. Zblzone obserwacje uzyskano #ak w 8-tygodniowych badaniach
Gallaghera i wsp. [150], prowadzonych z udzialemndvytrenowanych grczyzn,
w ktérych pomimo wzrostu sity réni badanych osob, ocenianej na podstawgeacu
1-RM, nie stwierdzono istotnych adic migdzy grum pobieragca placebo
I suplementujca HMB, chat u nezczyzn stosujcych HMB wyniki byty korzystniejsze
(45,5%gHme VS 43,5%gHve VS 32,5%uacend. Uwag; zwraca ponadto faktze
najwickszy wzrost maksymalnej sity izometrycznej wykazangrupie suplementggej
38mg/kg masy ciata HMB, w ktorej moment obrotowyigkgzyt st 0 32%.

Czym zatem mma tlumaczy tak znaczce r@nice w wynikach cytowanych
bada? Wydaje s, ze w korzystny wptyw HMB na wydolrié anaerobow tatwiej jest
wykaza w przypadku olgcia badaniami osoby niewytrenowane, o stosunkowkimi
pocztkowym poziomie wskanikOw charakteryzacych # wydolng¢. Natomiast
w przypadku sportowcéw wyczynowych i 0s6b wytrenoyeh, pozytywny efekt mie
dat jedynie diugotrwate podawanie tego preparatu, askowanie winno b§ oparte
na badaniach krzgpwych, eliminugcych w znacznym stopniu wptyw zmierico
osobniczej. Autor niniejszej rozprawy w eksperymenigczyt oba te elementy —
suplementacja 3 miegizna, proba krzyowa, sid uzyskanie pozytywnych wynikow

nie mazna uzné za zaskakuge.

6.5. Wplyw suplementacji HMB na wybrane markery biochemiczne we krwi

Monitoring niektorych markeréw biochemicznych wewkijest uznawany za
znacacy element w ocenie wydolda fizycznej sportowca [59, 192, 195, 196, 338,
519]. Celowa wydaje si by¢ w tym zakresie analiza aktywm enzymoéw
wewngtrzmigsniowych, jak CK i LDH, ktore magby¢ wykorzystywane m.in. jako
wskazniki stopnia uszkodzenia gini, przetrenowania i adaptacji organizmu do
wysitku [59, 176, 335, 337, 376]. Istatnrole, 0 czym wspomniano W €&i
literaturowej dysertacji, petni tak kontrola statusu anaboliczno-katabolicznego
organizmu, obejmgga monitoring stzenia hormondw, stymulagych wzrost

wydolnasci fizycznej i zdolnéci wysitkowych, jak testosteron [6, 16, 351, 43604
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oraz pobudzarych m.in. procesy kataboliczne, jak kortyzol [88, 421, 511]. Dlatego
tez w pracy 3-krotnie u kalego sportowca oznaczano we krwjzehie testosteronu
i kortyzolu oraz aktywn& CK i LDH. Ponadto, w badaniach uwzdhiono take
ocere profilu lipidowego badanej grupy sportowcéw, celemryfikacji, czy stosowana
interwencjazywieniowa wptywa w jakind stopniu na gospodaghipidows ustroju.

Dostpne w literaturze naukowej wyniki baganie dowodz jednoznacznie
wplywu poday kwasu B-hydroksyf-metylomastowego, na zmian poziomu
wybranych markeréw biochemicznych we krwi.

Prowadzona przez autora dysertacji suplementacjaB Hbkazata i nie
wywierat istotnego wptywu na zmignaktywndci oznaczanych we krwi enzymow
(CK: -30U/lime VS -29,9UMjacebo | LDH: -3,5U/limg VS -22,6U/bjacend. Natomiast
W pismiennictwie, o czym jg wspomniano, przedstawioneg sprace zaréwno
potwierdzagce te obserwacje, jak i dowagz wptywu HMB na aktywng@& CK i LDH.
| tak, Nissen i wsp. [331], po 3 tygodniach ppgd&MB, stwierdzili nizsz aktywna¢
CK (304U/mkogime Vs 388U/Misgrve VS  666U/Mbjacens P<0,05) i LDH
(169U/mk ogrme VS 171U/M sgms VS 187U/MYjacens P=0,07) we krwi badanych osob.
Rowniez van Someren i wsp. [502] po 2-tygodniowych bademiaz udzialem
niewytrenowanych oporowo g¢nczyzn, poddanych treningom sitowym, wykazali
mniejszy wzrost aktywrigi kinazy kreatynowej po wysitku, w grupie otrzyrjcgj
HMB, w poréwnaniu do placebo (+5,1IWlg vS +115IU/}jacend. POWyzsze obserwacije
wydajg Sie zatem sugerowa ze suplementacja HMB mie odgrywa istotrg role
W zmniejszeniu stopnia uszkodzeniaeéni. Z kolei Gallagher i wsp. [150], wykazali
nizsza (o okoto 200U/l) aktywn& CK, po 48 godzinach od wykonania sefiviczen
oporowych, w grupie grczyzn otrzymujcych HMB, w porownaniu do placebo,
jednak efekt ten zanilgh po diwzszym okresie suplementacji. Panton i wsp. [355]
stwierdzili natomiast obnenie (p=0,095) aktywrici CK jedynie w grupie
otrzymupcych HMB i trenugcych oporowo kobiet (-18Uilig Vs +49,9Ulacend,
podczas gdy u miczyzn tego wptywu nie obserwowano (+5,204
vs +34,1U/biaceng. Podobnie u sportowcow bimych udziat w badaniach do niniejszej
dysertacji nie stwierdzono #dic miedzy badanymi grupami, chov przeciwidgistwie
do bada Pantona i wsp. aktywdé CK w grupie otrzymujcej HMB i placebo ulegta
niewielkiemu obnieniu (o okoto 30U/I).

Z kolei, w badaniach z udziatem osob upragggch bieganie, Knitter i wsp.

[239], zaobserwowali nsze (p<0,05) stenie CK w grupie zaywajacej HMB,
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w poréwnaniu do o0s6b stoguych placebo, bezpmednio po ukéczeniu przez
sportowcoéw biegu na 20km (158Mk VS 177Ulbacend, jak i po pierwszym
(258U/kimg VS 379UMjaceng, drugim (182Ukkms VS 270U/bjacend, trzecim (159Ufkvs
VS 235U/biacebg | Czwartym (158UMme VS 177U/bjaceng dniu po tym wysitku. Podobnie
analiza aktywngéci LDH w badanych grupach, wykazatazswy aktywnaé tego
enzymu, u 0sob suplemengaych HMB, po pokonaniu ww. dystansu (232k vs
247U/bjaceng 1 W ciagu kolejnych czterech nasgjacych po nim dni (Dzie 1:
179U/kme VS 191U/lbacens Dzien 2: 171U/hms VS 189U/bacens Dzien 3: 178U/Lve
VS 191U/biacens Dzien 4: 171U/mg VS 181U }jacend-

Jak ju wczeniej zaznaczono, w literaturze dgste § badania, w ktorych
HMB podawano z innymi suplementami o dziataniu geggocznym, m.in. z kreatyn
Co ciekawe, pomimo obserwowanego synergistycznezjatashia padczenia tych
preparatow (prowadezego do efektywnego wzrostu sity i beztltuszczowapynciata),
Jowko i wsp. [214] wykazali znagze zmiany i obriienie aktywnéci CK jedynie
w grupie stosujcej wylcznie HMB (-90UMve vS 162U/hme+cr VS 223U/ bjaceng-
Z kolei, Kraemer i wsp. [254] w grupie otrzymaogj HMB w pohczeniu z wybranymi
aminokwasami i dekstrgz w porownaniu do grupy kontrolnej, stwierdzilizez
(p<0,05) przedwysitkow aktywna¢ kinazy kreatynowej (L10Ufls VS 210U/ontroing,
jak i aktywna¢ tego enzymu oznaczabezpdrednio po wykonaniu serii intensywnych
¢wiczen oporowych (140U{lys Vs 255Ullontroing Oraz po 30 minutach od ich
zakaczenia (125Ulws VS 275Ulkontroing -

Cytowane badania sugegugatem celow& suplementacji HMB, ze wzgdlu na
zmniejszanie stopnia uszkodzmiesni, bedacych nasipstwem intensywnych ohbyzien
treningowych.

Warto wspomnié takze o pracach analizgych wptyw HMB na zwiergta
poddane wysitkom wytrzymadoiowym. Szczegbp uwag zwraca, przygotowana
w polskich grodkach naukowych praca Ostaszewskiego i wsp. [3d@izy wykazali
nizsza aktywna¢ kinazy kreatynowej w badaniach z udzialem 24 kewcigowych.
Aktywnos¢ ta byta nksza u koni otrzymgdgych HMB, w stosunku do przyjmagych
placebo, po 30min od wysitku testowego, i to zarownsezonie treningowym (okoto:
220U/kmg VS 305Ulbjaceny, jak i startowym (okoto: 255Udls Vs 360U/ bjacend-
Ponadto, w okresie treningowym, u koni suplementoygh HMB, zaobserwowano
nizsze (p<0,05) skenie mleczanu oznaczonego bezpdnio po wysitku (okoto:

Smmol/kve vs 7mmol/hiacend. Z kolei, po 30 minutach od jego ulazenia, podobnie
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jak w niniejszych badaniach, nie stwierdzong jaznic w stzeniu mleczanu we krwi
obu grup koni.

Jak ju wspomniano, w pgmiennictwie dosipne g§ rowniez prace zgodne
z wynikami autora dysertacji, a ¢@ nie potwierdzajce korzystnego wptywu HMB na
CK i LDH. | tak, cytowany wczaiej Gallagher i wsp. [149], nie wykazali wptywu
suplementacji HMB, na zmign aktywndgci LDH  (+4,71U/komgikgHme
vs +3,1IU/kemgigime VS +9,01U/biaceny We krwi. Podobne obserwacje poczynili
w badaniach pitkarzy réwnieKreider i wsp. [256] oraz Hoffman i wsp. [185]0kzy to
nie stwierdzili istotnych rénic aktywndci markeréw uszkodzenia gdni (CK i/lub
LDH), po poday HMB, w stosunku do placebo. W obu tych pracachbadanych
grupach (HMB i placebo) aktywdé enzymow, po stosowanej interwengjwieniowej
nawet wzrosta, w odniesieniu do wakbpocztkowych. Brak wptywu podey HMB
na aktywné¢ CK stwierdzili take Nunan i wsp. [340] u oséb poddanych wysitkowi
wytrzymaitagciowemu. Po 14 dniach suplementacji HMB i Kl&-Ketoizokapronian)
w grupie 14 rekreacyjnie uprawaglych sport mzczyzn, w stosunku do placebo, nie
stwierdzono bowiem istotnych zm0ic CK, ktérej poziom byt zbkony zaréwno przed
(251U/kimg VS 260U/}jacend, jak i po 24 godzinach (1479Wlg vs 1101Ufjaceny 0d
zakaczenia 40 minutowego testu biegowego, narbienechanicznej. Do grupy prac
potwierdzagcych wyniki uzyskane przez autora nalealiczy rowniez 6-tygodniowe
badania Crowe i wsp. [97], z udzialem rugbistow.d&8zze ci nie zaobserwowali
istotnego wptywu HMB na aktywsé CK przed i po suplementacji, w grupie
otrzymupca HMB i HMB z kreatyra, pomimo nieco riszej aktywnéci tego enzymu
we krwi 0sob zaywajacych HMB.

Wszystkie przedstawione powgj prace trudno jest jednak miarodajnie
poréwnywa. Na ostateczne rezultaty wptygvbowiem ledzie nie tylko czas i poziom
suplementacji HMB, ale zapewne stapie wytrenowania uczestnigzych
w eksperymentach sportowcow, jak i stosowane gaboia testowe. Co wtej, na
stopieh uszkodzenia mgini mogy powanie wptywa mikrourazy, cgzsto obserwowane
u zawodnikow sportoéw walki i dyscyplin ,kontaktowyt jak np. rugby i pitka nana.

W praktyce niemgiwe jest wkc stworzenie jednakowego ,wzorca” stopnia
uszkodzenia mgkni, pozwalagcego nasfpnie na wykazanie (lub nie) ochronnego
dzialania HMB w tym zakresie. Znamienny wplyw naiogkowanie mge mie tez
zmiennd¢ osobnicza, mdiwa do wyeliminowania jedynie w badaniach kiawych,

a takich wzadnej z cytowanych prac nie przeprowadzono.
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Na rezultaty uzyskiwane przez sportowcoéw szeregecyplin, istotny wptyw
moze mie& poziom niektorych hormonow, w tym przede wszystkiestosteronu
I kortyzolu. W niniejszej pracy nie stwierdzono zmku pomedzy stosowan
interwency zywieniowg, a zmiag Skzenia testosteronu i kortyzolu we krwi
sportowcow.

Nalezy podkréli¢, ze w dosgpnej literaturze niewiele jest prac
przedstawiajcych ocern wptywu poday HMB na gospodark hormonalg organizmu
sportowcow i oséb aktywnych fizycznie. Kraemer ipwg254] zaobserwowali
natomiastze w grupie suplementgej preparat zawierggy HMB (tacznie z arginin,
glutamirg, tauryry i dekstroz), w stosunku do grupy kontrolnej, po 15 minutach o
zakaczenia wysitku testowego wzrosto znaoa stzenie testosteronu we krwi (okoto:
23nmol/bre-ums VS 27nMOl/bost-ivs 22NMOI/ brekontrona VS 24nMOl/bost-kontroin}.  JEJO
poziom po 30 minutach od ukczenia wysitku byt jednak zldony do sgzenia
rejestrowanego w grupie kontrolnej. Ponadto, w hautd tych nie stwierdzono
istotnych ré@nic w stzeniu kortyzolu we krwi, neidzy grup kontrolrg i otrzymupca
HMB, pomimo obnienia poziomu tego hormonu po suplementacji HMB r{80ut od
wysitku: 500nmol/be-qvs VS 410nmolfosi-ive), pPrzy jednoczesnym jego wzie,
obserwowanym w grupie kontrolnej (30 minut od whsit 460nmol/brekontroina
vs 560nmoliost-kontrond. Uwag: zwraca jednak fakge w porownaniu do oznaczonego
przed rozpooxiem bada spoczynkowego stenia analizowanych hormondw, po
12-tygodniowej interwencjzywieniowej, pohczonej z treningiem sitowym, w grupie
otrzymupcej HMB Kreamer i wsp. wykazali znagz wzrost przedwysitkowego
stezenia testosteronu (19nmeldyms VS 23nmolfbosiivg) Oraz obnienie poziomu
kortyzolu (345nmolfe-nvs VS 250NMOlfost-Hve), CZ€QO nie zaobserwowano w grupie
kontrolnej.

Podobnie jak w niniejszej pracy, w ktérej nie stdimono zwijzku micdzy
stosowan interwencj zywieniowg a stzeniem wybranych hormonoéw we Kkrwi,
rowniez Hoffman i wsp. [185] nie zaobserwowali zroc stzenia testosteronu
i kortyzolu u pitkarzy otrzymujcych HMB i placebo. Roéwniebrak istotnych zmian
w wartasci wskanika T/C byt zgodny z obserwacjami autora dysertacj

Podobnie Portal i wsp. [378] w badaniach z udziakatkarzy, nie wykazali
wplywu poday HMB na zmiag statusu anaboliczno-katabolicznego organizmu
sportowcow. Po 7-tygodniowej suplementacji HMB, tassinku do grupy otrzymagej
placebo, autorzy nie stwierdzili bowiem istotnychmian porannego &tenia
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testosteronu (+2,25nmalfls vs +1,35NMOlfaceny 1 kortyzolu (+75,6nmolfve
vs +50,5NnMolfjacend, CO Korespondowato z wynikami uzyskanymi w niszgj pracy
dysertacji (testosteron: +1,84nmalfk vs +0,23nmMolfacens kortyzol: +52,3nmolfives
Vs +47,2nmMOlfiaceny -

Z kolei, wielokrotnie ja cytowany Crowe i wsp. [97], nie zaobserwowali
wplywu zarowno podey HMB, jak i tacznej jego suplementacji z kreagyma zmiag
spoczynkowego stenia testosteronu (+2,09mmalisk vs +1,44mmolflvs+cr
vs  +2,22mmolflontrong | kortyzolu  (-56mmoliive  vs  -13,4mmolfivsscr
vs +14,4mmolflontroingy We krwi sportowcow.

Chat wyniki uzyskane przez autora w znacznym stopniu zgodne
z uzyskanymi przez innych badaczy, to i w tym pagku wskazana jest pewna
ostraznos¢ w formutowaniu ostatecznych wnioskow, ze wezigl na omdéwione ju
wczesniej uwarunkowania (stopiewytrenowania, czas trwania suplementacjgnide
migdzyosobnicze).

Majac na wzgtdzie, sygnalizowany w fmiennictwie, potencjalny wptyw
HMB na syntez cholesterolu ustrojowego, w niniejszych badanaghonano réwnie
analiz profilu lipidowego sportowcow. Uzyskane wyniki dimaty jednak braku
istotnych rénic w zmianach stenia oznaczanych markeréw profilu lipidowego
u sportowcow suplementowanych preparatem HMB igllac(cholesterol catkowity:
-0,60mg/dhms Vs -1,78mg/Qhacens triglicerydy: 0,34mg/dive vs -0,50mg/Macebs
cholesterol- LDL: 0,60mg/dls vs 1,91mg/QJacens Cholesterol- HDL: 0,78mg/dls
vs -1,19mg/dacend. Rezultaty te $ zgodne z obserwacjami Crowe i wsp. [97],
w badaniach z udziatem rugbistow. Niecozgze, ché nieistotne statystycznie zmiany
wskaznikdw gospodarki lipidowej, aneli w pracy autora, notowano w omawianych ju
badaniach Gallaghera i wsp. [149], i to zarownoraypadku cholesterolu catkowitego
(4mg/dbomgigrve VS -13Mg/demgikgrve VS -6MQ/dhiaceny, Jjak i triglicerydow
(67mg/dbomgigrve VS -44mg/emgigrve VS 9MQO/haceng, cholesterolu- LDL
(Omg/dbomgigrve VS -10mg/dHsmgikgrve VS -10mg/dliaceng Oraz cholesterolu- HDL
(Img/dbomgigrme VS -1mg/demgigrve VS 3MQ/dhiacend. ROWNIe i Hung i wsp. [197]
w badaniach judoczek, nie zaobserwowali wptywu pgdelMB, w stosunku do
placebo, na zmian skzenia cholesterolu catkowitego  (20,8mgigt
vs 1,54mg/daceng, triglicerydow (-28,3mg/dive Vs -8,86mMg/Ghaceny Cholesterolu-
LDL (15,5mg/dhve Vs 5,03MQ/Qlaceny 1 cholesterolu- HDL (6,57mg/dlis
vs 1,93mg/dacend-
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Biorac pod uwag przedstawione powgj wyniki bada& wiasnych i innych
autorobw mana wkc sdzi¢, ze u miodych, zdrowych, aktywnych fizycznie oséb,
posiadajcych prawidtowe wartai markerow profilu lipidowego we krwi, nie moa
oczekiwa korzystnych zmian tego profilu. Potwierdzeniem tegy mae by praca
Nissena i wsp. [332], w ktorej na podstawie 9 Baklanicznych stwierdzonoze poda
HMB znacaco korzystnie wplywa na markery gospodarki lipidpwe o0so6b
z nieprawidtowym profilem lipidowym (cholesterol tkawity: -5,8%us
VS -0,6%acens Cholesterol- LDL: -7,3%we VS 0,9%iaceng, anieli u oséb
z prawidlowym jego poziomem we krwi (cholesterol tkoavity: -2,5%ms
VS 1,3%jacebs Cholesterol- LDL: -4,2%wvg VS -0,3%acebg-

Motywem suplementacji HMB u sportowcOw nie powonnwiec by

oczekiwanie korzystnych zmian w gospodarce lipidowe

W przedstawionej dyskusji wynikéw badeykorzystano pozornie stosunkowo
liczng grupe (bo 29), publikacji innych autoréw, zyzanych tematycznie z ocen
wptywu suplementacji HMB na ustrdj. W gkiszaici, nie byty to jednake badania
przedstawiajce eksperymenty wykonane procedurami znaczniezabimi do
przyjetych w niniejszej dysertacji, a co ¢eej, jedynie w 12 pracach z tego pakietu
artykutdw naukowych uczestniczyli wyczynowi sportow Uniemaliwiato to petne
odniesienie si do rezultatdw badauzyskanych przez innych badaczy. Autor pracy
wyraza jednak przekonanieze przedstawiony cykl witasnych eksperymentow, ze
wzgledu na ich czasochlongf szerokie spektrum mierzonych wskkow
I stosunkowo dgp liczbe, uczestnicgcych w nich, wytrenowanych sportowcow kilku
dyscyplin, mae by rzetelnymzrodiem argumentéw dla trenerow i zawodnikow, do
podejmowania decyzji oddpie stosowania suplementacji kwaserhydroksyg-

metylomastowym.
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7. WNIOSKI

Przeprowadzone badania pozwolity na pozytywne Zzilkarywanie hipotezy

postawionej w celu pracy i na tej podstawie sfoma@nie nasjpujacych wnioskow:

1. Stosowanie 3-miegtznej suplementacji kwasem [-hydroksyg-
metylomastowym przez sportowcow upraw@jch sporty walki i wiélarstwo

wspomaga:

a) korzystne zmiany sktadu ciata zawodnikéw, poprzerost bezttuszczowej
masy ciata, z jednoczesnym obemiem poziomu tkanki ttuszczowej,
b) wydolnc¢ aerobowy organizmu, zwikszapc wartgci VO.max i progu

wentylacyjnego,

c) wydolncgs¢ anaerobowy sportowcOw, zwikszajc szczytoy moc
beztlenovy i tolerancg na wysolg koncentrag mleczanu w ngisniach.

2. Suplementacja kwasefithydroksyg-metylomastowym nie wptywa na zmian
aktywnaci wybranych enzymow wevdtrzmiesniowych (CK i LDH) oraz
stezenia testosteronu, kortyzolu i profilu lipidowege wrwi sportowcow.
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12. STRESZCZENIE

Na podstawie dokonanego w pracy pradglpsmiennictwa wykazana;e kwas
B-hydroksyg-metylomastowy (HMB) jest esto wykorzystywanym przez sportowcow
suplementem, ze wzaglu na maliwos¢ uzyskania wzrostu bezttuszczowej masy ciata
i poprawy wydolnéci fizycznej. JednocZeie celowd¢ stosowania HMB w tym
zakresie nie zostata dotychczas jednoznacznie diawiea w badaniach naukowych.

Celem pracy byto ok&enie skuteczngi suplementacji kwaseiirhydroksy$-
metylomastowym na wydoldé fizyczmg, skiad ciata i poziom wybranych markerow
biochemicznych we krwi zawodnikéw wybranych dysaymportowych.

W badaniach uczestniczyto 58 sportowcow, pteskiej, w wieku 22 + 6 lat,
masie ciata 82,9 + 12,3 kg i wyscko ciata 181 + 7 cm, uprawiggych zapasy (n=12),
judo (n=10), brazylijskie jiu-jitsu (n=14), karate=6) i wicslarstwo (n=16). Kryteriami
kwalifikujagcymi do bada byly m.in. co najmniej 5-letni sta treningowy
i wykonywanie minimum 4 jednostek treningowych wgayniu, zwjzanych
bezpdrednio z uprawiam dyscyplirg sportu. Ponadto, wszyscy sportowcy w trakcie
okresu badawczego deklarowate nie zmieniali w sposéb znacy swojego stylu
zycCia, sposobuywienia oraz nie stosowali dodatkowych suplementodzywek.

Ocere wplywu suplementacji preparatem HMB przeprowadzaemooparciu
o randomizowane, kontrolowane placebo, badaniazkrg, z podwojnigleps proks,
obejmupce 3-miesjczmy interwencg zywieniowg. Sportowcy zaywali trzy 1-gramowe
kapsutki otrzymanego preparatu HMB lub placebo oz d

W trakcie interwencjizywieniowej wykonano 3 serie oznadéz®bejmujce
pomiary: masy i sktadu ciata (metoda BIA), poziomydolnacsci aerobowej (V@max)

I progu wentylacyjnego (VT) (test progresywny, z keyzystaniem ergospirometru
Cosmed K4b), wydolndici anaerobowej - test Wingate (cykloergometr Mor29KE),
poziom mleczanu, a tak& analiz stzenia wybranych wskaikéw biochemicznych we
krwi sportowcow (kinaza kreatynowa, dehydrogenazéecmanowa, testosteron,
kortyzol, profil lipidowy).

Badania dowiodty,ze 3-miesgczna poda HMB, w stosunku do placebo,
wptyneta na korzysta zmiarg sktadu ciata, zwizarg z istotnym wzrostem
bezttuszczowej masy ciata (+0,16k@ Vs -0,96Kgiacens P<0,05) i obnieniem poziomu
tkanki ttuszczowej sportowcow (HMB: -0,84%y ciata VS placebo: 0,99%asy ciata

p<0,05). Zwekszyta s¢ takze wydolng¢é tlenowa, wyraona VQOmax
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(+1,7 ml/kg/mimme vs -0,67 ml/kg/mipacend. Ponadto w trakcie testu progresywnego
obserwowano wydienie czasu do agjnigcia VT (+1,04 miguve VS -0,35 MiBiacen.
ktory rejestrowano przy wgzym obcizeniu cykloergometru (+0,26 W/kgs
vs -0,09 W/kgaceng Oraz wekszej czstas¢ skurczow serca(+7,71 bpnywve
vs -1,45 bprhacend- Wzrosta réwnie wydolnag¢ anaerobowa wyznaczona Szczyiow
moa migsni (+1,0 W/kgive vs +0,16 W/Kgacend, @ take stzeniem mleczanu
powysitkowego (+1,37mmolibe Vs -0,16mmolfliaceny i réznica migdzy stzeniem
mleczanu powysitkowego i spoczynkowego (+1,42mm@#lvs -0,06mmolffiacenq-
Nie zaobserwowano natomiast wptywu HMB na zmiaaktywndci kinazy
kreatynowej i dehydrogenazy mleczanowe] oraz raeste testosteronu, kortyzolu
i profil lipidowy we krwi sportowcow.

Badania dowiodty,ze suplementacja kwasefithydroksyf-metylomastowym
przez sportowcOw jest skuteczna i wspomaga korgystmiare sktadu ciata
zawodnikow oraz wptywa na wzrost wydokeo aerobowej (maksymalny pobor tlenu
I prog wentylacyjny) i anaerobowej (szczytowa moigdmi i ich tolerancja na wysak
koncentragi mleczanu) organizmu. Nie stwierdzono natomiastazkvi pomedzy
podag HMB a poziomem wybranych wskaikéw biochemicznych we krwi

sportowcow.

Stowa kluczowe kwas B-hydroksyg-metylomastowy, HMB, placebo, wydoléo

fizyczna, skiad ciata, suplementacja, sport
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13. SUMMARY

Based on the performed review of literature it whswn in this study thé-
hydroxy-methylbutyric acid (HMB) is a dietary supplementecquently used
by athletes due to the potential increase in ®¢-fioody mass and improved physical
efficiency. At the same time the justification t8MB application in this respect has not
been definitely proven in research.

The aim of this study was to determine the effestess off-hydroxy{3-
methylbutyric acid supplementation on physicalaiincy, body composition and levels
of selected biochemical markers in blood of atllefacticing selected sports
disciplines.

The experiment was conducted on 58 male athleted @83 + 6 years, body
weight of 82.9 £ 12.3 kg and height of 181 + 7 @racticing wrestling (n=12), judo
(n=10), Brazilian jiu-jitsu (n=14), karate (n=6)dnowing (n=16). Criteria qualifying
athletes for the experiment included e.g. at l@aStyear training period and taking
at least 4 training sessions a week, directly cotaaewith the practiced discipline.
Moreover, all athletes in the experimental periedldred that they did not significantly
change their lifestyle or nutrition and used no itoidal dietary supplements
or formulas.

The effect of HMB supplementation was evaluatededasn a randomized,
controlled placebo, cross-over tests, trials witlulnle blank tests, covering a 3-month
dietary intervention. Athletes consumed daily thiegram capsules of the HMB
preparation or placebo.

In the course of the dietary intervention 3 senésanalyses were performed
covering measurements of body mass and composftien BIA method), aerobic
efficiency (VOmax) and ventilation threshold (VT) (the progressitest using
a Cosmed K4bergospirometer), anaerobic efficiency by the Wirgast (a Monark
894E cycloergometer), lactate level as well asymesl of concentrations of selected
biochemical markers in blood of athletes (creatkiease, lactate dehydrogenase,
testosterone, cortisol, the lipid profile).

Analyses showed that a 3-month HMB administratioiomparison to placebo
had a positive effect on changes in body compasitamnnected with a significant
increase in fat-free body mass (+0.16g vS. -0.96 Kgacebo P<0.05) and a reduction

of adipose tissue levels in athletes (HMB: -0.84ffomassVS. placebo: 0.998y mass
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p<0.05). Aerobic efficiency also increased, expgds® VOmax (+1.7 ml/kg/migvs
vs. -0.67 ml/kg/mipacend. What is more, during the progressive test ttnetio VT was
observed to extend (+1.04 mifs vs. -0.35 Mipacengd, Which was recorded at a higher
cycloergometer load levels (+0.26 Wig vs. -0.09 W/Kgacebd, as well as a higher
systolic rate(+7.71 bprmyve Vvs. -1.45 bpacend. An increase was also recorded for
anaerobic efficiency as expressed in the peak mugdwer (+1.0 W/kgus
vs. +0.16 W/kgaceng, as well as post-exercise lactate concentrattdn3y mmol/ive
vs. -0.16 mmolfacebg @and the difference between post-exercise andngesactate
concentrations (+1.42 mmalflg vs. -0.06 mmolfiacend. In turn, no effect of HMB was
observed on changes in activity of creatine kireas lactate dehydrogenase as well as
the concentrations of testosterone, cortisol ardifid profile in blood of athletes.

Analyses showed that supplementation wgtiydroxy{-methylbutyric acid
in athletes is effective and enhances the advantesgehange in body composition
of athletes as well as influences an increase rob&e efficiency (maximum oxygen
uptake and the ventilation threshold) and anaerefficiency (peak muscle power and
their tolerance to high lactate concentration).cémtrast, no relationship was found
between HMB supply and the level of selected biouhal markers in blood
of athletes.

Key words: B-hydroxy$-methylbutyric acid, HMB, placebo, physical effiogy, body

composition, supplementation, sport
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