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Wykaz najczesciej uzywanych skrotow

AUC - obszar po krzywa

AUCA4R - obszar pod krzywa w badaniu mig¢snia czworogtowego konczyny prawej
AUCAL - obszar pod krzywa w badaniu mig$nia czworogtowego konczyny lewe;j
AUCA4R - obszar pod krzywa w badaniu mig¢snia dwugtowego konczyny prawe;j
AUC2L - obszar pod krzywa w badaniu mig$nia dwugtowego konczyny lewe;j
CAT - katalaza

CK - kinaza keratynowa

DOMS - zespdt opdznionej bolesnosci mig§niowe;j

EIMD - ¢wiczenia indukujgce uszkodzenia mi¢sniowe

GPx - peroksydaza glutationowa

GSH - zredukowany glutation

H20: - nadtlenek wodoru

HR - czestotliwos¢ skurczow serca

IL - interleukina

LA - mleczan

LDH - dehydrogenaza mleczanowa

MDA - dialdehyd malonowy

Mb - mioglobina

PT - prog bolu

PT4R - prog b6lu w badaniu migs$nia czworogtowego konczyny prawe;j

PTA4L - prég bélu w badaniu mi¢$nia czworoglowego konczyny lewe;j

PT2R - prég b6lu w badaniu migsnia dwugtowego konczyny prawe;j

PT2L - pr6g bélu w badaniu mig¢$nia dwuglowego konczyny lewe;j

RONS - reaktywne formy tlenu i azotu

ROS - reaktywne formy tlenu

SOD - dysmutaza ponadtlenkowa

TNF-a - czynnik martwicy nowotworow

TnT - troponina

VO:2 max - putap tlenowy
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Wprowadzenie

Biegi dlugodystansowe to wszystkie biegi rozgrywane na dystansie dtuzszym niz 3000
m. Szczegbdlnym rodzajem takiego biegu jest bieg ultramaratonski, zdefiniowany jako dowolne
wydarzenie sportowe obejmujace dystans biegowy dtuzszy niz tradycyjny maraton o dlugosci
42,195 km. Alternatywnie, za ultramaraton przyjmuje si¢ kazdg konkurencje¢ biegowa trwajaca
dtuzej niz sze$¢ godzin (Knechtle i Nikolaidis, 2015).

Ultramaratony moga by¢ rozgrywane jako wysScigi o okreslonej odlegtosci
(w kilometrach lub milach) lub czasie (w godzinach lub dniach). Najcze$ciej organizowane sg
na dystansach 50 km, 100 km, 50 mil i 100 mil lub trwajace 6, 12, 24 lub 48 godzin. Najdtuzsze
ultramaratony obejmujg dystans nawet 3100 mil i mogg odbywac si¢ na przestrzeni 10 dni.
Duze zréznicowanie tej dyscypliny biegowej wynika réwniez z lokalizacji biegu.
W odréznieniu od maratonu, ktdry jest biegiem typowo szosowym, ultramaraton rozgrywany
jest w terenie, a trasa biegu moze przebiega¢ zaréwno ptaskimi, polnymi S$ciezkami, jak
i gorzystymi szlakami (Millet i Millet, 2012; Knechtle i Nikolaidis, 2015). Zwykle
charakteryzuje si¢ wigkszg r6znicg wysokosci niz maraton, z ostrymi podbiegami
wymuszajacymi zmienng intensywnos¢ biegu i technicznymi zbiegami wymagajacymi jeszcze
lepszego przygotowania motorycznego. Organizatorzy ultramaratonéw wcigz podnoszg
poprzeczke wydtuzajac dystans badz wybierajac trudniejsze trasy wyscigu - coraz czesciej
rodzi si¢ wiec pytanie o granice mozliwosci ludzkiej wytrzymatosci (Bassett i Howley, 2000).
Do tego rosngca ilo$¢ chetnych podejmujacych wyzwanie ultramaratonu zdaje si¢ potwierdzac
hipoteze o ewolucji wytrzymatosciowej cztowieka (Noakes, 2006). Ultramaratony, niebedace
dyscypling olimpijska przyciagaja coraz wigcej biegaczy amatorow — w wyScigu moze
wystartowac kazdy, cho¢ ze wzgledow bezpieczenstwa liczba miejsc jest zwykle ograniczona
i konieczne jest spelnienie odpowiednich kwalifikacji.

Swoich mozliwosci w ultramaratonie moze sprobowa¢ kazdy, jednak o jego wyniku
decyduja pewne predyspozycje. Kluczowa jest wydolno$¢ fizyczna bedaca wynikiem mozliwie
najbardziej efektywnego dzialania uktadu migSniowego 1 uktadéow wspoldziatajacych
w pokrywaniu zapotrzebowania energetycznego (Joyner i Coyle, 2008). Krytycznymi
wskaznikami fizjologicznymi dla wydajnosci w bieganiu s3 maksymalne zuzycie tlenu
(VO2max), a takze procentowe jego wykorzystanie (Levine, 2008). Powotujac si¢ na dane
z publikacji dotyczacej §wiatowej klasy maratonczykéw wysokos¢ pulapu tlenowego w tej
grupie wynosita srednio 79,6 ml/kg/min u me¢zczyzn i 62,2 ml/kg/min u kobiet (Billat i wsp.
2001), przy czym biegacze dtugodystansowi odstajg wynikami VOamax 0d kolarzy czy biegaczy

narciarskich. Na uwage zastuguje fakt, ze rekordzistami ws$réd biegaczy, uwzgledniajac
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VOomax, s3 wlasnie biegacze ,,ultra”: Matt Carpenter (92 ml/kg/min) i Kilian Jornet (89,5
ml/kg/min). Nalezy tez pami¢tac, ze VOamax SWiadczy o potencjale danego organizmu, jednak
dopiero zdolno$¢ wykorzystywania tego potencjatu stanowi¢ bedzie o sukcesie sportowym.
Jeszcze lepszym predyktorem wyniku jest ekonomia biegu definiowana jako zapotrzebowanie
organizmu na energi¢ dla danej predkosci submaksymalnego biegu obejmujgca wiele
czynnikow fizjologicznych (m.in. procesy adaptacyjne metabolizmu migSniowego)
1 biomechanicznych (bardziej wydajna mechanika ruchu prowadzaca do mniejszego
marnowania energii na sity hamowania i nadmierne oscylacje pionowe) (Saunders i wsp. 2004).
Miedzy innymi ekonomig biegu ttumaczy si¢ dominacj¢ czarnoskérych biegaczy w biegach
wytrzymatosciowych (Larsen, 2003).

Roéwnie wazna w uzyskaniu dobrego wyniku jest sprawno$¢ w funkcjonowaniu
uktadéw wyréwnujacych zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej i kwasowo-zasadowe;j
zasadowej (Ktapcinska i wsp. 2013; Emed i wsp. 2015; Kao i wsp. 2015; Jastrzebski i wsp.
2015; Hoffman, 2016) Wysilek fizyczny jest najczestszym bodzcem fizjologicznym, ktéry -
pomimo reakcji buforowych w srodowisku wewnatrz- 1 zewnatrzkomérkowym - powoduje
czasowe zaburzenia kwasowo-zasadowe. Wielogodzinny bieg polaczony z odwodnieniem
i glodzeniem organizmu moze uwalniaé zwigzki ketonowe i wywotywac zakwaszenie
o charakterze metabolicznym. Zaobserwowano zwigkszenie stezenia jonOw potasu w 0SOCZuU,
kreatyniny, reniny i aldosteronu, a zmiany te korelujg z wystgpowaniem skurczéw
mig$niowych. Znane sg rowniez przypadki ostrego zespotu nerkowego u ultramaratonczykow
bedace potwierdzeniem ekstremalnego wysitku, jakiemu poddawane sg uktady wyréwnujace
skutki pracy miesniowej (Kao i wsp. 2015). Dodatkowo organizm musi poradzi¢ sobie
z eliminacjg ciepta metabolicznego uruchamiajagc  wszystkie mozliwe procesy
termoregulacyjne, zaburzajac tym samym gospodarke - wodno-elektrolitowa, czego skutkiem
bedzie réwniez narastajgce zmeczenie. Stopien zaburzen oraz dynamika przywracania
homeostazy po wysitku zalezg w gtéwnej mierze od rodzaju i intensywnos$ci wysitku, a takze
od osobniczych mozliwosci organizmu. W treningu wysokokwalifikowanych sportowcow
zmniejszenie zdolnosci wyréwnywania zaburzen metabolicznych i wodnoelektrolitowych po
intensywnym  wysitku  fizycznym decyduje o nadmiernym obcigzeniu uktadu
immunologicznego, oddechowego oraz sercowo-naczyniowego (Hoffman i wsp. 2016).

Kolejnym czynnikiem wplywajacym na wynik bedzie szybkos¢ likwidowania skutkow
stresu oksydacyjnego wywotanego dlugotrwatym, intensywnym wysitkiem (Mickleborough
i wsp. 2015). W treningu biegaczy dlugodystansowych nadmierne obcigzenie mig$ni

szkieletowych moze by¢ przyczyng mechanicznego uszkodzenie bton komérkowych, aktywacji
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proceséw zapalnych, zwickszonej bolesnosci migsni z zespotem opdznionej bolesnosci migsni
(DOMS, ang. delayed onset muscle soreness) oraz peroksydacji lipidéw btonowych (Ramos-
Campo i wsp. 2016). Gtéwnym skutkiem stresu oksydacyjnego i cieplnego jest zaburzenie
wielu proceséw sygnalizacyjnych, transportowych i energetycznych w komoérkach oraz
zaburzenie przemian energetycznych w tancuchu oddechowym (Mrakic-Sposta i wsp. 2015).

Fizjologiczna odpowiedz na ekstremalny wysilek to jednak jeszcze nie wszystko —
sktadowg sukcesu jest rOwniez wytrzymatos¢ psychiczna, ktérej komponentami sg miedzy
innymi odporno$¢ na bdl i zmeczenie (MacMahon i wsp. 2014). Otwarta jest dyskusja o genezie
odczuwania zme¢czenia. Pierwotna koncepcja zaktadajaca, ze zmeczenie rozwija si¢ podczas
¢wiczen o umiarkowanej 1 wysokiej intensywnosci, gdy zdolno$¢ uktadéw do dostarczania
tlenu ¢wiczacym mig$niom spada zostala wzbogacona o dodatkowe modele powstawania
zmeczenia: model wyczerpania energii, model rekrutacji migsni, model biomechaniczny
i psychologiczny. (Noakes, 2000). Interesujagce sg rowniez  badania percepcji bolu
1 wystepowania roznic mi¢dzyosobniczych w mechanizmach radzenia sobie z bdlem.
Mediatory hormonalne 1 neuroprzekazniki takie jak tryptofan czy serotonina znane s3
z modulowania odczuwania bélu i wydaja si¢ by¢ z kolei kluczowe w regulowaniu odczuwania
zmegczenia obwodowego.

Uwaza si¢, ze uwarunkowania genetyczne w znacznym stopniu okreslaja wynik koncowy
wyscigu. W sporcie wyczynowym geny polimorficzne analizowane sa jako markery
genetyczne dla ustalenia predyspozycji do uprawiania sportu lub nawet konkretnej dyscypliny
sportowej, zdolnosci do wykonywania okreslonego wysitku w réznych populacjach
1 mozliwosci adaptacji do warunkow zewnetrznych. W ostatnich latach szczegélne
zainteresowanie wzbudza polimorfizm dwoch gendéw ACE 1 ACTN3 oraz mozliwos¢ ich
zastosowania w ocenie predyspozycji do wysitkéw wytrzymato$ciowych, szybkosciowych
i/lub sitowych (Rizzo i wsp. 2003, Zawadzka i Michalik, 2016). Z drugiej strony jest jednak caly
proces treningowy, ktéry odpowiednio prowadzony moze wptyna¢ na poprawe wytrzymatosci.
Oczywiscie czynniki odpowiedzialne za poprawe wydolnosci wysitkowej wywotang
treningiem sg niezwykle zlozone i zaleza od licznych cech fizjologicznych (tj. parametrow
uktadu Sercowo-naczyniowego, metabolicznego, nerwowego, oddechowego,
termoregulacyjnego) i psychologicznych (nastrdj, motywacja, percepcja zmeczenia). I cho¢
niektdre z nich jak cho¢by VOzmax mozna zwigkszy¢ tylko nieznacznie, to juz jego procentowe
wykorzystanie, bagdz wspomniang takze ekonomike biegu mozna poprawi¢ na tyle, ze
predyspozycje genetyczne przestaja odgrywaé giéwng role. Opisywane zmiany adaptacyjne

maja wpltyw na nie tylko na efektywne wykonanie wysitku biegowego, ale réwniez skrdcenie
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okresu regeneracji (Manley, 1999). Procesy regeneracji organizmu mozna przyspieszy¢
poprzez ré6znorodne metody odnowy biologicznej. W treningu wytrzymatosciowym istotne jest
takze wspomaganie zawodnikow w celu przeciwdzialania zmianom przecigzeniowym, jak
roOwniez wilasciwa dieta i suplementacja m.in. sktadnikami odzywczymi, ktére pozytywnie
wplywaja na stabilizacje proceséw zapalnych i rOwnowage prooksydacjno — antyoksydacyjng

(Tartibian i wsp. 2011).
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1. CZESC PRZEGLADOWA

1.1. Zmiany czynnosciowe ukladu mi¢Sniowego

Poprawa czynnikow fizjologicznych i psychologicznych w procesie treningu jest mozliwa
dzigki temu, ze podejmowana aktywno$¢ fizyczna kazdorazowo wyzwala w organizmie szereg
zmian czynnosciowych. W literaturze naukowej dostepne sg liczne badania na temat wplywu
biegdw ultramaratonskich na zmiany funkcjonowania poszczegélnych uktadéw (Sorichter
i wsp. 1999; Waskiewicz i wsp. 2012; Khodaee i wsp. 2015; Hoffiman, 2016). Zmiany te
wywotywane regularnie prowadza do specyficznych adaptacji fizjologicznych, ktére utatwiajg
zwiekszenie zdolnosci wysitkowych, tj. zdolnosci do utrzymania danego submaksymalnego
obcigzenia przez dluzszy okres czasu lub osiagnigcie wyzszej sredniej mocy wyjsciowej na
okreslonym dystansie lub w ustalonym czasie. Ogoélnie, przystosowanie organizmu do wysitku
wytrzymatosciowego dotyczy z jednej strony poprawy ukladéw odpowiadajacych za
dystrybucje¢ substratéw energetycznych i tlenu, a z drugiej strony odbiorcéw odpowiedzialnych
za ich wykorzystanie. Poprawa zaopatrzenia pracujacych tkanek w odpowiednie substraty jest
przede wszystkim efektem usprawnienia czynnoSci ukladu krazenia przez zwigkszenie
maksymalnej objetosci minutowej serca i wzrost kapilaryzacji mig¢sni. Wykorzystanie
i utylizacja tych substratéw to z kolei efekt poprawy zdolnos$ci oddechowej mig$ni: rosnie
liczba 1 wielko$¢ mitochondriow, a takze zawarto§¢ mioglobiny w miocytach, co usprawnia
transport tlenu do mitochondriéw; zwigksza si¢ aktywno$¢ enzymoéw uczestniczacych w -
oksydacji kwasow tluszczowych 1 zdolno$¢ miocytdw do transportowania kwasow
tluszczowych (m.in. przez zmniejszenie stezenia malonylo-CoA (Van Loon i wsp. 2001).

Biorgc pod uwage obszar przeprowadzonych badan najbardziej istotne wydaje si¢
wlasnie omoéwienie zmian dotyczacych adaptacji uktadu mig$niowego, a takze relacji:
obcigzenie organizmu a zmeczenie.

Podstawowym czynnikiem odpowiadajagcym za zdolno$¢ migsni do wykonywania
wysitku fizycznego w biegach dlugodystansowych jest regulacja przebiegu proceséw
metabolicznych w komérkach mig$niowych (Booth i wsp. 1998). W czasie dlugotrwalej
(kilkugodzinnej) pracy migsniowej zapotrzebowanie energetyczne migsni prawie w zupetnosci
pokrywane jest przez procesy tlenowe. Celem treningu wytrzymalosciowego i adaptacji
mig$niowej jest uzyskanie wysokiego poziomu przemian tlenowych jak najwcze$niej tak, aby
stanowily jak najwieksza czgs¢ przemian metabolicznych, zmniejszajac tym samym poboOr
energii ze zrodet beztlenowych, mniej ekonomicznych dla organizmu. Udzial wolnych kwaséw

tluszczowych (WKT) w pokrywaniu zapotrzebowania energetycznego pracujagcych migsni
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zwieksza si¢ proporcjonalnie do czasu trwania wysitku. Po 3 godzinach pracy udziat WKT
w metabolizmie migs$ni szkieletowych wynosi ok. 80%.Trening wytrzymatosciowy zwieksza
zuzycie kwaséw ttuszczowych przez migs$nie — tak zwany punkt skrzyzowania weglowodanow
i tluszczO6w (obcigzenie przy ktérym gldéwnym zrddlem energii stajg si¢ weglowodany)
przesunigty jest w stron¢ wigkszych obcigzen. Przy takiej samej bezwzglednej intensywnosci
wysitku ludzie wytrenowani zuzywaja wigcej substratow ttuszczowych, co umozliwia im
zaoszczedzenie rezerw weglowodanowych. Trening powoduje szybsza mobilizacje kwasow
tluszczowych i resynteze triacylogliceroli po wysitku, a takze zwigksza aktywno$¢ enzymow
transportujgcych wolne kwasy ttuszczowe do mitochondriéw. Zmiany zdolnos$ci oksydacyjne;j
miegs$ni dotyczg rOwniez wzrostu aktywnosci kluczowych enzyméw katalizujgcych procesy
utleniania z rOwnoczesnym wzrostem stezenia mitochondrialnego biatka przy lepszej kontroli
stanu kwasowo-zasadowego (Hawley, 2002). Warunkiem statej produkcji energii jest udzial
weglowodanow, ktérych dostepnos¢ istotnie obniza si¢ po 60 minutach wysitku. Wyczerpanie
zasobow glikogenu z watroby moze doprowadzi¢ do hipoglikemii wysitkowe;j. Dla utrzymania
prawidtowego st¢zenia glukozy we krwi w skutek treningu dochodzi do zwigkszenia
aktywnosci enzymdéw procesu glukoneogenezy i wytwarzania glukozy ze zrddet
nieweglowodanowych (Cerny i Burton, 2001).

Roéwnolegle do opisanych zmian metabolicznych komorki migsnia przechodza
adaptacje morfologiczng. Migsien szkieletowy jest niejednorodng tkanka sktadajacg si¢ z trzech
typéw widkien miesniowych. Typ I - wiékna wolno kurczace si¢ - tlenowe, oporne na
zmeczenie, typ 1Ix — szybkkurczace sig, glikolityczne, podatne na zmeczenie i ,,hybrydowy”
typ Ila - widkna szybkokurczace sig, tlenowo — glikolityczne, oporne na zmeczenie.
Odporno$¢ na zmeczenie widkien typu I jest wynikiem mniejszej niz we widknach typu II sity
skurczu i szybko$ci skracania przy mniejszej liczbie miofibryli i $rednicy wtdkien, a ich
tlenowy metabolizm mozliwy jest dzigki wigkszej zawartosci mioglobiny i mitochondriéw,
a takze lepszej kapilaryzacji 1 wigkszej zawartosci triacylogliceroli. Zaktada sig, iz
najwazniejszym czynnikiem determinujagcym funkcjonalnos¢ widkien migsniowych jest
proporcja réznych typdw tancuchéw ciezkich miozyny (MHC, ang. myosin heavy chain)
(Pandorf i wsp. 2009). Osoby z wyzszg zawartoscia wildkien szybkokurczliwych
predysponowane sg do wysitkbw o charakterze sitowo - szybkoSciowym, natomiast osoby
z przewaga wiokien wolnokurczliwych, moga osigga¢ rezultaty np. w biegach
ultramaratonskich (Liu i wsp. 2012). W zwiazku z przewaga procesOw tlenowych w sportach
wytrzymatosciowych to wiasnie udziat wtdkien typu I w ogélnej masie ciata bedzie przektadat

si¢ na wydolno$¢ miesni.
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Zawartos¢ procentowa okreslonego typu witokien migsniowych w mig$niach
szkieletowych jest roznorodna w populacji i jest cecha uwarunkowang genetycznie. Biorac
jednak pod uwage wysoki stopien plastycznosci migsni szkieletowych u ludzi poddawanym
wysitkowi fizycznemu, prawdopodobne sg zmiany ilosciowe i jako$ciowe ci¢zkich tancuchow
miozyny, a w zwigzku z tym funkcja skurczowa widkien wolno- i szybkokurczliwych wraz
z treningiem ulega zmianom r6znicowym (Trappe i wsp. 2006). Wykazano, ze u 0s6b
nietrenujacych stosunek wiokien szybkokurczliwych (typu IIA 1 I1IX) do wolnokurczliwych
(typu I) wynosi 50 : 50. W populacji sportowej biegacze dtugodystansowi i sredniodystansowi
maja 60 - 70% widkien typu I, a wérdd sportowcéw wybitnie wytrzymatosciowych procent ten
wynosi nawet 90 - 95%. W przeciwienstwie do tej grupy sportowcOw, sprinterzy charakteryzuja
si¢ przewaga do 80% wtokien typu Ila 1 IIx (Wilson i wsp. 2012).

Podstawowe adaptacje fenotypowe w obrebie komoérek migsniowych to wzrost
objetosci i zmiany budowy mitochondriéw okres§lane jako biogeneza mitochondrialna. Aby
takie zmiany zaistnialy musi doj$¢ do modyfikacji w ekspresji genéw DNA mitochondrialnego,
a to — jak wykazano — ma miejsce podczas kazdej czynnosci skurczowej mig¢sni (Hood i wsp.
2006). Istnieje jednak duzo watpliwosci dotyczacych doboru obcigzen treningowych pod
wzgledem konwersji widkien migsniowych. Nie wiadomo doktadnie jak reaguja na trening
okreslone grupy migsniowe, nieznany jest rOwniez wplyw wieku na mozliwe zmiany
morfologiczne. W zwigzku z tym brak jest optymalnych dla danej dyscypliny protokotéw
treningowych. Badacze sa zgodni, ze jes$li sportowcy wytrzymato$ciowi chcg zwigkszy¢
odsetek wolnokurczliwych widkien skurczowych, powinni zaangazowac si¢ w protokoty
treningowe charakteryzujace si¢ duza objetoscig 1 niska intensywnoscia oraz w treningi o duzej
objetosci z intensywnymi interwatami.

Poprzez poprawe metabolizmu tlenowego komoérek migsniowych i konwersje widkien
migsniowych zawodnik moze zwigkszy¢ zdolnos¢ oksydacyjng migsni, ale nie bez ograniczen.
Udowodniono bowiem, ze nawet przekroczenie obcigzenia treningowego powyzej 5 - 6 tys.

kcal/tydz. (80 - 95 km biegu tygodniowo) nie spowoduje dalszego wzrostu tego parametru.
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Za dalszg popraw¢ wynikéw maratonczyka bedzie odpowiada¢ adaptacja ,,dostawcéw” tlenu.
Oprocz wspomnianej juz objetosci minutowej, kluczowe beda zmiany dotyczace uktadu
krwionosnego. U biegaczy dtugodystansowych ma miejsce wzrost objetosci osocza (nawet
0 20%, w zalezno$ci od intensywnosci wysitku), zmniejszenie lepkosci krwi, co utatwia jej
przepltyw i wzrost zawartosci hemoglobiny (do 16 i wigcej g/100ml). Ma takze miejsce
zwigkszona erytropoeza 1 przyspieszony rozpad erytrocytOw - u osob zaadaptowanych do
wysitku $redni czas zycia krwinki spada z ok 120 do 70 dni. W efekcie daje to wigkszg ilos¢
mtodych krwinek, ktore tatwiej oddajg tlen niz starsze erytrocyty. Mimo, ze powstawanie
nowych krwinek jest procesem korzystnym, uszkodzenia mechaniczne erytrocytow przektadaja
si¢ na gorsza dystrybucje¢ tlenu. Dlatego coraz wigcej uwagi badacze poswigcaja czynnikom

mogacym zwickszy¢ wytrzymato$¢ mechaniczng czerwonych krwinek (Mairbdurl, 2013).

1.1.1. Zmeczenie w biegach dlugodystansowych

Zaproponowana przez National Heart Lung and Blood Institute USA w 1990 roku
definicja zmeczenia to ,,brak mozliwosci kontynuowania wysitku fizycznego o wymaganym
obcigzeniu, ktora cofa sie w czasie odnowy biologicznej” (Enoka i Duchateau, 2008). Stanowi
fizjologiczng reakcje organizmu opisywang jako mechanizm obronny przed uszkodzeniem
struktur migsniowych. Nieco inng definicj¢ zaproponowali Szyguta 1 Gawronski (w Jagier
i wsp. 2013) podajac, ze zmeczenie mozna definiowaé jako ,,przejsciowy stan naruszenia
wewnetrznej rownowagi funkcjonalnej narzqdu lub ustroju w nastepstwie wykonywania pracy
fizycznej. Im cigzszy jest wysitek tym bardziej zaburza si¢ homeostaza. Zaburzenia te pojawiajq
sig szybciej u osob niewytrenowanych oraz przy niesprzyjajgcych warunkach termicznych
otoczenia.”

Charakterystycznymi objawami zmg¢czenia s3: znudzenie, senno$¢, zawroty i bdle
glowy, brak koncentracji, bole migsniowe, uczucie dusznosci (objawy subiektywne), a takze
zaburzenia napigcia migsniowego, zaburzenia temperatury ciata, zmniejszenie sily skurczu,
podwyzszenie tzw. markerOw zme¢czenia, zaburzenia akcji serca, zaburzenia ci$nienia krwi,
wymioty i zaburzenia trawienia (objawy obiektywne) (Gieremek i Dec, 2010).

Najbardziej tradycyjnym podzialem zmeczenia jest podzial na zmeczenie lokalne
i ogodlnoustrojowe (Gieremek i Dec, 2010). W zmegczeniu lokalnym zachodzace zmiany
obejmujg gtéwnie miegsnie zaangazowane w wysitek fizyczny. Bardzo szybko dochodzi

wowczas do wyczerpania zapaséw wysokoenergetycznych, tj. ATP, fosfokreatyny i glikogenu



Czes¢ przeglgdowa 14

oraz do tzw. zakwaszenia wne¢trza komorki migsniowej. Zmeczenie objawia si¢ wowczas
przede wszystkim zmniejszeniem sity maksymalnej 1 mocy migsni wykonujacych czynnosé¢
ruchowa.

W literaturze mozna znalez¢ réwniez podzial na zmeczenie obwodowe, ktérego
charakterystyka odpowiada zmegczeniu lokalnemu oraz osrodkowe, za ktére odpowiada uktad
nerwowy (Enoka i Duchateau, 2008). Podczas dlugotrwatych wysitkéw fizycznych obserwuje
si¢ znaczne podniesienie poziomu serotoniny, dopaminy i noradrenaliny doprowadzajace do
szeregu niekorzystnych reakcji organizmu. Nazar i wsp. (w Jagier i wsp. 2013) obok
neurotransmiteréw jako drugi czynnik wplywajacy na stopien zmeczenia osrodkowego
wskazujg czestotliwos$¢ stymulacji migsni. Podczas wysitkdw o wysokiej czgstotliwosci ( ang:
hight frequency fatique), gdzie w krétkim czasie wyzwalana jest sita maksymalna (podnoszenie
ciezarOw, sprint), utrata sily jest szybka, ale i stosunkowo szybki jest jej powrdt do wartosci
wyjsciowych. Natomiast w zmeczeniu wywolanym przez stymulacje niskiej czgstotliwosci
(ang: low frequency fatique), utrata sity nastepuje wolno 1 utrzymuje si¢ dtugo. Nie do konca
sa natomiast poznane doktadne mechanizmy hamowania ze strony uktadu centralnego
sterowania.

Zmgczenie dzieli si¢ rowniez w zaleznosci od rodzaju wysitku, ktory je wywotuje
(Enoka i Duchateau, 2008). Typ pierwszy to zmgczenie powstale w wyniku wysitku
krotkotrwatego o duzej intensywnosci. Za przyczyne tego rodzaju zmegczenia uwaza si¢
akumulacje mleczanu i zwigzany z tym spadek pH spowodowany przez jony H" (Brich i wsp.
2012). Gromadzenie jondw wodorowych hamuje réwniez proces glikolizy i glikogenolizy.
Oprocz mleczanu czynnikiem wywolujagcym tego typu zmeczenie jest wzrost poziomu
nieorganicznego fosforanu (Pi), zmniejszenie stezenia fosfokreatyny (PCR), zaburzenie
predkosci resyntezy ATP (zaburzenie dziatania pompy sodowo-potasowej) i w efekcie
dysfunkcja w procesach polaryzacji i depolaryzacji blony komérkowej miocytu (zaburzenia
skurczOw miesnia), a takze wzrost wytwarzania i gromadzenie si¢ amoniaku w nast¢pstwie
przyspieszenia cyklu nukleotydéw purynowych (Bednarek i wsp. 2013).

Drugi typ zmegczenia to zmeczenie powstale w wyniku wysitku dtugotrwatego, ktérego
przyczyng sa przede wszystkim: hipoglikemia, wyczerpanie glikogenu mig¢sniowego oraz
zaburzenie réwnowagi elektrolitowej w wyniku odwodnienia. Wystgpienie i stopien
odczuwania zmeczenia zalezy wigc w duzym stopniu od zachowan zywieniowych
1 nawodnienia organizmu. Aktualne badania jednoznacznie wskazuja, ze przy zastosowaniu
diety wysokoweglowodanowej przed wysitkiem, nastepuje wydtuzenie czasu wykonywania

wysitku fizycznego dtugotrwatego do odmowy (Brich i wsp. 2012). Podobnie jest ze stezeniem
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glukozy we krwi. Osoby, u ktérych podczas wysitku poziom glukozy we krwi spadat ponize;j
3 mmol/l i podawane miaty 100 graméw glukozy 1 mogly kontynuowa¢ wysitek o dalsze 40
minut. ROwniez odwodnienie jest tym czynnikiem, ktory nie budzi zadnych watpliwosci wsrod
badaczy zajmujacych si¢ procesami zmeczenia migsniowego. Ubytek wody rzedu 2% masy
ciala zmniejsza radykalnie moc aerobowg organizmu, a 3% stanowi tzw. punkt krytyczny mocy
(Jagier i wsp. 2013). Z kolei wzrost temperatury wewngtrznej organizmu tylko o 1°C powoduje
przyspieszenie akcji serca o 9 uderzen na minute i spadek objetosci wyrzutowej serca o okoto
11 ml. Podwyzszenie temperatury o 3°C zaburza juz funkcje psychiczne organizmu i pojawiaja
si¢ pierwsze symptomy hipertermii: bole i zawroty glowy, splatanie, skurcze mi¢s$ni, zaburzenia
koordynacji ruchow.

Ze wzgledu na czas trwania wysitku zmeczenie w biegach ultramaratonskich na pewno
nalezy zakwalifikowa¢ do typu drugiego, cho¢ ze wzgledu na czesto wystepujace podbiegi
mozna takze zaobserwowac cechy zme¢czenia jakie majg miejsce w wysitku interwatowym.
Duzo danych dotyczacych m.in. zmg¢czenia w biegu ultramaratonskim dostarczyty badania
Marrtina i wsp. (2010) przeprowadzone na biegaczach biorgcych udziat w 24 godzinnym biegu
terenowym. Jako gléwna przyczyne zmeczenia nerwowo-mig$niowego zmeczenia badacze
wskazujg zme¢czenie centralne objawiajace si¢ duzymi deficytami w aktywacji centralnej
miesni (szczegdlnie prostownikéw kolana) minimalizujgc znaczenie zm¢czenia obwodowego.

Wysilek fizyczny z jakim maja do czynienia ultramaratonczycy czesto przekracza
fizjologiczne mozliwosci mig$ni do przenoszenia mechanicznych obcigzen przez co moze
skutkowa¢ urazami. Do istotnych naleza wyniki badan, wedtug ktérych szacuje si¢, ze liczba
zawodnikéw wysokiego wyczynu, ktorzy ulegajag powaznym dysfunkcjom narzadu ruchu waha
si¢ w granicach 30 - 70%, przy czym w latach olimpijskich osiaga gérne granice (Conn i wsp.
2003). Zmiany pourazowe mi¢sni szkieletowych stanowig okoto 10 - 55% wszystkich obrazen
w sporcie. Pewne kontrowersje na temat rozpoznania i leczenia czg$ciowych uszkodzen migsni,
sciegien i aparatu wiezadtowo-torebkowego moga by¢ przyczyna nieodpowiedniego leczenia
1 przedwczesnego zakonczenia kariery sportowej. Klasyfikacja uszkodzen mig$ni obejmuje
trzystopniowy podziat, w zalezno$ci od ilosci uszkodzonych wtdkien mig$niowych. Urazy
bezposrednie charakteryzujg si¢ uszkodzeniem najgitebiej potozonych wtdkien migsniowych,
przylegajacych do tkanki kostnej. W fazie skurczu ekscentrycznego lub w sytuacji nagtej
zmiany przyspieszen moze dochodzi¢ do urazu posredniego, w ktérym uszkodzenie obejmuje
wlokna migsniowe o najmniejszej rozciagliwosci (Sorichter i wsp. 1999; Proske i Morgan,
2001). Szczegdlnie podatni na ten rodzaj uszkodzen sg sportowcy, u ktérych nieleczone

kontuzje spowodowaty powstawanie blizn facznotkankowych, a takze zmniejszenie
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elastycznosci i tolerancji obcigzen miesni szkieletowych. Powaznym problemem wsrdd
sportowcOw sg urazy ostre migsni oraz nawracajace, ktére wynikajg z rozpoczynania treningéw
przed pelnym wyleczeniem obrazen, co jest przyczyng obnizenia wytrzymatosci, sity
mig$niowej oraz stabilno$ci uktadu kostno-stawowego (Jarvinen i wsp. 2013). W przypadku
biegéw ultramaratonskich najczgstsze kontuzje dotycza $ciggna Achillesa (tendinopatia)
1 przecigzen stawu rzepkowo-udowego (Lopes i wsp. 2012). Interesujace jest to w jaki sposob
zawodnicy radzg sobie z pojawiajacym si¢ podczas biegu zmeczeniem i jak chronig si¢ przed
przecigzeniami. Zmienia si¢ czestotliwo$¢ krokéw i mechanika biegu, m.in. przez inne
ustawienie katowe w stawie skokowym w momencie kontaktu z podtozem. W stanie zmeczenia
ultramaratonczycy uzywaja kompensacyjnych regulacji prowadzacych do bardziej ptaskiego
ladowania stopy, minimalizujagc obcigzenie ukladu mig$niowo-szkieletowego (Giandolini
i wsp. 2016).

Ultramaratony, czy biegi dlugodystanosowe rozgrywane sg w réznorodnych warunkach
atmosferycznych, $rodowiskowych, klimatycznych, co przy pokonywaniu kilkudziesigeciu
kilometrow podczas biegu przyczynia si¢ do mechanicznego uszkodzenia bton komérkowych
prowadzacych do pojawienia si¢ zwigkszonej bolesnosci migsniowej z zespotem opdznione]
bolesnosci migsni (DOMS, ang. delayed onset muscle soreness) (Khodaee i Ansari, 2012;
Mickleborough i wsp. 2015). Dowodem znacznego obcigzenia organizmu jest uwalnianie
specyficznych markeréw uszkodzenia mig$ni do krwi oraz nasilenia reakcji zapalanej. Do
powszechnie wykorzystywanych markerow uszkodzenia migéni szkieletowych nalezy
troponina (Tn) (Sorichter i wsp. 1997), mioglobina (Mb), kinaza keratynowa (CK) (Hoffman
i wsp. 2016). Wykazano zwigkszenie stezenia markeréw uszkodzenia mig$ni szkieletowych
oraz wyzsze st¢zenie kortyzolu we krwi po biegu na dystansie 161 km. Dowiedziono, ze wyzszy
poziom sportowy wptywa na wigksze uwalnianie markeréw uszkodzenia mieg$ni (Khodaee
i wsp. 2015). Szczegblne znaczenie w diagnostyce uszkodzenia migs$ni szkieletowych ma
wzrost aktywnosci CK, ktora zalezna jest od liczby zaangazowanych jednostek motorycznych
1 rodzaju wykonywanego wysitku. Poziom aktywnosci CK szacuje si¢ w spoczynku na ponizej
190 U/l i moze wzrasta¢ powyzej 2000 U/l po intensywnym wysitku u niewytrenowanych
(Latham i wsp. 2008).

Zespoty bolowe wywotane wysitkiem fizycznym dzieli si¢ je na te wyst¢pujace
w trakcie wysitku (zespoty ostre) i zespoly opdznione, tzw. DOMS - narastajgce w przeciagu
od kilku do 72 godzin od czasu wysitku. Biorgc pod uwage maksymalng optymalizacje procesu
treningowego, w tym do minimum skrécenie okresOw przerw mig¢dzy treningami, to wtasnie te

ostatnie budzg duze zainteresowanie badaczy zajmujacych si¢ regeneracjag i odnowg
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biologiczng w sporcie. W dostgpnych publikacjach sprecyzowanych zostato kilka hipotez
dotyczacych powstawania DOMS: teoria powysitkowego spazmu mig$ni, inaczej opisywana
jako ,,metaboliczna”, teoria mechanicznych mikrouszkodzen migsnia, teoria mikrouszkodzen
tkanki facznej i teoria zapalna (Hume i wsp. 2004; Brown i wsp. 1999; Nosaka i Clarkson,
1996).

Interesujaca, cho¢ dosy¢ ztozong koncepcja jest teoria powysitkowego spazmu migsni,
czyli bezwiednego nadmiernego skurczu mig¢sni poprzecznie prazkowanych. Przedstawiana jest
jako skutek zaburzen rozkurczowych poszczegdlnych nici w sarkomerze, ktére z kolei
odruchowo zaburzaja funkcje miofibryli, powodujac ich odruchowy skurcz. Spazm
sarkomeréw powoduje patologiczne uwalnianie jonéw wapnia, a utrzymujace si¢ stale
niedokrwienie, a tym samym niedotlenienie doprowadza do ,.kryzysu energetycznego”. Taki
stan skutkuje z kolei uwalnianiem interleukiny 1B, serotoniny i adrenaliny w bezposrednim
obszarze spazmatycznego mig$nia, ktore wigzac si¢ ze specyficznymi receptorami zakonczen
nerwowych zwanych ,,purynergicznymi” i ,,waniloidowymi”, ktére wyzwalaja reakcje¢ bolowa
charakterystyczna dla DOMS (Hume i wsp. 2004).

Teoria ,tacznotkankowa” zwigzana jest z okreSleniem zaleznosci pomiedzy
zwiekszonymi znaczgco markerami uszkodzenia kolagenu jakimi sg hydroksyprolina (HP)
1 hydroksylizyna (HL). Kolagen strukturalnie zwigzany jest z tkankg Sciggnisto-migsniowa.
Stanowi on 25% biatka w organizmie czltowieka i1 wigcej niz 50% biatka w tkance blizny.
Zawarto$¢ podtypéw kolagenu roézni si¢ w poszczegdlnych tkankach. Brown i wsp. (1999)
odnotowali wzrost wspomnianych markeréw w moczu i krwi po wysitku, potwierdzajac
uszkodzenie tkanki tacznej, jednak wyniki te nie zostaly potwierdzone w innych badaniach.
Ponadto, zmiany poziomu tychze aminokwaséw moga by¢ pochodng zar6wno degradacji jak
i wzmozonej syntezy kolagenu i zalezg od rodzaju wysitku fizycznego oraz wielko$ci
obcigzanej grupy miesniowej (Nosaka i Clarkson, 1996).

Teoria zapalna jest w aktualnym stanie badan jedng z najczgSciej analizowanych.
Wyniki biopsji mi¢sni w badaniach nad DOMS wskazujg na bardzo podobne uszkodzenia
widkien migsniowych, jak w przypadku choréb migsniowych na tle zapalnym. Jednak pomimo
zgodnosci roznych autoréw co do podwyzszonej powysitkowej obecnosci komoérek
odpowiedzialnych za inicjacj¢ procesu zapalnego (neutrofili, makrofagdéw) istniejg
rozbieznosci co do czynnika, ktéry ten wzrost wywotal. Niektorzy badacze uwazaja, ze wzrost
stezenia tych komérek powinien by¢ raczej uznany za odpowiedz adaptacyjng i naprawcza

organizmu, a nie za czynniki wywotujacy niszczenie komoérek (Komulainen i wsp. 1999).
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Hipoteza najszerzej opisang jest teoria mikrouszkodzen mig¢snia. W zwigzku ze
znaczacymi obcigzeniami moze dochodzi¢ do wuszkodzen bton komoérkowych, ktore
obserwowane sa w biopsji oraz we wzro$cie aktywnosci kinazy kreatynowej (CK) jako markera
uszkodzen tkanek. Panuje zgodnos¢, co do rodzaju skurczu, ktéry w sposob szczegdlny wptywa
na wigkszy wzrost CK - sg to skurcze ekscentryczne, ktére stanowig istotny czynnik
wywotujacy zespot opdznionego bélu migsniowego (Cheung i wsp. 2003, Kanda i wsp. 2013).
Aktywno$¢ ekscentryczna migsni polega na kontrolowaniu dlugosci brzusca w momencie
napi¢cia migsnia. Wickszo§¢ migsni konczyny dolnej pracuje ekscentrycznie podczas
normalnego chodu - dzigki temu dochodzi do wyhamowania dzialania ci¢zaru ciata
1 zmniejszenia wstrzgsu podczas fazy kontaktu pigty z podiozem. Podczas biegu, kiedy
dodatkowo mamy do czynienia z fazg lotu, mig$nie podejmuja zwigkszony wysitek aby
ograniczy¢ dziatanie sity ci¢zkosci, a kiedy doda si¢ do tego ujemng réznicg wysokosci migdzy
krokami (bieg w dot), mig$nie antygrawitacyjne takie jak prostowniki stawu kolanowego,
migsnie przedniego 1 tylnego przedzialu piszczeli, a takze prostowniki stawu biodrowego
w skutek takiego obcigzenia moga ulec uszkodzeniom (Eston i wsp. 1995). Bieg w dot
i towarzyszace mu skurcze ekscentryczne to tzw. ¢wiczenia indukujace uszkodzenia migsni
(EIMD, ang. exercise-inducted muscle damage), a ich znakiem rozpoznawczym jest wlasnie
DOMS (Clarkson i Hubal, 2002).

Wigkszos¢ autor6w dostgpnej literatury, to zwolennicy tzw. teorii integracyjnej,
uznajacej zjawisko DOMS jako efekt ztozonej kaskady reakcji. Uwzglednia si¢ woéwczas kilka
zintegrowanych mechanizméw takich jak:

- wysoki udzial skurczow ekscentrycznych zwiekszajacych naprezenia widkien
migsniowych, ktére doprowadzaja do szeregu niekorzystnych reakcji w tkance
migsniowej,

- wysoka aktywno$¢ migsni przyczyniajgca si¢ do zakldcen strukturalnych biatek
w sarkomerach, a w szczegblnosci do ostabienia linii Z,

- uszkodzenie tkanek, ktore zaburza dokomoérkowy transport jondw wapnia, co w
konsekwencji wplywa na oddychanie komoérkowe, zwigksza aktywno$¢ enzymoéw
proteolitycznych i1 tonus mi¢sniowy,

- powstanie stanu zapalnego obserwowanego poprzez obecnos¢ markeréw uszkodzenia
zaréwno tkanki miesniowej jak i1 facznej — proces ten drazni zakonczenia nerwowe,
determinuje tworzenie si¢ wysiekOw w miejscu uszkodzenia, dajac tym samym petny

obraz DOMS (Margaritelis i wsp. 2015).
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1.2. Stres oksydacyjny i odpowiedz ukladu immunologicznego na wysilek fizyczny

Stres oksydacyjny to stan zakloconej rOwnowagi miedzy produktami ubocznymi
przemian metabolicznych, czyli reaktywnymi formami tlenu (ROS, ang. Reactive Oxygen
Species), a zdolno$cig usuwania ich z organizmu. Reaktywne formy tlenu to czasteczki
chemiczne stale obecne w niewielkim stezeniu w prawidtowo funkcjonujacych komérkach — sg
wytwarzane i zuzywane w wyniku procesOw metabolicznych. W komérkach ROS,
w stezeniach fizjologicznych, spelniaja role czasteczek sygnalowych uczestniczacych
w uruchamianiu odpowiedzi zapalnej 1 fagocytozy oraz biorg udzial jako przekazniki informacji
w procesach starzenia komoérek i naprawy tkanek (Cimen, 2008; Sies, 2015). Wysitki
ultrawytrzymato$ciowe powodujg wzmozong produkcj¢ ROS ((Mrakic-Sposta i wsp. 2015),
gléwnie poprzez zwigkszenie przeptywu elektronéw przez enzymy tancucha oddechowego,
czemu towarzyszy ucieczka elektronow na tlen czasteczkowy i powstanie anionorodnikdw
ponadtlenkowych (Finaud i wsp. 2006). Do czynnikdw nasilajacych produkcje ROS
bezposrednio podczas biegdéw ultramaratonskich, jak rowniez w okresie restytucji zalicza si¢
migdzy innymi: zwigkszong konsumpcje tlenu przez mitochondrialny tancuch oddechowy,
rosnace stezenie krazacych we krwi katecholamin, ktore ulegaja autooksydacji; skurcze
ekscentryczne pracujgcych mi¢$ni z mikrourazami i towarzyszgcym im stanem zapalnym oraz
wywotane zwickszonym wysitkiem zwigzanym z podbiegami powtarzane epizody
niedokrwienno - reperfuzyjne w migsniach szkieletowych (Powers i Jackson, 2008; Sies,
2015). W konsekwencji nastgpuje wzrost stresu oksydacyjnego, ktéry moze potencjalnie
przekroczy¢ mozliwosci antyoksydacyjne organizmu (Radak i wsp. 2008; Powers i wsp. 2016).

Zachowanie rownowagi pomig¢dzy wytwarzaniem i usuwaniem ROS jest konieczne do
utrzymania prawidlowego stanu czynnosciowego komoérek. W tym celu komorki sg
wyposazone w enzymatyczne i nieenzymatyczne mechanizmy obronne. Na enzymatyczny
mechanizm antyoksydacyjny sklada si¢ szereg enzyméw, ktore bezposrednio usuwajg
anionorodnik ponadtlenkowy (O>") i nadtlenek wodoru (H>O»), zapobiegajac reakcji ROS ze
sktadnikami komoérki. Dodatkowo, enzymy te reagujac z O2” i H>O2 nie dopuszczajac do
powstawania rodnika hydroksylowego (OH'), najbardziej niebezpiecznej reaktywnej formy
tlenu.

Do najwazniejszych antyoksydantdw enzymatycznych komorki naleza: dysmutaza
ponadtlenkowa (SOD), katalaza (CAT), peroksydaza glutationowa (GPx) 1 reduktaza

glutationowa (GR). W warunkach fizjologicznych enzymy te wspoétdziataja ze soba,
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a inaktywacja ktéregokolwiek z nich powoduje ostabienie obrony antyoksydacyjnej organizmu
(Cimen, 2008).

Pierwsza lini¢ obrony enzymatycznej zapewnia SOD zlokalizowana w cytoplazmie
(SOD miedziowo-cynkowa) i w mitochondriach (SOD manganowa), ktérej rola polega na
szybkiej redukcji anionorodnikéw ponadtlenkowych do H»0», powodujac obnizenie jego
stezenia do poziomu ponizej 10-11M (Abreu i Cabelli, 2010).

Nadtlenek wodoru nastepnie rozkladany jest przez dwa enzymy czerwonokrwinkowe:
CAT i GPx do wody. Ponad to GPx posiada dodatkowg zdolno$¢ do rozktadu wodorotlenké6w
lipidowych powstatych po rozpadzie lipiddw blonowych, korzystajac przy tym z produktow
dostarczanych przez zredukowany glutation (GSH). Wazng role w odtwarzaniu GSH petni GR,
enzym czerwonokrwinkowy, ktdry jako Zrédio elektronéw wykorzystuje NADPH (Lushchak,
2012).

Obrona antyoksydacyjna w ,,drugiej linii” polega na zmiataniu” wolnych rodnikéw
1 przerywaniu reakcji tancuchowej. Do antyoksydantéw nieenzymatycznych naleza mig¢dzy
innymi witaminy A, C i E, kwas moczowy, melatonina, transferyna, haptoglobina i glutation
(GSH)(Mironczuk-Chodakowska i wsp. 2018). Glutation wystepuje w postaci zredukowanej
lub utlenionej (GSSG) i bierze udzial w reakcjach redoks jako zwigzek redukujacy. Ponadto
dziata jako kofaktor wielu enzyméw antyoksydacyjnych (Lushchak, 2012).

Zaburzenie stanu redoks komorki moze mie¢ bardzo powazne konsekwencje dla
komorki. Utlenienie biatek prowadzi do zmian strukturalnych i funkcjonalnych aminokwasow:
dochodzi do niepozadanych reakcji tworzenia makrokomplekséw pomigedzy tancuchami
bocznymi biatek, a takze do fragmentacji czasteczek biatkowych. Ponadto biatka enzymatyczne
stajg si¢ bardziej wrazliwe na proteoliz¢ i wahania temperatury, zmienia si¢ roOwniez ich
aktywnos¢ katalityczna (Cecarini i wsp. 2007).

Innym procesem biologicznym, zwigzanym z dzialaniem ROS jest peroksydacja
lipidow blonowych. Proces utleniania nienasyconych kwaséw ttuszczowych obecnych
w lipidach, w wyniku ktérego powstaja nadtlenki tych zwigzkéw zapewnia ciagly doptyw
wolnych rodnikéw, kaskadowo inicjujac kolejne reakcje peroksydacji. Peroksydacji ulegaja
przede wszystkim reszty wielonienasyconych kwaséw tluszczowych, wchodzace w sktad
fosfolipidow, ktére sg podstawowym sktadnikiem budulcowym bton biologicznych (Ayala
i wsp. 2014). Peroksydacja lipidow jest procesem wieloetapowym, ktéry nieodlacznie
towarzyszy reakcjom aerobowym metabolizmu. Ich koncowe produkty moga zmieniac
wlasciwosci fizyczne bton komoérkowych. Do fosfolipidéw znajdujacych si¢ wewnatrz

podwdjnej warstwy lipidowej, wprowadzone zostajg polarne grupy nadtlenkowe, ketonowe,
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aldehydowe lub hydroksylowe. powodujac to obnizenie hydrofobowosci lipidowego wnetrza
bton komoérkowych, a takze zaburzenia asymetrii lipidowej bton (Ayala i wsp. 2014). W wyniku
peroksydacji lipidow dochodzi réwniez do zahamowania aktywnosci enzymoéw blonowych
i bialek transportujacych. Ostatecznie reakcje peroksydacji moga spowodowac zaburzenia
integralnosci bton komoérkowych (El-Beltagi i Mohamed, 2013) i ucieczke enzymow
komérkowych do krwiobiegu. Poziom oksydatywnych zmian w strukturze bton komoérek
migsniowych odzwierciedla pojawienie si¢ charakterystycznych zwigzkow markerowych we
krwi takich: jak CK, LDH, AspAT, AIAT czy Mb (Nosaka i wsp. 2002; Close i wsp. 2004,
Margaritelis i wsp. 2015).

Systemu obrony antyoksydacyjnej cziowieka w warunkach obcigzenia wysitkiem
fizycznym budzi ws$rdéd badaczy sportowych ogromne zainteresowanie. Badanie na
zawodnikach 24-godzinnego ultramaratonu wykazato, ze takie obcigzenie rzeczywiscie wigze
si¢ z licznymi zaburzeniami proceséw fizjologicznych, w tym indukcja uszkodzenia mi¢sni,
odpowiedzi immunologicznej i zwigkszonym stanem zapalnym. Jednak pomimo ,,przecigzenia
tlenowego” wskazniki biochemiczne zwiazane ze stresem oksydacyjnym nie kumulowaty si¢
znaczgco podczas zawoddw, prawdopodobnie ze wzgledu na korzystne zmiany adaptacyjne,
ktore podtrzymywat system obrony antyoksydacyjnej (Benedetti i wsp. 2018).

W literaturze pojawilo si¢ wiele prac dotyczacych tych zagadnien w réznych
dyscyplinach sportowych (Dékdny i wsp. 2006, HadZovié-DZuvo i wsp. 2014). Panuje zgodnos¢
co do tego, ze aktywno$¢ enzymoéw antyoksydacyjnych obniza si¢, szczegdlnie w warunkach
znacznego zaburzenia réwnowagi redoks pod wplywem jednorazowego wysitku (Vollaard
i wsp. 2005; Powers i wsp. 2011(a i b); Powers i wsp. 2016), natomiast umiarkowany stres
oksydacyjny indukowany regularng aktywnoscig fizyczng stymuluje ekspresje enzymow
antyoksydacyjnych (Gomez-Cabrera i wsp. 2008; Azizbegi i wsp. 2014). Wyniki sugeruja, ze
regularnie prowadzony trening wywotuje zmiany adaptacyjne, ktére wraz a odpowiednig

suplementacja mogg znacznie ograniczy¢ szkodliwe skutki wzmozonego stresu oksydacyjnego.

Intensywny wysilek fizyczny i stres oksydacyjny bedacy jego konsekwencja, prowadza
do aktywacji uktadu immunologicznego, ktérego podstawowg funkcja jest utrzymanie
homeostazy w organizmie cztowieka przez rozpoznawanie i niszczenie patogendw oraz
napraw¢ 1 eliminowanie komoérek uszkodzonych lub nieprawidtowych.

Odpowiedz immunologiczna oparta jest na dwoch réznych, ale powigzanych ze soba
mechanizmach: nieswoistym (wrodzonym) i swoistym (nabytym). Odporno$¢ swoistg

charakteryzuje wczesniejszy kontakt z czynnikami patogennymi. Wyrdznia si¢ wysoka
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precyzyjnoscig rozpoznawania antygenoéw, a jej najwazniejszymi komponentami sg limfocyty
T, limfocyty B, komorki prezentujace antygen, cytokiny i przeciwciata. W zaleznoSci od tego,
ktére komorki biorg udziat w odpowiedzi immunologiczna, wyrdznia si¢ odpowiedz swoistg
typu komérkowego i typu humoralnego. W odpowiedzi typu komdrkowego uczestniczg
subpopulacje limfocytow T, ktére reagujac bezposrednio ze swoistym antygenem wydzielaja
cytokiny, co umozliwia wlaczenie makrofagbw 1 granulocytow do odpowiedzi
immunologicznej. Drugim waznym sktadnikiem odpowiedzi immunologicznej typu
komoérkowego jest dziatanie cytotoksyczne limfocytu T (McComb i wsp. 2013). W odpowiedzi
typu humoralnego uczestniczag wolne przeciwciala (immunoglobuliny) uwalniane przez
limfocyty B 1 plazmocyty. Na kazdym etapie odpowiedzi immunologicznej istnieje Scista
kooperacja 1 uzupetnianie si¢ mechanizméw nieswoistych i swoistych.

Wazng rol¢ w modelowaniu odpowiedzi immunologicznej odgrywajg cytokiny -
rodzina biatek (w wigkszos$ci glikoprotein) regulujacych proliferacje i réznicowanie komorek.
Oddzialuja one na wiele komoérek stajac si¢ mediatorami reakcji zapalnych
1 immunologicznych. W sktad tej grupy zwiazkow wchodza m.in. interleukiny (IL-1),
interferony (INF) i czynniki martwicy nowotworéw (TNF-a). Cytokiny regulujg odpowiedz
organizmu gospodarza przez zainicjowanie catej kaskady proceséw zapalnych, co mobilizuje
sktadniki swoistego uktadu immunologicznego, umozliwia komunikowanie si¢ z oSrodkowym
uktadem nerwowym i zwigksza proliferacj¢ wybranych populacji komoérek niezbednych dla
wzmocnienia odpowiedzi i uruchomienia proceséw naprawczych.

Niezaleznie bowiem od przyczyny i rodzaju uszkodzenia mig¢$nia, mechanizmy
naprawcze majg podobny przebieg: uszkodzone widkna mig$niowe ulegaja degeneracji, ktorej
towarzyszy proces zapalny, po czym nastgpuje regeneracja. Wytwarzane w uszkodzonych
komoérkach mig$niowych chemokiny (cytokiny chemotaktyczne) wywieraja bezposredni
wplyw na miogenez¢, a takze dziatajg parakrynnie poprzez rekrutacje komorek
odpornosciowych. Wykazano, ze zasadnicze znaczenie dla narastania odpowiedzi zapalne]
podczas regeneracji mie$ni ma receptor chemokiny CC 2 (CCR2) (Yahiaoui wsp. 2008). Inne
cytokiny prozapalne takie jak IL-1, IL-6, IL-8, bezposrednio lub posrednio aktywuja zar6wno
0$ podwzgoérze — przysadka - nadnercza jaki i uklad wspétczulny. Aktywacja tych uktadow
wywiera efekt przeciwzapalny; zostaja wydzielane cytokiny IL-4, 1L-6 IL-10, IL-12, co
ogranicza dalszg produkcje cytokin prozapalnych. W efekcie, w prawidiowo funkcjonujacym
organizmie, istnieje rOwnowaga pomiedzy reakcjami o charakterze pro- i przeciwzapalnym

(Shaikh, 2011; McComb i wsp. 2013).
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Sprawno$¢ uktadu immunologicznego zawodnikow ma znaczacy wptyw na wyniki
sportowe. Jak si¢ okazuje, sportowcy uczestniczacy w cigzkim treningu fizycznym, zwlaszcza
o charakterze wytrzymato§ciowym, sg duzo bardziej podatni na infekcje, co wynika z ostabienia
czynnosci systemu immunologicznego organizmu (Pederesen i Hoffman-Getz, 2000; Brolinson
i Elliott, 2007; Walsh i wsp. 2011). Zjawisko to najbardziej jest nasilone podczas pierwszych
kilku godzin po zakonczeniu wyczerpujacego wysitku i spowodowane jest przede wszystkim
obnizeniem si¢ poziomu IgA, ktorej zadaniem jest ochrona gérnych drég oddechowych przed
infekcja (Hejazi i Hosseini, 2012), a takze jest zwigkszeniem pod wptywem wysitku fizycznego
we krwi hormonéw odpowiedzialnych za reakcje stresowe, gléwnie kortyzolu (Kaye, 2005).
Zaobserwowano przy tym, ze podatnos¢ na infekcje zalezy od wielkos$ci obcigzen treningowych
(gtownie objetosci treningu) - umiarkowane wysitki fizyczne wplywaja na ogot korzystnie na
uktad immunologiczny, a tym samym na poziom odporno$ci organizmu (Brolinson i Elliott,
2007). Z kolei pojedynczy epizod intensywnego treningu wigze si¢ ze wzrostem wydzielania
bialek ostrej fazy oraz cytokin o dziataniu prozapalnym (Petersen i Pedersen, 2006). Dotyczy
to gtownie IL-6, ktorej stezenie narasta najszybciej z wszystkich cytokin i1 osiaga najwyzsze
wartosci, dlatego w diagnostyce sportowej zostata uznana za interleuking wskaznikowg

aktywowanych wysitkiem fizycznym proceséw zapalnych (Reihmane i Dela, 2014).

1.3. Rola suplementacji w profilaktyce zme¢czenia

Zawodnicy systematycznie trenujacy biegi dlugodystansowe powszechnie stosujg
suplementy diety, ktére pomagajag w procesie treningowym i regeneracji. Rodzaj treningu
1 suplementdw muszg by¢ ze sobg scisle skorelowane w celu uzyskania optymalnej adaptacji
wysitkowej i powysitkowej organizmu (Hawley i wsp. 2006). W sportach wytrzymato$ciowych
najwieksza rol¢ odgrywa optymalna dieta wegglowodanowa zapewniajgce wysokie stezenie
glikogenu mig$niowego i odpowiednie nawodnienie organizmu zaréwno przed jak i podczas
aktywnosci. Zawodnik powinien mie¢ opracowang zindywidualizowang strategi¢ zywieniowa,
ktéra ma na celu dostarczanie we¢glowodandéw do pracujacych migsni w tempie zaleznym od
intensywnos$ci i czasu trwania wysitku. Wyzsze spozycie weglowodanéw moze skutkowac
lepsza wydajnos$cia, a spozycie ,,przenosnych” weglowodanéw pozwala na szybie tempo
utleniania weglowodanéw co przektada si¢ na doskonata wydajnos¢ (Jeukendrup, 2011).
Z kolei spozycie weglowodanéw z niewielka iloscig biatka we wczesnej fazie po treningu
wytrzymatosciowym zwigksza resyntezg glikogenu migsniowego (Millard-Stafford i wsp.
2008). Odpowiednim nawodnieniem przed podejmowanym wysitkiem fizycznym sportowcy

wytrzymatosciowi powinni probowac¢ zminimalizowa¢ dehydratacje ograniczajac utrat¢ masy
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ciala w skutek pocenia si¢. Utrata wody w procesach termoregulacji zaburza réwnowage
wodno-elektrolitowg 1 zwigksza  zapotrzebowanie organizmu zawodnika na mikro-
i makroelementy, gléwnie magnez i potas (Petrovic¢ i wsp. 2016).

Popularne wséréd sportowcdéw sa suplementy podnoszgce wydajnos¢ organizmu
zawierajace L-karnityn¢ i kreatyne, a takze przyspieszajgce procesy regeneracji zawierajace
aminokwasy (BCAA, ang. Branched-Chain Amino Acids) (Blomstrand i wsp. 2006).
Interesujacy jest kierunek, w ktérym zmierza suplementacja: coraz ch¢tniej zawodnicy siegaja
po srodki catkowicie naturalne, tzw. nutraceutyki, ktérych dziatanie jest jednak potwierdzone
naukowo. Obok wspomnianych suplementéw wplywajacych na mozliwosci wysitkowe
zawodnika mozna znalezé nieprzetwarzana w zaden sposéb kofeine. Srednia poprawa
wydajnosci po spozyciu kofeiny wynosi 3,2 + 4,3%, a efekt dziatania mozna zwigkszy¢ przez
powstrzymanie si¢ od jej spozycia przez co najmniej 7 dni (Ganio i wsp. 2009). Przyktadem
naturalnej suplementacji wplywajacej z kolei na proces regeneracji moze by¢ tzw. cierpka
wisnia, ktérej duza popularno$¢ w ostatnich latach wsréd sportowcéw wytrzymatosciowych
spowodowana jest udokumentowang skutecznoscig. Bogata w wtasciwosci przeciwutleniajace
i przeciwzapalne, ma dzialanie ochronne zmniejszajace odczucia bélowe po intensywnym
wysitku (Kuehl i wsp. 2010). W$rdd srodkéw bazujacych na naturalnym pochodzeniu state
zainteresowanie badaczy dotyczy witamin (B2, E, C) (Nieman i wsp. 2002) oraz naturalnych
antyoksydantéw (Mastaloudis i wsp. 2004, Jowko i wsp. 2015, Sadowska-Krepa i wsp. 2017).

Duza grupe naturalnych suplementéw stanowig preparaty wzbogacone w nienasycone
kwasy ttuszczowe (PUFA). Wielonienasycone kwasy ttuszczowe (WNKT) zawieraja w swojej
budowie podwoéjne wigzanie pomigdzy atomami wegla (dwa lub wigcej). Ich dwie podstawowe
rodziny to grupa kwaséw omega-3 i omega-6 w zaleznoS$ci od potozenia ostatniego wigzania.
Gtowne WNKT to kwas a-linolenowy (ALA) oraz kwas linolowy (LA). Organizm cztowieka
nie potrafi ich syntetyzowac i muszg by¢ dostarczane egzogennie. Oba typy kwasoéw sg zawarte
w zroznicowanej diecie, jednak w zachodnich cywilizacjach przewazajg kwasy typu omega-6.
W pozywieniu proporcje kwasOw omega-3 do omega-6 wynosza od 1:20 do 1:10, tymczasem
za optymalne uwaza si¢ 1:2, a nawet 1:1 (Wertz, 2009). W powszechnie stosowanej diecie
produkty roslinne sg gtéwnym zrédlem WNKT z tym, ze zawarto$¢ kwaséw omega-6
w poréwnaniu do kwaséw z grupy omega-3 w produktach najczgsciej spozywanych jest
znacznie wigksza, co uniemozliwia utrzymanie ich we wtasciwych proporcjach (Simopoulos,
2002). Zrédtem naturalnie wystepujacych kwaséw omega-6 sa oleje roslinne, kukurydza,
stonecznik i soja, natomiast kwaséw omega-3 sg gtdwnie tluste ryby morskie, takie jak toso$

czy dorsz, a takze nasiona Inu. Utrzymanie w diecie wlasciwej proporcji kwaséw omega 6 :
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omega 3 ma duze znaczenie poniewaz kwasy omega-6 stymuluja produkcje czynnikéw
zapalnych, z kolei kwasy omega-3 poprzez wypieranie z komoérek kwaséw omega-6, hamuja
reakcj¢ zapalna.

Urazy powstate podczas ¢wiczen o wysokiej intensywno$ci prowadzg do stanu
zapalnego, ktoéry nasila si¢ ze wzgledu na zwigkszong ilo§¢ kwasoéw ttuszczowych omega-6
w dietach zachodnich. Mozna temu przeciwdziata¢ przyjmujac kwas eikozapentaecnowy (EPA)
1 kwas dokozaheksaenowy (DHA) (Simopoulos, 2007). W dotychczasowych badaniach
potwierdzono réwniez ich  skuteczno$¢ na  zwigkszenie tolerancji  wysitkow
wytrzymatosciowych (Zebrowska i wsp. 2015; Mickleborough i wsp. 2015). Czeéciowo
tlumaczone jest to zmianami czynno$ciowymi krwinek czerwonych: kwasy omega-3
wbudowujac si¢ w warstwe lipidowg blony erytrocytow wzmacniajg ja 1 poprawiaja
elastycznos¢ krwinek (Ho i wsp. 199; Anderson i wsp. 2002). Zmiana ta moze wplyna¢ na
efektywnos$¢ dostarczania tlenu do tkanek, tym samym zwigksza¢ wydolno$¢ tlenowa
(VO2max). Konieczne sg kolejne badania z zastosowaniem standaryzowanych testow dajacych
jednoznaczne wyniki.

Dowiedziono, ze regularne spozywanie kwasOw omega-3 wptywa na zdolnosci
regeneracyjne (Farzaneh — Far i wsp. 2010) i przeciwzapalne. Wzbogacenie diety osob
nietrenujagcych w kwasy DHA i EPA w por6éwnaniu z grupa placebo, istotnie zmniejszyta
poziom markeréw uszkodzenia mig¢sni: TNF-a oraz Tnl, CK — MM, Mb oraz korzystnie
wptyneta na maksymalng sitg¢ skurczu (MVC) po wysitku biegowym (Mickleborough i wsp.
2015). Wyniki badan moga wskazywa¢, ze podawanie PUFA moze zmniejszy¢ ryzyko
wystepowania DOMS oraz dziata¢ protekcyjnie na funkcje srédbtonka naczyniowego u dobrze
wytrenowanych zawodnikéw dyscyplin wytrzymatoéciowych (Zebrowska i wsp. 2015).

Wsrdd preparatdw zawierajacych nienasycone kwasy ttuszczowe duze zainteresowanie
w ostatnich latach dotyczy kompleksu lipidowego PSCO — 524 (Lyprinol®) (Doggrell, 2009).
Suplement ten jest naturalnym preparatem zawierajacym unikalny morski kompleks lipidowy
(PSCO-524) uzyskiwanym na drodze ekstrakcji i stabilizacji z nowozelandzkiego matza
zielonego (Perna canaliculus L.) o potwierdzonych korzy$ciach zdrowotnych.
Udokumentowano korzystny wptyw stosowania suplementu w prewencji uszkodzenia migsni
po wysitku fizycznym z ekscentrycznym komponentem pracy osob nietrenujacych
(Mickleborough i wsp. 2015), poprawg wydolnosci ukladu sercowo-naczyniowego oraz
zmniejszenie ryzyka niewydolnosci oddechowej i astmy oskrzelowej (Emed i wsp. 2004).

Niewiele jednak jest doniesien na temat znaczenia suplementacji kompleksem

lipidowym PSCO — 524 na stan obrony antyoksydacyjnej oraz procesy regeneracji mi¢sni
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szkieletowych po wysitku fizycznym, a takze zawarto$¢ kwaséw tluszczowych we krwi
ocenianych na podstawie wskaznika HS-Omega-3 Index®. Test Omega umozliwia zbadanie
wartos$ci poszczegdlnych grup kwasow ttuszczowych, wraz z proporcjami migdzy nimi.
Wydaje si¢, ze osiagnigcie naleznych wartosci Indeksu Omega-3 we krwi jako efekt
suplementacji wymienionym preparatem wzbogaconym w n-3 PUFA pozwolitoby na
uzyskanie optymalnych mozliwosci wysitkowych wyczynowych sportowcow oraz skrocenie

okresu regeneracji po intensywnym wysitku fizycznym.

1.3.1. Dziatanie Lyprinolu

Lyprinol jest mieszaning pigciu gltownych klas lipidow, w tym estrow steroli,
trojglicerydow, wolnych kwaséw ttuszczowych, steroli 1 polarnych lipidow. Wykazano, ze
zawiera do 91 kwasow ttuszczowych, a kwas dokozaheksaenowy (DHA) i eikozapentaenowy
(EPA) stanowia 84% zawartosci wszystkich wielonienasyconych kwaséw tluszczowych.
Najbardziej istotne dziatanie preparatu jest wilasnie wynikiem zawartosci tych dwoch
dtugotancuchowych wielonienasyconych kwasow tluszczowych omega-3, obecnych
w proporcjach 13% EPA, 21% DHA i okoto 30% cholesterolu (Murphy i wsp. 2002).

Morfologiczne uszkodzenia migsnia powoduja odpowiedz zapalng uaktywniajac
makrofagi 1 neutrofile, a ich akumulacja w miejscu uszkodzenia zwigksza produkcje
leukotrienéw, prostaglandyn i bradykinin. Te taczac si¢ z receptorami blonowymi blokuja
transport jondw wapnia, a ich nagly wzrost wewnatrz komoérki stymuluje produkcje kwasu
arachidonowego, powodujac dalszy wzrost poziomu prostaglandyn i leukotrienoéw (Murase
i wsp. 2010). Dzialanie prostaglandyn i1 bradykinin w uszkodzonym migsniu polega na
draznieniu zakonczen nerwowych typu IIl i IV przez nocyreceptory (receptory bélowe), co daje
odczucia bdlowe. Z kolei leukotrieny powoduja gromadzenie si¢ neutrofili, a uwalaniane
w procesie fagocytozy wolne rodniki mogg powodowac dalsze zniszczenia komorek
migs$niowych (Connolly i wsp. 2003).

Lyprinol ze wzgledu na zawarto$¢ EPA 1 DHA, ktore sa konkurencyjnymi substratami
dla enzymu cyklooksygenazy (COX, synteza prostaglandyn) i enzymu lipooksygenazy (synteza
leukotrien6w) zmniejsza poziom zapalnych prostaglandyn (PGE) i leukotriendw (LT) (McPhee
i wsp. 2007). Lyprinol zawiera pewne nowe PUFA -3 takie jak: kwas 5,9,12,15-
oktodecatretrakoenowy, kwas 5,9,12,16-non-deka-trenowy, kwas 7,11,14,17-eikozatetraenowy
i kwas 5,9,12,15,18-heneikapententaenowy (Treschow i wsp. 2007). Kwasy te z uwagi na

podobng strukture do kwasu arachidonowego (kwas 5,8,11,14 - eikozatrakowy), bedacym
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prekursorem czynnikéw zapalnych (prostaglandyn i leukotrienéw) prawdopodobnie moga
modulowa¢ udziat tych czynnikéw w reakcji przeciwzapalnej. Wykazano, ze w ludzkich
monocytach produkcja PGE2 z kwasu arachidonowego byta hamowana przez Lyprinol przy
IC50 1,2 pg/ml (Whitehouse i wsp. 1997). W przypadku ludzkich leukocytéw wielojadrzastych
w obecnosci kwasu arachidonowego, Lyprinol (100 pg/ml) ogranicza tworzenie si¢ LT B4 1 5-
HETE (produktéw ze szlakéw lipooksygenazowych) (Whitehouse i wsp. 1997) z ludzkich
neutrofili stymulowanych kwasem arachidonowym (Treschow i wsp. 2007). Lyprinol ma
réwniez bezposrednig zdolno$¢ do hamowania enzyméw COX (COX-1 i COX-2) zwigzanym
z nadmiernym stanem zapalnym (McPhee i wsp. 2007). Oprocz opisanego dzialania Lyprinol
zmniejsza zdolnos¢ lipopolisacharydu (LPS) do stymulacji czynnika martwicy nowotworéw
alfa (TNF-a) u zwierzat doswiadczalnych w modelu zapalenia stawoéw oraz obniza stezenie
TNF-a i hamuje wytwarzanie IL-1, IL-2 i IL-6 w izolowanych preparatach komérkowych

(Mani i wsp. 2006).

fosfolipidy blonowe

Ryc.1. Wplyw Lyprinolu na modulowanie reakcji zapalnej (aut. wltasne)
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2. CEL PRACY

Biegi dlugodystansowe stajg si¢ coraz bardziej popularng dyscypling sportu, zwigksza
si¢ liczba os6b startujagcych w maratonach i ultramaratonach. Podejmowane sg takze badania,
ktorych celem jest poznanie reakcji fizjologicznych oraz czynnikdw ryzyka problemow
zdrowotnych u 0s6éb bioragcych udzial w biegach dtugodystansowych. Potwierdzenie hipotezy
o pozytywnym wptywie kompleksu lipidowego PSCO-524 na tolerancje wysitkowa
i przyspieszenie procesu regeneracji uktadu migSniowego u  maratonczykow
1 ultramaratonczykéw pozwolitoby na wykorzystanie w/w suplementu w prewencji zmeczenia
u sportowcOw trenujacych biegi dlugodystansowe.

Gléownym celem pracy jest ocena wplywu suplementacji kompleksem lipidowym
PSCO-524 (Perna canaliculus L.) na zawarto$¢ kwaséw tluszczowych w krwinkach
czerwonych, réwnowage prooksydacyjno-antyoksydacyjng krwi, poziom markerow
uszkodzenia migsni 1 mediatoréw stanu zapalnego, a takze na poprawe stopnia regeneracji

miesni szkieletowych u biegaczy dtugodystansowych.

Sformutowano nastepujace pytania badawcze:

2.1.Czy suplementacja kompleksem lipidowym (Perna canaliculus L.) wptywa na zawarto$¢
kwasow tluszczowych w krwinkach czerwonych u biegaczy dtugodystansowych?

2.2.Czy zastosowana w badaniach suplementacja wptywa na réwnowage prooksydacyjno-
antyoksydacyjna, poziom markeréw uszkodzenia mig$ni i mediatoréw stanu zapalnego
u biegaczy dlugodystansowych po wysitku biegowym z przewagg skurczow
ekscentrycznych?

2.3.Czy suplementacja zastosowanym kompleksem lipidowym wpltywa na poprawe
regeneracji migs$ni szkieletowych tj. obnizenie bélu i napigcia migSniowego u biegaczy

dtugodystansowych po zastosowanym wysitku biegowym?

W zwiazku z powyzszym przyjeto nastepujace hipotezy badawcze:
2.4.Suplementacja kompleksem lipidowym (Perna canaliculus L.) wpltywa na podwyzszenie
zawartosci  kwasé6w  tluszczowych w  krwinkach  czerwonych u  biegaczy

dtugodystansowych.
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2.5.Suplementacja  kompleksem lipidowym wplywa na zwigkszenie zdolnosci
antyoksydacyjnej krwi, obnizenie poziomu markerow uszkodzenia mig¢sni i mediatorOw
stanu zapalnego.

2.6.Suplementacja kompleksem lipidowym wptywa na poprawe¢ regeneracji migSni
szkieletowych tj. obnizenie bolu i napigcia migsniowego u biegaczy dtugodystansowych po

zastosowanym wysitku biegowym.
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3. MATERIAL I METODY BADAN

3.1. Charakterystyka badanych

Badania zostaly przeprowadzone u 24 zawodnikéw trenujacych biegi dtugodystansowe
i startujacych w biegach ultramaratonskich takich jak: Bieg Kukuczki (21 km; 42,195 km),
Silesia Marathon, Bieg Rzeznika (88 km), Beskidy Ultra Trial (60 km; 90 km; 120 km), Chudy
Wawrzyniec (50 km, 80 km), Zamie¢ (24 h) czy Dolnoslgski Festiwal Biegow Gorskich. Caty
proces badawczy odbyl si¢ w okresie przygotowawczym rocznego cyklu treningowego
(podczas trwania badania biegacze nie brali udzialu w zadnych zawodach biegowych).
Tygodniowe obcigzenia treningowe badanych wynosito srednio pomigdzy 60 — 110 km, w tym
przynajmniej 3 treningi w tygodniu o dystansie minimum 15 km.

Biegacze zostali poinformowani o celu i protokole badan, ktéry uprzednio zostat
zaakceptowany przez lokalng Komisje Bioetyczng ds. Badan Naukowych przy Akademii
Wychowania Fizycznego im. J. Kukuczki w Katowicach. Wszyscy badani wyrazili zgod¢ na

udzial w projekcie badawczym i spetnili okreslone kryteria doboru (Tabela 1).

Tabela 1. Kryteria doboru zawodnikéw do badania

Kryteria wlaczenia do badania Kryteria wylaczenia z badania

*= dobrowolna zgoda na badanie »  przeciwwskazania zdrowotne (zaswiadczenie

= staz treningu sportowego ukierunkowanego
na dtugie dystanse minimum 3 lata

= osoby petnoletnie,

*  dobry stan zdrowia i brak przeciwwskazan
do wykonania proby wysitkowe;j

=  nie przyjmowanie przez badanych
suplementéw o wlasciwosciach
antyoksydacyjnych i/lub lekoéw
przeciwzapalnych w okresie
poprzedzajacym (co najmniej 2 miesigce)

badania oraz w czasie ich realizacji

lekarskie)

niedyspozycyjno$¢ w dniu badania (kontuzja,
zdiagnozowany stan zapalny)

przyjmowanie przez badanych suplementéw
o wlasciwos$ciach antyoksydacyjnych i/lub
lekow przeciwzapalnych w okresie
poprzedzajacym (co najmniej 2 miesigce)
badania oraz w czasie ich realizacji
stosowanie srodkéw niedozwolonych
zgodnie z aktualng listg srodkéw
dopingujacych,

staz treningowy mniejszy niz 3 lata
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Badani zostali poproszeni o wypetnienie kwestionariusza na temat swojej przesztosci
treningowej, dotychczasowych nawykéw zywieniowych i1 suplementacji. Na tej podstawie
zostalo okreslone dzienne spozycie podstawowych skladnikow pokarmowych, witamin oraz
kwasow tluszczowych nasyconych i nienasyconych. Najwazniejsze informacje umieszczone

zostaly w tabeli ponizej.

Tabela 2. Srednie dzienne spozycie energii, ttuszczéw, weglowodanéw, biatka i kwaséw

tluszczowych w grupie placebo i suplementowanej

Zmienna PL SUPL
(n=12) (n=12)
Energia [kcal] 2393,66 + 425,05 2176,33 £219,27
B[%] 24,14 £ 7,10 22,17 £5,18
T[%] 32,43 £9,04 31,41 £9,00
W [%] 43,43 +11,07 45,13 £ 8,03
SFA [g] 37,82 + 13,64 36,17 £ 12,20
MUFA [g] 32,48 £ 14,48 27,81 £8,04
18:2 [g] 8,01 £4,04 8,39 £ 3,10
18:3 [g] 1,36 +£0,95 0,91 +0,29
PUFA [g] 10,36 £ 4,47 10,29 £2,93

B: bialka, T: tluszcze, W: weglowodany, SFA (ang. saturated fatty acid): kwasy tluszczowe nasycone, MUFA
(ang. monounsaturated fatty acid): kwasy ttuszczowe jednonienasycone, 18:2 kwas linolowy (LA),18:3 kwas o-
linolenowy (ALA), PUFA (ang. polyunsaturated fatty acid): kwasy tluszczowe wielonienasycone

Nastgpnie wartos$ci zostalty zmodyfikowane przy pomocy programu dietetycznego
(Dietus, B.U.I. InFit. Warszawa, Polska), ktéry na podstawie danych zywieniowych zebranych
z dwdch dni roboczych i1 jednego wolnego szacuje nalezne spozycie sktadnikéw pokarmowych.
Okreslone ilosci sg na biezagco monitorowane po wpisaniu spozytego positku. Dane z catego
tygodnia kontrolowano podczas obowigzkowych cotygodniowych wizyt w laboratorium.
Dodatkowym zaleceniem byto nie stosowanie kofeiny, alkoholu i innych uzywek. Otrzymane
wskazania dietetyczne badani mieli stosowac przez trzy tygodnie przed rozpoczeciem badan
1 kontynuowa¢ w okresie realizowania projektu.

Wszystkich badanych scharakteryzowano w oparciu o wiek, parametry budowy
somatycznej i podstawowe parametry wydolnosciowe. Wyniki badan antropometrycznych

1 wydolnosciowych po losowym przydziale do grup przedstawiono w tabeli ponizej (Tabela 3).



Tabela 3. Charakterystyka somatyczna badanych
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Zmienna PL SUPL
n=12 n=12
Wiek 35,92 £5,58 35,36 £7,77
Masa ciata [kg] 178,18 + 7,05 180,97 £ 5,43
Wysokos¢ ciala [cm] 75,28 + 8,94 77,12 £ 6,29
BMI 23,68 +2.21 23,58 £2,06
FAT % 10,24 3,79 12,32 £391
FAT [kg] 13,50 £4,59 9,55 +3,19
SMM [kg] 36,90 £ 4,66 39,54 + 4,27
TBW [1] 47,48 5,65 48,39 £5,42
HR rest 81,00 = 8,56 76,70 £ 12,70
HR max 185,33 £9,86 178,34 + 8,85
VOz2rest 5,53 +1,28 5,86 = 0,80
VO: peak 59,75 + 8,32 57,35 +7,66

BMI (ang. body mass index): wskaznik masy ciata, FAT% (ang. percent of body fat): procentowa zawartos¢
thuszczu, , SMM (ang. skeletal muscle mass): masa migsniowa, TBW (ang. total body water): catkowita zawatos¢
wody, HR rest (ang.heart rate rest): t¢tno spoczynkowe), HR max (ang. heart rate maximum): tgtno maksymalne,
VOoyrest (ang. rest oxygen uptake): spoczynkowy pobor tlenu, VOspeak (ang.peak oxygen uptake): maksymalny
pobdr tlenu

3.2. Protokol badan

Wszystkie badania zostaly przeprowadzone przez wykwalifikowany personel w Pracowni
Biochemii oraz Wielofunkcyjnej Pracowni Badan Czynno$ciowych Akademii Wychowania
Fizycznego w Katowicach w ramach grantu ,,Rozw6j Sportu Akademickiego” (decyzja
0029/RS4/2016/54). Eksperyment przebiegal w trzech etapach. W pierwszym etapie wszyscy
badani zostali poddani podstawowym pomiarom antropometrycznym z oceng masy i sktadu
ciala w oparciu o metode bioimpedancji elektrycznej, badaniu tetna spoczynkowego
i spoczynkowego poboru tlenu (analiza gazometryczna). Nastgpnie wykonany zostal pomiar
wydolnosci aerobowej w metodzie bezposredniej wyznaczania maksymalnego poboru tlenu
(V02 max) z wyznaczeniem progu przemian anaerobowych (LAT, ang. Lactic Acid Treshold)

i uzyskaniem maksymalnego tetna wysitkowego.
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W drugim etapie wszyscy badani wykonali biegowy wysitek o charakterze
ekscentrycznym przy uzyciu testu opracowanego przez A.R. Young Company, Indianapolis
(Sorichter i wsp. 1997; Sorihter i Mair, 1998). Przed rozpoczg¢ciem wysitku wykonano
nastgpujace oznaczenia: indeks kwaséw thuszczowych we krwi (HS-Omega-3 Index®),
wskazniki réwnowagi prooksydacyjno — antyoksydacyjnej, markery uszkodzenia migsni
szkieletowych i mediatorO6w stanu zapalnego, a takze przeprowadzono ocen¢ bolu mig§niowego
1 napiecia migsni konczyn dolnych (wyniki spoczynkowe). Badania zostaly powtérzone
bezposrednio po zakonczeniu testu, po godzinnym i 24 godzinnym odpoczynku.

Pierwszy i drugi etap byly oddzielone od siebie co najmniej siedmiodniowg przerwa
w celu catkowitego wyeliminowania skutkow wykonanego wysitku.

W etapie trzecim zawodnicy zostali losowo podzieleni na dwie grupy:

a) suplementowang kompleksem lipidowym PSCO-524 (Perna canaliculus L.; grupa
suplementowana, SUPL)
b) kontrolng, przyjmujaca placebo (grupa placebo, PL)

Zawodnicy przez trzy kolejne tygodnie przyjmowali zalecone dawki suplementu diety.
Po zakonczeniu suplementacji powtdrzono test wysitkowy o charakterze ekscentrycznym
z oznaczeniem wskaznikow biochemicznych, bélu mig$niowego i napi¢cia mi¢sniowego
zgodnie z protokotem drugiego etapu badan.

Podczas trwania catego badania biegaczom polecono utrzymywac treningi o podobne;j
intensywnosci jak ta okreslona w wywiadzie, z zalecong 72 godzinng przerwg od aktywnos$ci
sportowej przed kazdym z testow. Badani zobowigzali si¢ rowniez do niestosowania zadnych

zabiegow fizykalnych mogacych wplyna¢ na bolesnos¢ i napigcie migsniowe.
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D Pomiary antropometryczne
ETAP I D Pomiary tetna i analiza gazometryczna w spoczynku
D Pomiary wydolnosciowe (VOzmax, LAT), wyznaczenie maksymalnego tetna wysitkowego

D Badania biochemiczne w spoczynku
D Ocena bélu i napigcia migsniowego
D Wysitek biegowy o charakterze ekscentrycznym
ETAP II O Badania biochemiczne bezposrednio po, 1h, 12h, 24h po wysitku
D Ocena bélu i napigcia mig§niowego bezposrednio po, 1h, 12h, 24h po wysitku

D Losowy przydziat do grup suplementowanej (SUPL) i placebo (PL)
D Suplementacja
D Badania biochemiczne w spoczynku

ETAP II1 " Ocena b6lu i napigcia
- Wysitek biegowy o charakterze ekscentrycznym

D Badania biochemiczne bezposrednio po, 1h, 12h, 24h po wysitku
O Ocena boélu i napigcia mig§niowego bezposrednio po, 1h, 12h, 24h po wysitku

Ryc.2. Przebieg badan

3.3. Badania antropometryczne i ocena skladu ciala

Zakwalifikowani do projektu badawczego biegacze zostali poddani podstawowym
pomiarom antropometrycznym (wiek, pte¢, wysokos¢ ciata, masa ciata) z rozszerzong oceng
sktadu ciata przy pomocy urzadzenia InBody Data Management System, wykorzystujagcym
w badaniu zjawisko bioimpedancji elektrycznej (in. impedancja bioelektryczna). Z uwagi na
nieinwazyjnos$¢, tatwos¢ obstugi i powtarzalno$¢ wynikOw jest to coraz szerzej stosowana
metoda. Badanie polega na zmierzeniu oporu elektrycznego ztozonego z rezystancji i reaktancji
tkanek, przez ktdre przepuszczany jest prad elektryczny o niskim nat¢zeniu (1 mA). Ciato nie
jest jednolitg strukturg, a jego opornos¢ i pojemnos¢ elektryczna w zaleznos$ci od rodzaju tkanki
sg zmienne. Szczegllne znaczenie w przewodzeniu pragdu ma woda wraz z rozpuszczonymi
w niej elektrolitami 1 tkanka ttuszczowa. Przy zastosowaniu odpowiednich przeksztatcen
matematycznych mozna uzyska¢ w badaniu rzetelng informacj¢ dotyczacg ilosci 1 roztozenia

poszczegblnych tkanek w organizmie (Lewitt i wsp. 2007).
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3.4. Badania fizjologiczne

Do pomiaru maksymalnego poboru tlenu VOomax zastosowano standardowg
progresywna probe biegowa na biezni ruchomej z analiza gazometryczng (proba
ergospirometryczna; HP Cosmos, Niemcy). Wszyscy ochotnicy wykonywali test wysitkowy
o stopniowo wzrastajacej intensywnosci (ExProg), zaczynajac od obcigzenia rozgrzewkowego
wynoszgcego 6 km/h o 0% nachyleniu biezni (pierwsze 3 minuty), nast¢pnie zwickszajac
predkos¢ o 2km/h co trzy minuty, az do uzyskania predkosci 12 km/h. Wéwczas intensywnos¢
jest zwiekszana przez zwigkszanie nachylenia o 2,5%. Sze$¢ minut przed rozpoczeciem testu
i podczas jego kolejnych etapéw badany oddycha przez maske, a powietrze wydychane jest do
analizatora gazow. Znajac skiad powietrza atmosferycznego wylicza si¢ (automatycznie) ile
tlenu ubyto z powietrza wdychanego w stosunku do wydychanego (wspétczynnik oddechowy,
RER). W czasie wysitku o narastajgcym obcigzeniu zuzycie tlenu przez ustrdj wzrasta
proporcjonalnie do obcigzenia az do pewnej wartosci, a nastepnie stabilizuje si¢ (plateau)
pomimo zwigkszania obcigzenia 1 oznacza to, ze organizm 0siggnal maksymalng zdolnos$¢ do
poboru tlenu (VO2max) wyrazong w mililitrach/kilogram masy ciata/minute. Inne kryteria
zakonczenia testu (osiggniecia VOamax) to odmowa osoby podejmujacej probe (brak mozliwosci
kontynuowania biegu), osiggni¢cie wspoiczynnika oddechowego lub przekroczenie 1,15 (RER
> 1,1), a takze mleczan na poziomie rOwnym badz przekraczajagcym 8,0 mmol/L. Na podstawie
analizy gazow zostal rowniez okreslony prég mleczanowy (LAT, ang. lactic acid treshold),
a do wyznaczenia maksymalnego t¢tna uzyto urzadzenia typu sporttester (PE-3000 Sport-
Tester, Polar Inc.,Kempele Finland).

Celem przeprowadzonego testu bylo okreslenie wydolnosci fizycznej badanych na
podstawie maksymalnego poboru tlenu (VO2max), reakcji fizjologicznej na zadany wysitek oraz
wyznaczenie progu przemian anaerobowych. Na podstawie osiggni¢tych wynikéw zostato
wyznaczone dla kazdego badanego obcigzenie w wysitku o ekscentrycznym charakterze pracy

(ExE).

3.5. Analiza biochemiczna
Przygotowanie materialu biologicznego do oznaczen biochemicznych

Analizy biochemiczne przeprowadzono w certyfikowanej Pracowni Biochemii
w Akademii Wychowania Fizycznego w Katowicach. Materialem biologicznym

przeznaczonym do badan biochemicznych byla krew pobierana z zyly odlokciowej przed
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rozpoczeciem testu wysitkowego, bezposrednio po jego zakonczeniu, w 1 godzinie i w 24
godzinie restytucji powysitkowej oraz krew kapilaryzowana przed i1 po zastosowanej
suplementacji.

Cze¢s¢ (okoto 500 pl) $wiezo pobranej proby krwi umieszczono w heparynizowanej
probowce Eppendorfa w celu wykonania oznaczen st¢zenia hemoglobiny, wartosci
hematokrytu 1 zredukowanego glutationu (GSH). Okoto 2,5 ml krwi pobranej do probowki
z antykoagulantem wirowano w wiréwce Sigma 2-16K przez 10 minut z szybkoscig 1000 x g
przez 10 minut, aby oddzieli¢ osocze. Pozostatg po wirowaniu mas¢ erytrocytarng 3-krotnie
ptukano zimnym roztworem soli fizjologicznej (4°C) i kazdorazowo odwirowywano. Przemyte
erytrocyty, zamrozono w temperaturze -80°C 1 przechowywano do momentu wykonania
oznaczen aktywnos$ci enzyméw antyoksydacyjnych. Do osobnych probowek, z aktywatorem
wykrzepiania, pobierano krew w celu uzyskania surowicy. Po wykrzepieniu krwi oddzielono
surowice od skrzepu przez odwirowanie w temperaturze 4°C przy 1000 x g. Otrzymang
surowice, podobnie jak erytrocyty i osocze, zamrozono i przechowywano w temperaturze -80°C

do czasu wykonania oznaczen biochemicznych.

Oznaczenia biochemiczne

A. wskazniki antyoksydacyjne:

= aktywnos$¢ dysmutazy ponadtlenkowej (SOD, E.C. 1.15.1.1) oznaczano w hemolizatach
erytrocytow metoda spektrofotometryczng przy pomocy zestawu diagnostycznego
RANSOD firmy Randox (UK, nr kat. SD 125),

= aktywno$¢ peroksydazy glutationowej (GPx, E.C. 1.11.1.9) oznaczano w hemolizatach
erytrocytow metoda spektrofotometryczng korzystajac z zestawu diagnostycznego
RANSEL firmy Randox (UK, nr kat. RS 505),

= aktywnos$¢ katalazy (CAT, E.C.1.11.1.6) oznaczano w hemolizatach krwinek czerwonych
metodg Aebiego (1984),

=  stezenie zredukowanego glutationu (GSH) powstatego w wyniku reakcji enzymatycznej

oznaczano w hemolizacie krwi metoda Beutlera i wsp. (1963),

B. wskazniki stresu oksydacyjnego:

= stezenie produktéw peroksydacji lipidow z kwasem tiobarbiturowym (MDA) oznaczano

w osoczu metodg Buegea i Austa (1978),
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C. markery uszkodzen bton komorek migsniowych:

= aktywno$¢ kinazy kreatynowej (CK, E.C. 2.7.3.2) oznaczano w osoczu krwi metoda
kinetyczng korzystajac z zestawu diagnostycznego firmy Analco (UK, nr kat. CK 522)

= aktywno$¢ dehydrogenazy mleczanowej (LDH, E.C. 1.1.1.27) w osoczu krwi oznaczano
metoda kinetyczng przy uzyciu zestawu diagnostycznego firmy Analco (UK, nr kat. LD
401),

= stezenie troponiny (TnT) w surowicy krwi metodg immunoenzymatyczng przy uzyciu

zestawu LSBio (USA)

" stezenie mioglobiny (Mb) w surowicy krwi metodg immunoenzymatyczng przy uzyciu

zestawu Cloud-Clone Corporation (USA)
D. wskazniki stanu zapalnego

=  TNF-a (TNF-a-EASIA KAP1751) w surowicy krwi metoda immunoenzymatyczna, przy
uzyciu zestawu diagnostycznego firmy DIASOURCE, Belgia
= JL-6 HS w surowicy krwi metodg immunoenzymatyczng ELISA, przy uzyciu zestawu

diagnostycznego DIACLONE, Francja
E. Indeks kwasow ttuszczowych

» HS-Omega-3 Index® z oznaczeniem proporcji nasyconych kwaséw ttuszczowych do
jednonienasyconych kwasoéw ttuszczowych (NKT/JINKT), indeksu ttuszczow TRANS
i stosunku kwasu eikozapentaecnowego do arachidonowego (AA/EPA) z wykorzystaniem

zestawu diagnostycznego Centro Diagnostico Delta, Sannio Tech, Wtochy.
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Tabela 4. Czulo$¢ metody, btad wewngtrzoznaczeniowy, mi¢dzyoznaczeniowy (CV%) oraz

zakres wartosci referencyjnych badanych wskaznikéw biochemicznych

CV%

Wskaznik Czulos¢ - - Zakres wartoSci
metody Wewnatrz Miedzy seriami referencyjnych
serii (%) (%)
SOD, U/gHb - 4,11 6,51 1102 1601
CAT, U/gHb - - - - -
GPx, U/gHb 75 U/gHb 5,83 4,03 27,5 73,6
CK, U/ 21,701 1,93 3,63 24 195
LDH, U/L 55,1 U/1 2,83 3,38 230 460
IL-6, pg/ml 0,32 pg/ml 5,1 4,7 - -
TNF-a,
pe/ml 2,3 pg/ml 6,0 7,1 - -
TnT, pg/1 5,9 pg/ml <10 <12 - -
Mb, ng/ml 0,056 ng/ml <10 <12 0 50

3.6. Test wysitkowy o charakterze pracy ekscentrycznej

Na podstawie osiggnigtego w probie wysitkowej maksymalnego poboru tlenu
1 wyznaczenia progu anaerobowego zostato wyznaczone indywidualnie dla kazdego zawodnika
obcigzenie dla testu biegowego o charakterze pracy ekscentrycznej. Bieg odbywat si¢ na biezni
nachylonej pod katem minus 16 procent przez 30 minut. Predkos¢ biezni zostata ustawiona tak,
aby tetno badanego korespondowato z tgtnem uzyskanym przy 70% swojego VOomaks — jezeli
podczas biegu tgtno zaczynato wzrasta¢, przy niezmiennym stopniu nachylenia zmniejszano
predkos¢ biezni az do wuzyskania okreslonej wartosci tetna. Formuta testu powstala na
podstawie zmodyfikowanego protokotu badan A.R. Young Company, Indianapolis (Sorichter
i wsp. 1997; Sorichter i Mair, 1998), ktéry z powodzeniem byl juz stosowany w celu
wywotania uszkodzen tkanki mig$niowej spowodowanej zbieganiem w doét w stopniu

mogacym indukowac¢ objawy DOMS (Eston i wsp. 1995, Sorichter i wsp. 1999).

3.7. Ocena progu bélu

Do oceny progu bdlu zostal wykorzystany algezymetr (Medical Industries, USA 2011).
Wyznaczanie uciskowego progu bélu (PT, ang: Pain Threshold ) wydaje si¢ by¢ préba

obiektywnej kontroli tzw. spoczynkowego progu bolu i jego zmian po wysitku ekscentrycznym.
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Procedura badania polegata na wykonaniu u kazdego badanego trzykrotnej prébie uciskowe]
sonda (parametry wynosity: r = 4 mm) w okreslony obszar tkanki (migsnia czworogltowego
1 dwugtowego) prawej i lewej konczyny dolnej wywotujac sity kompresyjne. Sita nacisku byta
odczytywana w momencie zasygnalizowania przez badanego bodzca okreslanego jako
nieprzyjemnego. Wartos¢ sity (kG lub N) na wyswietlaczu podawana jest w sposéb cyfrowy
z doktadnoscia do dwoch miejsc po przecinku i wyliczana jako Srednia z 3 pomiaréw. W
przypadku zbyt duzego odchylenia w mierzonej wartosci, urzadzenie sygnalizowato
konieczno$¢ powtdrzenia proby. Badajac bardzo bolesny migsien, maly bodziec bedzie
wywotywat bol. Zatem analogicznie im wyzsze byly rejestrowane wartosci PT tym mniejsze

doznania bélowe pochodzity z badanego obszaru.

3.8. Ocena napiecia mi¢Sniowego

Do oceny napigcia migsniowego zastosowano miotonometr (Neurogenic Technologis,
USA 2010) - urzadzeniem elektronicznym stluzagcym do analizy powierzchownego napigcia
tkanek, okreslanego jako sztywnos$¢ (rezystencja). Badanie to wykonywane jest gtéwnie w celu
oceny stanu funkcjonalnego mie$ni szkieletowych. Polegalo na o$miokrotnym zagl¢bieniu
glowicy sondy o wartosci (0,25; 0,50; 0,75; 1,00; 1,25; 1,50; 1,75; 2,00 kG) w wyznaczone
miejsce na okreslong w milimetrach gleboko$¢ 1 automatycznego wyliczenia tzw. obszaru pod
krzywa (ang: Area Under Curve — AUC). Obszar pod krzywa (AUC) jest umowng jednostka,
ktéra nie posiada wartos$ci referencyjnych, bedaca w praktyce zintegrowang wartoscig krzywe;j
odksztatcenia tkanek, sity zaaplikowanej przez miotonometr oraz wielko$ci przemieszczenia
tkanki. Poniewaz bardziej napigty migsien ulega mniejszemu odksztatceniu, zatem im wigksza

wartos¢ AUC tym mniejsze napigcie powierzchowne tkanek.

Zarobwno w badaniu progu bdlu jak w ocenie napigcia migsniowego ze wzgledu na
wielokrotnos$¢ pomiaréw kazdego punktu, w celu zwigkszenia doktadnosci pomiaréw nalezato
precyzyjnie okresli¢ miejsce przytozenia sondy, a nastgpnie zaznaczy¢ je niezmazywalnym
markerem. Do wyznaczenia punktéw wykorzystano state punkty odniesienia, bedace
strukturami anatomicznymi: kolec biodrowy przedni gérny (KBPG), punkt lezacy w polowie
dtugosci gornej krawedzi rzepki (KGR), guz kulszowy (GK) i punkt lezacy w dole
podkolanowym w potowie odcinka taczacego nadklykcie boczny i przysrodkowy kosci udowe;j
(DP). Po potaczeniu KBPG z GKR i GK z DP otrzymano linie na ktérych w potowie dtugosci

wykonywano badanie. W ten sposdb wyznaczone punkty zyskaly powtarzalno$¢ dla pomiaréw
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przed i po wysitkiem biegowym, ale tez mozliwe byto znalezienie tych samych punktéw przed

1 po suplementacji, a takze ujednolicono ten sam obszar mig$ni u wszystkich zawodnikow.
3.9. Suplementacja

Przez caty okres badan zawodnicy stosowali zréznicowang diet¢ bez zadnej dodatkowej
suplementacji. Po losowym zakwalifikowaniu do grupy suplementowanej lub gru acebo
pl ji. Po 1 y kwalifik iu do grupy supl ] lub grupy placeb

badani przez trzy tygodnie przyjmowali doustnie wylgcznie zalecone w protokole badan dawki.

Grupa suplementowana (SUPL) - Lyprinole (PCSO-524®, LYPIROL Pharmalink GmbH,
Niemcy) uzyskiwanym na drodze ekstrakcji i stabilizacji z nowozelandzkiego matza zielonego
(Perna canaliculus L.).

Dzienna dawka: 800 mg oliwy z oliwek, 400 mg stabilizowanego ekstraktu lipidowego

zawierajacego kwasy tluszczowe w tym 58mg EPA 144 mg DHA i 1,8 mg witaminy E;

Grupa placebo (PL) - Zzelatynowe kapsutki.

Dzienna dawka: 1200 mg oliwy z oliwek;

Badani przez trzy tygodnie przyjmowali 8 kapsutek dziennie (2x4), gdzie jedna kapsulka
zawierala 100 g oliwy z oliwek i 50 g PCSO-524® w grupie SUPL i 150 g oliwy z oliwek
w grupie PL.

3.10. Analiza statystyczna

W pierwsze] kolejnosci dokonano oceny: zgodnosci rozkladu zmiennych zaleznych
z rozkladem normalnym testem Shapiro -Wilka (W), homogenicznosci ich wariancji
w poréwnywanych grupach testem Levenea (F) oraz réwnos$ci wariancji réznic w serii
pomiaréw testem Mauchlyla w celu weryfikacji zalozen analizy wariancji ANOVA
z powtOrzonymi pomiarami (Stanisz, 2007). Z uwagi na brak spelnienia ww. zatozen w celu
oceny réznic migdzy poréwnywanymi grupami tj. placebo (PL) vs. suplementowana (SUPL),
a takze w serii kolejnych pomiaréw 2 badanie vs. 1 badanie oraz spoczynek vs. bezposrednio
po wysitku, 1 h po wysitku i 24 h po wysitku zastosowano testy nieparametryczne: Manna-
Whitneya (U), Wilcoxona (T) oraz analize wariancji rang Friedman (S), w ramach ktorej
przeprowadzona testy post-hoc Dunna z korekta Bonferroniego na poréwnania wielokrotne.
Wielkosci wplywu czynnika eksperymentalnego (suplementu) oceniono wykorzystujac
statystyki: r Cohena oraz wspoétczynnika konkordancji W Kendalla, ktére w testach: Manna-

Whitneya i Wilcoxona okre$lajag odpowiednio: r = 0.1 - <0.3 — maty efekt, r = 0.3 - <0.5 — $redni
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efekti r> 0.5 — duzy efekt, podczas gdy w tescie Friedmana: r < 0.1 — maty efekt, r = 0.1-<0.3
— $redni efekt, >0.3 — duzy efekt (Cohen, 1988; Stanisz, 2007).

W celu ujawnienia sity 1 kierunku ewentualnych zaleznoSci pomiedzy zmiennymi
zastosowano wspOtczynniki korelacji rang Spearmana (rs). Z uwagi na zastosowanie
nieparametrycznych procedur poréwnan mig¢dzygrupowy i wewngtrzgrupowych wszystkie
wyniki przedstawiono za pomocg miary potozenia i rozproszenia wynikow tj. mediany (Me) i
odchylenia ¢wiartkowego (QD) (Stanisz, 2007).

Whnioskowanie statystyczne w zakresie weryfikacji przyjetych hipotez statystycznych
prowadzono na poziomie istotnosci a = 0.05. Obliczenia statystyczne wykonano z

wykorzystaniem aplikacji IBM SPSS Statistics (Version 26.0).
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4. WYNIKI BADAN

4.1.Wplyw suplementacji kompleksem lipidowym na indeks kwasow tluszczowych

u biegaczy dlugodystansowych

Wyniki badan przedstawiajace stosunek nasyconych kwaséw tluszczowych do
jednonienasyconych kwaséw tluszczowych (NKT/JNKT), indeks nienasyconych kwasow
tluszczowych typu trans (ITRANS) i stosunek kwasu arachidonowego do  kwasu

eikozapentaecnowego (AA/EPA) zestawiono w tabeli 4.1.

Tab. 4.1. Indeks kwaséw ttuszczowych przed 1 po 3-tygodniowej suplementacji kompleksem

lipidowym PSCO-524

Zmienna Badanie Placebo (n=1 I)Grupa Me (Q];Lplemen t (n=12) r
mrans L () 030 N
AA/EPA ; . '52'5(2%)13## 57 (60% e 0%

# p<0.05, #* p<0.001 — istotno$¢ réznic wzgledem analogicznych warto$ci otrzymanych badaniu 1;
r — wskaznik wielko$ci wptywu

W przypadku omawianych wskaznikéw nie stwierdzono istotnych réznic pomiedzy
grupami zaréwno przed rozpoczecia badan, jak 1 po 3-tygodniowej suplementacji kompleksem
lipidowym. Trzytygodniowa suplementacja kwasami omega nie wplynela statystycznie na
stosunek NKT/JNKT. Réznice statystycznie istotne (p < 0,05) dotyczyly zmian w indeksie
kwasow ttuszczowych TRANS w grupie PL oraz stosunku AA/EPA w obu badanych grupach
po 3 tygodniach suplementacji (p<0,001).
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4.2. Wplyw suplementacji kompleksem lipidowym na réwnowage prooksydacyjno-

antyoksydacyjna po wysitku biegowym u biegaczy dlugodystansowych

Na rycinach 4.1. — 4.3. przedstawiono wartosci wybranych wskaznikéw réwnowagi
prooksydacyjno-antyoksydacyjnej: dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), peroksydazy
glutationowej (GPx), katalazy (CAT), zredukowanego glutationu (GSH) 1 dialdehydu

malonowego (MDA), ktore byly oznaczone przed i po suplementacji.
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* p<0,05 — istotnoé¢ réznic wzgledem analogicznych wartoéci otrzymanych w grupie PL
# p<0,05 — istotno$¢ réznic wzgledem analogicznych warto$ci otrzymanych w badaniu 1



Wyniki 44

100 A
——— 1badanie ——— ——— 2badanie —

90 A

GPx (U/gHb)
F—or
|_|
|_4
——i
i

I
50 A
40 A
30
spocz. bez. po wys. 1h po wys. 24h po wys. spocz. bez. po wys. 1h po wys. 24h po wys.
OPL OSUPL
C
300 - .
| — 1 badanie — | 2 badanie - 1
280 A
260 -
240 - AR
~~
=
T 220 - l l l # l $
s L]
N’
200 A _I_
2 | Lo "
© 180 A
160 -
140 A
120
spocz. bez. po wys. 1h po wys. 24h po wys. spocz. bez. po wys. 1h po wys. 24h po wys.
OPL OSUPL

# p<0,05, # p<0.01 — istotnos¢ réznic wzgledem analogicznych warto$ci otrzymanych w badaniu 1

A p<0,01 — istotno$¢ réznic wzgledem warto$ci spoczynkowych

* p<0,01 — istotno$¢ réznic wzglgdem wartos$ci zarejestrowanych bezposrednio po wysitku fizycznym
$ p<0,05 — istotno$¢ réznic wzgledem wartosci zarejestrowanych w 1 h po wysitku fizycznym

Ryc. 4.1. Aktywnos$ci dysmutazy ponadtlenkowej (A-SOD), peroksydazy glutationowej (B-
GPx), katalazy (C-CAT) po wysitku fizycznym i suplementacji kompleksem lipidowym.
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Stwierdzono, ze wyjsciowe aktywnosci SOD w obu grupach byly na zblizonym
poziomie. Znamiennie (p<0,05) migdzygrupowe réznice w aktywnosci tego enzymu
odnotowano w 24 h restytucji powysitkowej] w badaniu 1. Zastosowana suplementacja
wplyneta na statystycznie istotny (p<0,05) wzrost aktywnosci SOD bezposrednio po wysitku
i w 1 h restytucji w grupie SUPL oraz w 1 h restytucji w grupie PL  w poréwnaniu do
analogicznych wartosci otrzymanych w badaniu 1 (Ryc.4.1.A).

W przypadku aktywnosci GPx nie stwierdzono istotnych réznic pomiedzy grupami.
Ponadto, suplementacja kompleksem lipidowym nie wptynela znaczaco na aktywno$¢ tego
enzymu w obrebie grup (Ryc. 4.1.B).

Podobnie jak w przypadku SOD, wyjsciowe aktywnos¢ CAT i nie rdznity si¢
statystycznie istotnie pomigdzy badanymi grupami. Po 3-tygodniowej suplementacji
spoczynkowe warto$ci tego enzymu byly znamiennie nizsze (p<0,05) od obserwowanych
w badaniu 1. Statystycznie istotnie nizszg (p<0,01) aktywnos¢ CAT stwierdzono w 24 h
restytucji powysitkowej w badaniu 2 wzgledem analogicznych wartosci w badaniu 1 w grupie
PL. Ponadto aktywnos¢ CAT w grupie SUPL zarejestrowana w 1 h restytucji powysitkowe;j
byta znamiennie wyzsza (p<0,01) od wartosci spoczynkowych i obserwowanych bezposrednio
po wysitku w badaniu 2. W tej samej grupie znaczaco wyzsza (p<0,05) aktywnos$¢ tego enzymu
obserwowano w 24h restytucji powysitkowej w porownaniu do warto$ci zarejestrowanych w 1h

po wysitku w badaniu 2 (Ryc.4.1.C).
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# p<0,05, # p<0.01 — istotnos¢ réznic wzglgdem analogicznych warto$ci otrzymanych w badaniu 1
** p<0,01- istotnos¢ réznic wzglgdem wartosci zarejestrowanych bezposrednio po wysitku fizycznym
$ p<0,05 — istotnos¢ réznic wzgledem wartosci zarejestrowanych w 1 h po wysitku fizycznym

Ryc. 4.2. Stezenie zredukowanego glutationu (GSH) po wysitku fizycznym i suplementacji

Wyjsciowe stezenia GSH byly na zblizonym poziomie w obu badanych grupach.
W badaniu 1 stgzenie GSH zarejestrowane w 24h restytucji powysitkowej w grupie PL bylo
znamiennie wyzsze od warto$ci obserwowanych bezposrednio po wysitku (p<0,01) i w 1h
restytucji powysitkowej (p<0,05). Z kolei w badaniu 2, w tej samej grupie, wartosci GSH w 24h
restytucji powysitkowej byt znamiennie nizsze (p<0,01) od analogicznych w badaniu 1. Po 3-
tygodniowej suplementacji kompleksem lipidowym wartosci spoczynkowe i obserwowane
w 24h po wysilku byly statystycznie istotnie nizsze (p<0,05) od analogicznych w badaniu 1
(Ryc.4.2).
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# p<0,05, # p<0.01, *#* p<0.001 — istotno$¢ réznic wzgledem analogicznych warto$ci otrzymanych w badaniu 1
A p<0,05 — istotno$¢ réznic wzglgdem warto$ci spoczynkowych

Ryc. 4.3. Stezenie produktéw peroksydacji lipidéow z kwasem tiobarbiturowym (MDA) po

wysitku fizycznym i suplementacji kompleksem lipidowym.

W przypadku stezenia MDA w osoczu krwi obserwowano znamienne nizsze (p<0,01)
spoczynkowe (w badaniu 112) izarejestrowane bezposrednio po wysitku (badanie 2) wartosci
w grupie SUPL wzgledem grupy PL. W badaniu 2 w grupie PL wartos$ci spoczynkowe
(p<0,05), bezposrednio po wysitku (p<0,001) w 1 i 24 h restytucji powysitkowej (p<0,05) byty
statystycznie istotnie wyzsze od analogicznych obserwowanych w badaniu 1. W grupie SUPL
MDA w 1h restytucji powysitkowej bylo statystycznie istotnie wyzsze (p<0,05) od wartosci
spoczynkowych 1 od analogicznych zarejestrowanych przed rozpoczeciem suplementacji

(Ryc.4.3.).
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4.3. Wplyw suplementacji kompleksem lipidowym na poziom markeréw uszkodzenia

blon komérek po wysitku biegowym u biegaczy dlugodystansowych

W badaniach dokonano oceny stanu funkcjonalnego bton komoérek mig$niowych
na podstawie zmian aktywnosci kinazy kreatynowej (CK), dehydrogenazy mleczanowe;j
(LDH), a takze st¢zenia troponiny (TnT) i mioglobiny (Mb). Zebrane wyniki przedstawiono na
rycinie 4.4. A-D.
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Ryc. 4.4. Aktywnos$¢ kinazy kreatynowej (CK, A), dehydrogenazy mleczanowej (LDH, B),
stezenia troponiny (TnT, C) i mioglobiny (Mb, D) po wysitku fizycznym i suplementacji

kompleksem lipidowym.

Wyjsciowe aktywnosci CK byty na zblizonym poziomie. W grupie SUPL aktywno$¢
tego enzymu znacznie wzrosta bezposrednio po wysitku, po czym ulegta znacznemu obnizeniu
w 1 124h restytucji powysitkowej w obu badaniach. Podobng tendencj¢ obserwowano w grupie
PL, za wyjatkiem 24h restytucji powysitkowej, gdzie aktywno$¢ tego enzymu byta znamiennie
wyzsza od warto$ci spoczynkowych oraz zarejestrowanych bezposrednio po- i w 1h po wysitku
w badaniu 1. W badaniu drugim tendencja byta podobna, cho¢ aktywnosci CK w badaniu 2
w 24h restytucji powysitkowej byly statystycznie istotnie nizsze (p<0,01) od obserwowanych
w badaniu 1 (Ryc. 4.4.A).

Podobnie jak w przypadku CK, spoczynkowe aktywnosci LDH zarejestrowane
w badaniu 1 nie r6znily si¢ statystycznie istotnie. Test wysitkowy wplynal na statystycznie
istotny wzrost LDH bezposrednio po wysitku w badaniu 1 i 2 w obu grupach oraz w 1h
restytucji powysitkowej w badaniu 2 w grupie PL. Ponadto, w 24h po wysitku LDH ulegio
obnizeniu w stosunku do wartosci uzyskanych bezposrednio po wysitku w grupie SUPL

(p<0,01) 1 PL (p<0,001). W grupie SUPL wartosci LDH zarejestrowane w badaniul i 2
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obserwowane w 24h po wysitku byty znamiennie wyzsze nizsze (p<0,001) od obserwowanych
w 1h restytucji powysitkowej (Ryc.4.4.B).

Nie odnotowano znamiennych réznic miedzygrupowych w wyjsciowym poziomie
TnT. Podobnie jak w przypadku aktywnosci CK 1 LDH test wysitkowy indukowat wzrost tego
markera w surowicy krwi w obu grupach i w obu badaniach z tendencja do sukcesywnego
obnizenia si¢ jego poziomu w 1 i 12h po wysitku. Znamiennie wyzsze jego warto$ci w 1h i 24
restytucji powysitkowej (badanie 1) oraz bezposrednio po wysitku i w 24h restytucji
powysitkowej (badanie2) obserwowano w grupie SUPL wzgledem analogicznych wartosci
w grupie PL. W grupie PL powysitkowe poziomy TnT byly w wiekszosci znamiennie nizsze
od zarejestrowanych bezposrednio po wysitku w obu badaniach (Ryc.4.4.C).

W przypadku Mb stwierdzono statystycznie istotne roznice w wyjsciowych stezeniach
pomiedzy badanymi grupami w badaniu 1 (p<0,05) i w badaniu 2 (p<0,01). Niezaleznie od
badanej grupy test wysitkowy indukowal wzrost st¢zenia tego biatka w surowicy krwi.
W grupie SUPL powysitkowe st¢zenia Mb byty wcigz znamiennie wyzsze od spoczynkowych.
W przypadku grupy PL, zwtaszcza w badaniu 2, obserwowano tendencje¢ odwrotng. Wartosci
Mb w grupie SUPL w 24h po wysitku, niezaleznie od badania, byly wysoce znamiennie nizsze

(p<0,001) od analogicznych w grupie PL.

4.4. Wplyw suplementacji kompleksem lipidowym na poziom mediatoréw stanu

zapalnego po wysitku biegowym u biegaczy dlugodystansowych

Na rycinie 4.5. przedstawiono wyniki czynnika martwicy nowotworéw (TNF-a, A)

1 interleukiny 6 (hsIL-6, B).
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Ryec. 4.5. Poziom TNF-a (A) i hsIL-6 (B) po wysitku fizycznym i suplementacji kompleksem

lipidowym.
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Wyjsciowe réznice w poziomie TNF-a byly statystycznie nieznamienne. Test biegowy
wplynal na istotny (p<0,001) wzrost tego wskaznika bezposrednio po wysitku, z tendencjg do
obnizania si¢ w 1 i 24 h restytucji powysitkowej w badaniu 1 i 2 w grupie SUPL. Podobna,
cho¢ w wigkszosci nieistotng zalezno$¢ obserwowano w grupie PL. Najnizsze, statystycznie
istotne warto$ci TNF-a odnotowano w 24h po wysitku w grupie SUPL i w wigkszosci
nieistotne w grupie PL (Ryc. 4.5.A).

Nie stwierdzono statystycznie istotnych rdéznic migdzygrupowych pomiedzy
wyjsciowym poziomami hsIL-6. Test biegowy z przewagg skurczy ekscentrycznych indukowat
znamienny wzrost hsIL-6 bezposrednio po wysitku w badaniu 1 i 2, w obu badanych grupach
1 w badaniu 2 w grupie PL. Ponadto niezaleznie od badania, w obu badanych grupach
stwierdzono statystycznie istotne roznice w hsIL-6 pomiedzy spoczynkowymi wartosciami
a zarejestrowanymi w 1h po wysitku, z tendencja do obnizenia stezenia tej interleukiny w 24h
godzinie restytucji powysitkowej. Stwierdzono réwniez, ze w badaniu 2 w grupie PL
spoczynkowe wartosci hsIL-6  byly znamiennie wyzsze (p<0,05) od analogicznych

zarejestrowanych w badaniu 1 (Ryc. 4.5.B).

4.5.Wplyw suplementacji kompleksem lipidowym na stopien regeneracji w spoczynku

i po wysitku biegowym u biegaczy dlugodystansowych

Wyniki badania progu boélu (PT) zamieszczono na rycinach 4.6. (A - migsien
czworogtowy prawy PT4R, B - lewy PT4L) i 4.7. (A - migsieh dwuglowy prawy PT2R, B —
lewy PT2L).
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Ryec. 4.6. Prog b6lu mig$ni czworogtowego uda konczyny prawej (A) i lewej (B) po wysitku
fizycznym 1 suplementacji kompleksem lipidowym.
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W badaniu PT4R stwierdzono istotnie (p<0,05) r6znice wartosci wyjsciowych w grupie
PL wzgledem grupy SUPL w badaniu 2. Znamiennie wyzszy (p<0,05) poziom PT w grupie
PL zaobserwowano takze w 1h restytucji powysitkowej w obu badaniach i bezposrednio po
wysitku w badaniu 1. Zastosowany test biegowy indukowat istotny spadek PT bezposrednio po
wysitku wzgledem wartosci spoczynkowych niezaleznie od zastosowanego suplementu, ktory
utrzymywatl si¢ w 24h restytucji powysitkowej w obu grupach w badaniu 1 i w grupie PL
w badaniu 2. Ponad to w grupie PL 24h po wysitku warto$¢ PT byta istotnie nizsza (p<0,01) od
uzyskanej w 1h godzinie restytucji powysitkowej. Stwierdzono istotny wzrost wartosci PT
w badaniu 2 w pomiarze spoczynkowym, w 1h i 24h restytucji powysitkowej niezaleznie od
przyjmowanego suplementu (Ryc.4.6.A).

Podobnie jak w konczynie prawej w badaniu PT4L stwierdzono istotnie wyzszy
(p<0,05) poziom wartosci wyjsciowych w grupie PL w badaniu 2, a takze w badaniu 1
bezposrednio po wysitku. Niezaleznie od suplementacji w obu badaniach test biegowy
spowodowal spadek wartosci PT bezposrednio po wysitku, ktory rOwniez utrzymywat sie
w 24h restytucji powysitkowej w obu grupach w badaniu 1 i w grupie PL w badaniu 2. Z kolei
w grupie SUPL po zakonczonej suplementacji w 24h restytucji stwierdzono istotny wzrost PT
wzgledem warto$ci spoczynkowych. W obu grupach najnizsze wartosci PT uzyskane
w badaniu 1 w 24h po wysitku roznity si¢ znamiennie wzgledem pomiaru z lh restytucji
powysitkowej, a w badaniu 2 wartosci PT w 1h po wysitku byly istotnie wyzsze od uzyskanych
bezposrednio po wysitku. Podobnie jak w PT4R w obu grupach stwierdzono istotny wzrost
wartosci PT w badaniu 2 w pomiarze w 1h i 24h restytucji powysitkowej oraz w pomiarze

spoczynkowym w grupie SUPL wzgledem analogicznych pomiar6w w badaniu 1 (Ryc.4.6.B).
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Ryec. 4.7. Pr6g b6lu mig$ni czworogtowego uda konczyny prawej (A) i lewej (B) po wysitku
fizycznym i suplementacji kompleksem lipidowym.
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W badaniu PT2R stwierdzono istotnie wyzsze (p<0,05) spoczynkowe warto$ci w grupie
PL w badaniu 1. Istotne r6znice migdzygrupowe zarejestrowano rOwniez w badaniu 2 w 24h
restytucji powysitkowej (p<0,05). Niezaleznie od przyjmowanego suplementu test biegowy
z przewagg skurczy ekscentrycznych powodowat w obu badaniach istotny spadek poziomu PT
bezposrednio po wysitku. W badaniu 1 w obu grupach najnizsze wartosci PT osiggane byly
w 24h restytucji powysitkowej, gdzie stwierdzono rowniez istotne réznice wzgledem pomiaru
z 1h po wysitku (p<0,01). W grupie PL w badaniu 2 wartosci PT w 24h restytucji powysitkowe;j
istotnie wzrosty (p<0,001) wzgledem uzyskanych bezposrednio po wysitku. Istotne réznice
miedzy badaniami dotyczyly wzrostu warto$ci pomiaréw spoczynkowych oraz w 1h i 24h
restytucji powysitkowej w grupie SUPL, a takze pomiaréw z 24h restytucji powysitkowe]
w grupie PL (Ryc. 4.7.A).

W konczynie lewej spoczynkowe wartosci PT byly réwniez istotnie wyzsze (p<0,05)
w grupie PL w badaniu 1. Podobnie jak w konczynie prawej w obu badaniach dla obu grup
stwierdzono znamienne obnizenie poziomu PT bezposrednio po wysitku 1 osiggnigcie
najnizszych wartosci w 24h restytucji powysitkowej w badaniu 1 z istotnie nizszym PT
wzgledem wartosci z 1h restytucji w grupie PL. Dodatkowo w badaniu 1 zaobserwowano
istotnie nizsze warto$ci PT w 1h po wysitku wzgledem wartosci spoczynkowych w grupie
SUPL. Z kolei w badaniu 2 w 24h restytucji powysitkowej obu grupach i w 1h restytucji
w grupie PL zarejestrowano znamienny wzrost PT wzgledem wartosci uzyskanych
bezposrednio po wysiltku. Istotne réznice migdzy badaniami dotyczyly wzrostu wartosci
wszystkich pomiarow w grupie SUPL, a takze pomiar6w z 24h restytucji powysitkowe;j

w grupie PL (Ryc.4.7.B).

Wyniki badania napigcia mig$niowego zamieszczono na rycinach 4.8. (A - migsien
czworogtowy prawy AUC4R, B - lewy AUC4L) 14.9. (A - migsienh dwugtowy prawy AUC2R,
B —lewy AUC2L).



Wyniki 58

A
25 - .
—— 1badanie — ——— 2badanie —
20 A . Hi#H
# % k%
k%
» l l 1 l
<
Q * #
2 sl T
AAA **
* % T S A AAA
AAA
%%k
10 A
5
spocz. bez. po wys. 1h po wys. 24h po wys. spocz. bez. po wys. 1h po wys. 24h po wys.
OPL OSUPL

* p<0.05, ™ p<0.01, ** p<0.001 — istotno$é réznic wzgledem analogicznych wartosci otrzymanych w grupie placebo
# p<0.05, ## p<0.001 — istotno$¢ réznic wzglgdem analogicznych warto$ci otrzymanych w badaniu 1

A p<0.05, M2 p<0.001 — istotnos¢ réznic wzglgdem wartosci spoczynkowych
* p<0.05 — istotnos$¢ réznic wzgledem wartosci zarejestrowanych bezposrednio po wysitku
$ p<0.05 — istotno$¢ réznic wzgledem wartosci zarejestrowanych 1 h po wysitku

B
25 - .
| — 1 badanie — | 2 badanie - 1
20 - #H#
. * %
HiH
<
S Tex H
Z 159 l l
AAA % % % #
* $
i AAA AAA #
*k AN
10 4
5
spocz. bez. po wys. 1h po wys. 24h po wys. spocz. bez. po wys. 1h po wys. 24h po wys.
OPL OSUPL

" p<0.05, " p<0.01, ™ p<0.001 — istotno$¢ réznic wzgledem analogicznych wartoéci otrzymanych w grupie placebo
# p<0.05, # p<0.01, *#* p<0.001 — istotno$¢ réznic wzgledem analogicznych warto$ci otrzymanych badaniu 1

A p<0.01, M2 p<0.001 — istotno$¢ réznic wzgledem warto$ci spoczynkowych
* p<0.05 — istotnos¢ réznic wzgledem wartosci zarejestrowanych bezposrednio po wysitku
$ p<0.05 — istotno$¢ réznic wzgledem wartosci zarejestrowanych 1 h po wysitku

Ryec. 4.8. Napiecie migsniowe mig$nia czworogtowego uda konczyny prawej (A) i lewej (B)

po wysitku fizycznym i suplementacji kompleksem lipidowym.
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W migs$niu czworogtowym konczyny prawej w obu badaniach stwierdzono istotne
roznice migdzy grupami. Przed rozpoczgciem suplementacji w grupie PL uzyskano istotnie
wyzsze wartosci AUC we wszystkich pomiarach, a po zakonczonej suplementacji istotnie
nizsze w pomiarze spoczynkowym (p<0,01) i uzyskanym bezposrednio po wysitku (p<0,001).
Test biegowy indukowat istotny spadek wartosci AUC bezposrednio po wysitku, a nastepnie
wzrost poziomu AUC w 1h restytucji wzgledem wartosci uzyskanych bezposrednio po wysitku
w obu grupach w badaniu 1 1 w badaniu 2 w grupie PL. W 24h restytucji powysitkowej w grupie
SUPL zarejestrowano istotny spadek wartosci AUC wzgledem wartosci spoczynkowych
i uzyskanych w 1h restytucji w badaniu 1, obecny réwniez w grupie PL wzgledem warto$ci
spoczynkowych w badaniu 2. Istotne r6znice mi¢dzy badaniami dotyczyly wzrostu wartosci
w pomiarach spoczynkowych i bezposrednio po wysitku w grupie SUPL 1 spadku wartosci
w pomiarach spoczynkowych 1 w 24h restytucji powysitkowej w grupie PL wzgledem
analogicznych pomiar6w w badaniu 1 (Ryc.4.8.A).

Podobne jak w badaniu AUC4R w konczynie lewej stwierdzono istotnie wyzsze
wartosci AUC we wszystkich pomiarach w badaniu 1 oraz istotnie nizsze (p<0,01) wartosci
w pomiarze spoczynkowym i uzyskanym bezposrednio po wysitku w badaniu 2. Zmiany
poziomu AUC wywotane wysitkiem biegowym zachowaty doktadnie takg samg tendencje jak
w konczynie prawej. Istotne réznice mi¢dzy badaniami dotyczyly rdwniez wzrostu wartosci
w pomiarach spoczynkowych 1 bezposrednio po wysitku w grupie SUPL, a w grupie PL spadku
wartosci w pomiarach w lh i w 24h restytucji powysitkowej wzgledem analogicznych

pomiaréw w badaniu 1 (Ryc.4.8.B).
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Ryec. 4.9. Napiecie migsniowe migsnia dwugtowego uda konczyny prawej (A) i lewej (B) po
wysitku fizycznym i suplementacji kompleksem lipidowym.
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Podobnie jak w przypadku migé$nia czworoglowego w badaniu AUC2 w obu
konczynach wykazano roznice miedzygrupowe z istotnie wyzszymi wartosciami we
wszystkich pomiarach w badaniu 1 oraz istotnie nizszymi wartosciami w pomiarze
spoczynkowym i uzyskanym bezposrednio po wysitku w badaniu 2. W AUC2R po wykonaniu
testu biegowego w grupie SUPL w badaniu 1 bezposrednio po wysitku zaobserwowano istotny
spadek wartosci AUC wzgledem wartosci spoczynkowej utrzymujacy si¢ w 1h 1 24h restytucji
powysitkowej. Dodatkowo w 24h po wysitku osiggnigte wartosci byly znamiennie nizsze od
uzyskanych w 1h restytucji. W grupie PL istotne zmniejszenie AUC wzgledem warto$ci
spoczynkowych stwierdzono w obu badaniach bezposrednio po wysitku biegowym i w badaniu
2 w 24h restytucji. Po zakonczonej suplementacji w grupie SUPL wykazano istotny wzrost
warto$ci w pomiarze spoczynkowym (p<0,01) i1 uzyskanym bezposrednio po wysitku
(p<0,001), a w grupie PL spadek AUC w pomiarze spoczynkowym (p<0,001) (Ryc.4.9.A).

W konczynie lewej wysitek biegowy z przewagg skurczy ekscentrycznych wywotat
podobne zmiany poziomu AUC co w konczynie prawej: ciggly istotny spadek wartosci
w stosunku do wartosci spoczynkowej w grupie SUPL w badaniu 1 oraz znamienne obnizenie
poziomu AUC wzgledem poziomu spoczynkowego w pomiarach bezposrednio po wysitku
w obu badaniach i w 24h restytucji powysitkowej w badaniu 2 w grupie PL. Istotne réznice
miedzy badaniami poza tymi, ktére zaobserwowano w konczynie prawej stwierdzono
dodatkowo w grupie PL: znamienny (p<0,05) spadek warto$ci w pomiarze bezposrednio po

wysitku i w 1h restytucji wzgledem analogicznych pomiaréw w badaniu 1 (Ryc.4.9.B).
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5. DYSKUSJA

5.1. Indeks kwasow tluszczowych u biegaczy dlugodystansowych po suplementacji

kompleksem lipidowym

Kwasy ttuszczowe zbudowane sg z tancucha weglowego, w ktérym liczba atoméw
wegla moze by¢ bardzo zréznicowana (od 4 do 80). Powszechnie wystepujace w zywnosci
kwasy ttuszczowe zawierajg parzysta liczbe, najczesciej od 12 do 20 atomoéw (McMurry, 2005).
Roéznorodno$¢ czasteczkowa tej grupy wynika nie tylko z dlugosci tancucha, ale rowniez
z potozenia wigzania podwdjnego w tancuchu weglowym, z konformacji izomeru cis -trans
oraz z obecnosci grup funkcyjnych (Vance D. i Vance, J., 2002). Atomy wegla w tancuchach
kwasow tluszczowych sg potagczone wigzaniami pojedynczymi - kwasy ttuszczowe nasycone
(NKT, ang. saturated fatty acids — SFA) lub podwéjnymi — kwasy nienasycone (ang.
unsaturated fatty acid - UFA), przy czym jezeli w czasteczce jest tylko jedno wigzanie
podwdijne, sg to kwasy thuszczowe mononienasycone (JNKT, ang. monounsaturated fatty acids
—MUFA), ajezeli wigcej niz jedno wigzanie podwdjne, wowczas sg to kwasy wielonienasycone
(ang. polyunsaturated fatty acids — PUFA). Pozycje wystepowania wigzania podwojnego
w tancuchu zwykle podaje si¢ liczac atomy wegla od strony grupy CH3 tzw. n- lub ®- koniec
1 stosujgc specjalny zapis metodg cyfrowo-literowag okresla si¢ tzw. rodzing (seri¢) kwasow
tluszczowych (np.— C18:3 n-3 oznacza: 18 atoméw wegla w tancuchu, 3 wigzania podwdjne,
gdzie pierwsze wystepuje za trzecim weglem, nazwa zwyczajowa kwas linolenowy [ALA]).

Dla organizmu ludzkiego niezbedne sg nienasycone kwasy ttuszczowe, dlatego muszg
by¢ dostarczane z dietg. PUFA obecne w fosfolipidach btonowych, s3 odpowiedzialne za liczne
funkcje komoérkowe, w tym za utrzymanie struktury btony komérkowej, ptynnos¢, sygnalizacje
i interakcje miedzykomoérkowe. N-3 PUFA moga redukowaé stany zapalne zmniejszajac
ryzyko choréb przewlektych, takich jak choroby serca, rak i zapalenie stawOw. Nazywane
rowniez ,witaming F’, reguluja takze cisnienie krwi, krzepliwos¢ krwi (dziatanie
wazolidacyjne 1 antyagregacyjne EPA), tolerancj¢ glukozy oraz rozwo6j i funkcje uktadu
nerwowego (DHA) (Wall i wsp. 2010). Modele zwierzece i modele komérkowe pokazuja, ze
kwasy ttuszczowe n-3 PUFA mogg wplywa¢ na metabolizm mig$ni szkieletowych. Co wigcej,
ostatnie badania pokazuja, ze moga wptywac nie tylko na wysitek fizyczny 1 odpowiedz
metaboliczng migsni szkieletowych, ale takze na odpowiedz funkcjonalng w okresie treningu
wysitkowego (Smith i wsp. 2011, Smith i wsp. 2015;). Zainteresowanie badaczy budzi takze ich

potencjalne dzialanie przeciwzapalne i przeciwutleniajagce u oséb aktywnych fizycznie
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u ktérych obserwuje si¢ zwickszong produkcje¢ reaktywnego tlenu (Jeromson i wsp. 2015;
Gammone i wsp. 2018).

W badaniach bg¢dacych przedmiotem niniejszej pracy dokonano oceny poziomu
poszczegbdlnych rodzajéow kwaséw tluszczowych: omega-3, omega-6, SFA, MUFA, TRANS

oraz wynikajace z ich proporcji indeksy. Do najwazniejszych z nich nalezg:

« Indeks omega-3 — wskaznik poziomu zawartos$ci kwaséw: eikozapentaenowego (EPA)
i dokozaheksaenowego (DHA), ktéry koreluje z ryzykiem sercowo-naczyniowym
(poziom EPA + DHA > 8% zwigzany jest z najnizszym ryzykiem naglej $mierci
SErcowe;j);

« Indeks AA/EPA

« Indeks ttuszczow trans

« Indeks NKT/JNKT

« Poziom 22 kwaséw tluszczowych z podzialem na kwasy: nasycone (w tym
miazdzycorodny kwas palmitynowy), jednonienasycone (w tym oleinowy),
wielonienasycone z rodziny omega-3 (w tym EPA, DHA, alfa-linolenowy ALA) oraz

omega-6 (m.in. linolowy LA, gamma-linolenowy GLA oraz arachidonowy AA).

W pracy ocenie zostaly poddane wskazniki NKT/JNT, indeks tluszczéw trans, a takze
indeks AA/EPA. Pierwszy z nich okresla proporcje nasyconych kwaséw tluszczowych do
jednononienasyconych. Kwasy tluszczowe nasycone zawieraja wiecej niz 10 atoméw wegla,
cechg charakterystyczng jest stala konsystencja w temperaturze pokojowej, a ich zroédtem sa
najczesciej produkty pochodzenia zwierzgcego. Nie zawierajga wigzan podwojnych i dzieli si¢
je w zaleznosci od dlugosci tancucha na krétkotancuchowe (SCFA), s$redniotancuchowe
(MCFA), dtugotancuchowe (LCFA) i bardzo dtugotancuchowe kwasy tluszczowe (VLCFA).
Poza SCFA wykazujacymi wlasciwosci prozdrowotne (ochronne dziatanie kwasu mastowego
na jelito grube) kwasy tluszczowe nasycone maja udowodnione dziatanie aterogenne
i prozakrzepowe. Gléwnymi zrédlami pokarmowymi LCFA (80-90% spozycia) sga oleje
kokosowy i palmowy oraz masta kakaowe, orzechowe i ros§linne. Masta te sg gtéwnymi
sktadnikami czekolady i zawieraja réwniez okoto 35% kwasu oleinowego. Zrédlami
zwierzecymi LCFA s3 masto, smalec 1 1) wolowy, a VLCFA orzeszki ziemne 1 oleje roslinne.
Odwrotnym dziataniem charakteryzuja si¢ JNKT - jeden z podstawowych, kwas oleinowy
wykazuje dziatanie przeciwmiazdzycowe (zwigksza stezenie HDL-C i zmniejsza stezenie

LDL-C) i przeciwzakrzepowe (zmniejsza agregacje ptytek krwi); zmniejsza rowniez nasilenie
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uktadowego stanu zapalnego. Gtéwnym zrédtem pokarmowym kwasu oleinowego jest oliwa
z oliwek, wystepuje on réwniez w mniejszych ilosciach w innych olejach roslinnych oraz
w olejach z orzechow laskowych, stodkich migdatéw 1 awokado.

Badany stosunek kwaséw ttuszczowych nasyconych (NKT) do jednonienasyconych
(JNKT) wptywa na ptynnos¢ i przepuszczalno$¢ bton komoérkowych - nadmiar kwasoéw
ttuszczowych nasyconych usztywnia btony komoérkowe zaburzajac ich funkcjonowanie. To
przektada si¢ m.in. na ryzyko choréb sercowo-naczyniowych, a z punktu widzenia
przeprowadzonych badan moze mie¢ takze wptyw na efektywnos$¢ dostarczania substratow
energetycznych 1 usuwania metabolitow podczas wykonywanego wysitku. badaniach
czynnikiem, ktory mogiby wplyna¢ na poziom wskaznika NKT/JINKT jest wzrost poziomu
JNKT w skutek przyjmowania oliwy z oliwek, tak w grupie PL jak i SUPL. Jednak
przyjmowana dawka wyniosta odpowiednio: 3200 mg w grupie SUPL i 4800 mg w grupie PL
i nie wplyneta na poziom kwaséw jednonienasyconych na tyle, aby doszio do obnizenia
wskaznika NKT/JNKT. Zastanawiajace jest wigc, jaka ilo§¢ przyjmowanego suplementu
mogtaby zmieni€ t¢ proporcje. W literaturze dotyczacej suplementacji oliwy z oliwek mozna
znalez¢ przede wszystkim informacje na temat jej wptywu na funkcjonowanie uktadu sercowo-
naczyniowego, cho¢ jak zauwaza w obszernej metaanalizie Schwingshacki 1 wsp. (2015) ze
wzgledu na duzg heterogeniczno$¢ eksperymentow - w tym wiasnie dawke i sposéb podawania
JNKT - brak jest powtarzalnosci wynikow. Wykazano wptyw suplementacji oliwg na obnizenie
poziomu biomarkeréw biatkowych choroby wiencowej( Silva i wsp. 2015), ryzyka wystgpienia
niektérych choréb nowotworowych i zaburzen kognitywnych (Visioli i wsp. 2018).

Badania dotyczace suplementacji oliwg z oliwek os6b aktywnych fizycznie najczesciej
dotycza jej wptywu na parametry wydolnosciowe co jednak moze mie¢ zwigzek réwniez
z zawartymi w oliwie polifenolami (Boss i wsp. 2010, Capo i wsp. 2016(a), Gorzynik-Debicka
i wsp. 2018). Mniej danych jest natomiast o samym wplywie spozycia INKT na ogélny poziom
kwaséw nienasyconych we krwi. Interesujgce badania przeprowadzita Esquius i wsp. (2019)
analizujgc bezposredni wptyw przyjecia oliwy z oliwek na godzing przed wysitkiem o roznej
intensywno$ci na tzw. koordynacje sercowo-oddechowe (CRC, ang. cardiorespiratory
coordination) - dawka 25 ml istotnie wptyneta na parametry sercowe i oddechowe jedynie przy
wysitku o umiarkowanej intensywnosci. Z kolei Capo i wsp. (2016) wykazali wptyw
miesi¢czne] suplementacji oliwg z oliwek 1 oleju z migdaléw na obnizenie poziomu nasyconych
kwasow tluszczowych w osoczu, co jednak nie mialo wplywu na badane parametry

wydolnosciowe podczas maksymalnego wysitku.
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Kolejnym badanym wskaznikiem byt indeks tluszczéw trans. Kwasy tluszczowe typu
trans (TFA — ang. trans fatty acids) posiadaja co najmniej jedno wigzanie podwdjne pomiedzy
atomami wegla. Od naturalnie wystgpujacych nienasyconych kwaséw réznig si¢ potozeniem
atoméw wodoru wzgledem tancucha weglowego: w konfiguracji ,,cis” charakterystycznej dla
UFA atomy wodoru lezg po tej samej stronie fancucha weglowego, a czasteczka kwasu wygina
si¢ na ksztatlt litery ,,V”, natomiast w konfiguracji trans atomy wodoru lezg po przeciwnych
stronach tancucha weglowego, ktéry ma prostg strukturg, podobng do tej, jaka wystepuje
w kwasach tluszczowych nasyconych (Zbikowska, 2010). Zrédtem TFA sa procesy
technologiczne: uwodornienie i rafinacja, ktorym poddawane sg nienasycone kwasy
tluszczowe, gtdwnie oleje roslinne, a takze w procesie dezodoryzacji (jednego z etapéw procesu
rafinacji) olejow zawierajacych duza ilos¢ PUFA oraz ogrzewania olejow do zbyt wysokich
temperatur (>200°C). Wykorzystywane sg do produkcji twardych margaryn, jako tluszcze
smazalnicze stosowane w gastronomii i1 tluszcze cukiernicze. W licznych badaniach
potwierdzono, ze spozywanie TFA wigze si¢ z rozwojem choréb uktadu sercowo-
naczyniowego (Mozzaffarian i wsp. 2006, Wang i wsp. 2012) TFA wywotuja niekorzystne
zmiany profilu lipidowego — podnoszg st¢zenie cholesterolu LDL, obnizajg stezenie
cholesterolu HDL i zwigkszaja stosunek catkowitego cholesterolu do cholesterolu HDL
(Dyerberg i wsp. 2004). Powoduja tez wzrost stezenia biomarkeréw stanu zapalnego (np.
biatko C-reaktywne) we krwi, pogarszaja funkcj¢ nabtonka, obnizaja wrazliwo$¢ na insuling
oraz stopien jej wydzielania. U ci¢zarnych zaburzaja rozwdj plodu i zmniejszajg stopien
wysycenia jego tkanek przez NNKT (Dorfmann i wsp. 2009; Mozzaffarian i wsp. 2009). Biorac
pod uwage wspomniany wpltyw PUFA 1 regularnie podejmowanej aktywnosci fizycznej, to
wilasnie te dwa czynniki mogg ograniczy¢ niekorzystne efekty dziatania TFA, nie majac jednak
wplywu na sam poziom tych ttuszczéw we krwi. W niniejszej pracy indeks ttuszczéw TRANS
grupie suplementowanej nie ulegl zmianie. Zastanawiajacy jest natomiast istotny wzrost
poziomu TFA w grupie PL, zwlaszcza, ze czynnikiem podwyzszajacym poziom ttuszczow
TRANS jest ich spozycie, a badani przez caty okres trwania doswiadczenia byli objeci rezimem
dietetycznym.

Ostatnim analizowanym indeksem byt wskaznik AA/EPA. Kwas eikozapentaenowy
(EPA) wraz z kwasem dokozaheksaenowzm (DHA) s3 podstawowymi kwasami
wielonienasyconymi z grupy omega-3. Kwasy ttuszczcowe PUFA bedace
dtugotancuchowymi, wielonienasyconymi kwasami tluszczowymi, nalezg do czterech rodzin:
n-31n-6 oraz n-9 i n-7, z czego kwasy z rodzin n-7 1 n-9 mogg by¢ syntetyzowane

przez organizmy ssakow, a kwasy z rodzin n-3 1 n-6 sa kwasami egzogennymi, ktdérych tkanki
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cztowieka ze wzgledu na brak odpowiednich uktadéw enzymatycznych nie s3 w stanie
syntetyzowac. Te dwie, istotne biologicznie rodziny okreslane sg jako niezbedne nienasycone
kwasy tluszczowe (NNKT). Ich formy macierzyste muszg by¢ dostarczone z pokarmem (przez
tozysko, z mlekiem matki lub jako sktadnik diety dla osobnikéw dorostych) a sg to odpowiednio
kwas linolowy (LA, ang. Linoleic Acid) dla omega-6 i kwas a-linolenowy (ALA, ang. Alpha
Lipoic Acid) dla omega-3. Oba macierzyste kwasy tluszczowe maja analogiczne $ciezki
reakcyjne katalizowane przez te same enzymy, desaturazy i elongazy, dzigki ktérym na skutek
stopniowej elongacji oraz desaturacji (wprowadzenia dodatkowego wigzania podwdjnego),
powstaja nowe kwasy tluszczowe (Vance i Vance, 2002): z ALA kwas dokozaheksaenowy
i eikozapentaecnowy, a z LA kwas arachidonowy (AA). Niezbe¢dne nienasycone kwasy
tluszczowe uwalniane z fosfolipidow staja si¢ prekursorami wewnatrzustrojowej syntezy
eikozanoidéw, substancji hormonopodobnych o szerokim spektrum dzialania takie jak
protaglanyny (PG), prostacykliny (PGI), tromboksany (TX) oraz leukotrieny. W zalezno$ci od
$ciezki reakcyjnej r6znig si¢ jednak one miedzy sobg funkcjami biologicznymi i czesto wykazuja
przeciwstawne dziatanie, dlatego tez bardzo wazna jest odpowiednio zbilansowana ilo$¢ obu
grup kwasoéw w diecie. Stosunek NNKT n-6 do n-3 powinien wynosi¢ mniej niz 5:1, a za
optymalne przyjmuje si¢ nawet 2:1 (Wertz, 2009). Eikozanoidy powstate z AA juz w matych
ilosciach wykazuja wysokg aktywnos¢ biologiczng 1 moga wykazywaé dziatanie
prozakrzepowe oraz prozapalne, a takze wplywa¢ na skurcz naczyn krwiono$nych.
Eikozanoidy, ktore powstaja z NNKT n-3, wykazuja dziatanie przeciwzakrzepowe,
przeciwzapalne oraz wazodylatacyjne (Simopoulos, 2011). Ze wzgledu na dziatanie kwasu AA
indeks AA/EPA nazywany jest wskaznikiem przewlekiego stanu zapalnego 1 okresla stosunek
najbardziej prozapalnego kwasu arachidonowego (AA, omega-6) do kwasu
eikozapentaecnowego (EPA, omega-3) majacego dziatanie antyzapalne. To, co wydaje si¢
istotne z punktu widzenia przeprowadzonych badan to takze ewentualna zmiana proporcji AA
do EPA w skutek wzrostu poziomu EPA: omega-3 PUFA s3 ligandami receptorow
aktywowanych przez proliferatory peroksysomow (PPAR-a) 1 wywieraja liczne plejotropowe
dziatania w aspekcie wptywu na metabolizm lipidow 1 energii. Indukuja réwniez ekspresje
biatka rozprzggajacego (UCP) i zwigkszajg gestos¢ mitochondriéw, przez co stymulujg proces
B-oksydacji wolnych kwaséw tluszczowych w miesniach (Flachs i wsp. 2005).

W niniejszym badaniu zastosowana suplementacja istotnie wptyneta na obnizenie
wskaznika AA/EPA, prawdopodobnie w wigkszym stopniu w skutek podniesienia poziomu
EPA niz obnizenia AA. Wigkszy wplyw zaobserwowano w grupie SUPL, co znajduje

oczywiste uzasadnienie biorgc pod uwage sktad podawanego suplementu: dzienna dawka EPA
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w grupie SUPL wynosita 232 mg. Wspomniano juz, ze kwasy EPA i AA majac podobng
strukture¢ konkuruja ze sobg w reakcji powstawania czynnikow zapalnych (prostaglandyn
1 leukotrien6w), zatem im wigcej EPA tym bardziej ograniczona jest funkcja AA w rozwijaniu
reakcji zapalnej rowniej tej wywotanej w skutek intensywnego wysitku. Bloomer i wsp. (2009)
wykazali, ze suplementacja EPA / DHA zwigksza poziom tych kwaséw ttuszczowych we krwi
1 powoduje zmniejszenie spoczynkowego poziomu biomarkeréw stanu zapalnego u mezczyzn
regularnie uprawiajacych aktywnos¢ fizyczng. Martorell 1 wsp. (20/4) w badaniach na
pitkarzach podajg doktadng dawke (1,14g/d), ktéra przyjmowana przez osiem tygodni poprawia
profil lipidowy ze zwigkszeniem PUFA. i poziomu krazacej prostaglandyny E2 (PGE2)
w osoczu. Wpltyw zwigkszonej podazy EPA i DHA budzi niezmiennie duze zainteresowanie
badaczy sportowych zajmujgcych skrajnie rdéznigcymi si¢ dyscyplinami. Potwierdzono
pozytywne oddziatywanie EPA na wydolno$é tlenowa (Zebrowska i wsp. 2015, Gravina i wsp.
2016, Hingley i wsp. 2017) z istotng poprawg parametrOw oddechowych (Mickleborough i wsp.
2003) 1 wplyw omega-3 na parametry sitowe. Ten ostatni, ograniczony u sportowcow (Gravina
i wsp. 2016, McGlory i wsp. 2016), wydaje si¢ szczegdlnie wazny w kontek$cie pourazowe;j
odbudowy masy mig$niowej, a takze jej utrzymania u starszych populacji dorostych w wyniku
anabolicznej roli omega-3 PUFA (McGlory i wsp. 2019; Philpott i wsp. 2019). Nalezy jednak
podkresli¢, ze duza liczba badan implikuje znaczne rozbiezno$ci dotyczace dawkowania,
okresu i sposobu przyjmowania PUFA i : wcigz nie jest jasne czy sportowcy powinni stosowac
suplementacje, zamiast wiacza¢ do diety ttuste ryby jako zrédio kwasoéw tluszczowych
omega- 3 (Rawson i wsp. 2018). Najczesciej skutecznos¢ dziatania EPA ocenia si¢ na podstawie
poprawy badanych parametrow czy wskaznikéw okreslonych dyscyplin bez oznaczania
poziomu konkretnych kwaséw we krwi. Zastosowane w pracy nowatorskie podejscie,
wykorzystujace badanie krwi do oznaczenia indeksu kwasoéw ttuszczowych we krwi przed i po
suplementacji mogtoby okaza¢ si¢ pomocne w ustaleniu dawki niezbednej do osiggnigcia

efektu w postaci poprawy konkretnego parametru.
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5.2. Rownowaga prooksydacyjno-antyoksydacyjna po wysilku biegowym u biegaczy

dlugodystansowych suplementowanych kompleksem lipidowym

W optymalnych warunkach homeostazy w organizmie cztowieka ma miejsce
rOwnowaga pomiedzy reakcjami o charakterze prooksydacyjnym, a mozliwosciami obrony
antyoksydacyjnej. Stan, zaburzonej rOwnowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej okreslany
jest terminem ,,stres oksydacyjny” (Sies, 1985). Dochodzi do niego migedzy innymi podczas
wysitku fizycznego, gdy doplyw tlenu jest znacznie zwigkszony, jego utylizacja przez
pracujace migsnie moze wzrosng¢ nawet 100-krotnie, a produkcja anionorodnikéw
ponadtlenkowych moze zwigkszy¢ si¢ kilkudziesi¢ciokrotnie. Obecnie wiadomo, ze niski lub
umiarkowany poziom oksydantéw powstalych w trakcie aktywnoS$ci fizycznej korzystnie
wplywa na wytrzymatos$¢ i generowanie sity mig§niowej. Liczne badania wykazaty, ze RONS
powstale podczas umiarkowanego wysitku fizycznego sa konieczne do wywotania zmian
adaptacyjnych do wysitku tlenowego i1 poprawy endogennych mozliwosci obronnych
organizmu (Gomez-Cabrera i wsp. 2008). Oprécz wielkosci zaaplikowanego stresu
wysitkowego na odpowiedz adaptacyjng ma wplyw réwniez poziom wyjsciowy czynnikow
antyoksydacyjnych i1 to od niego w duzym stopniu bedzie zaleze¢ efektywnos$¢ treningu
1 regeneracji powysitkowej (Powers i wsp. 2011).

Majac na uwadze zlozono$¢ systemu obrony antyoksydacyjnej organizmu w badaniu
poddano ocenie kilka najbardziej reprezentatywne enzymy antyoksydacyjne: aktywnos$¢
dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), katalazy (CAT), peroksydazy glutationowej (GPx), zmiany
stezenia zredukowanego glutationu (GSH) uznawanego za gldwny niskoczasteczkowy
antyoksydant nieenzymatyczny wystepujacy we krwi. Do oceny stresu oksydacyjnego
wykorzystano st¢zenie dialdehydu malonowego (MDA) uznawanego za marker peroksydacji
lipidow.

Najwazniejszym enzymem pierwszej linii obrony antyoksydacyjnej jest dysmutaza
ponadtlenkowa (SOD). Kluczowa jest jej rola w rozktadzie anionorodnika ponadtlenkowego
(H20,) do nadtlenku wodoru w przestrzeni pozakomdrkowej — pozostate enzymy, CAT i GPx
dezaktywujg H>O> gtéwnie wewnatrz komoérki. Ma to szczegdlne znaczenie w zachowaniu
homeostazy uktadu naczyniowego i wskazuje, ze SOD oprocz redukcji sSrddmigzszowego O2,
zmniejsza réwniez ilo$¢ nadtlenku wodoru (Landmesser i Drexler, 2002; Zheng, 2003). Liczne
prace (Gomez-Cabrera i wsp. 2008; de Sousa i wsp. 2017) wykazatly, ze reaktywne formy tlenu
(ROS) sa nie tylko toksyczne, ale takze odgrywaja istotng role w sygnalizacji komérkowe;j

1 regulacji ekspresji genow.
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W niniejszych badaniach wykazano istotny wzrost poziomu SOD w grupie SUPL
bezposrednio po wysitku. W pierwszej godzinie po wysitku warto$¢ wskaznika byta istotnie
wyzsza w obu grupach, jednak po suplementacji kompleksem lipidowym obserwowana réznica
byta wigksza. Brak natomiast r6znic pomiedzy warto§ciami spoczynkowymi zaréwno przed jak
i po okresie suplementacji, co zgodne jest z wynikami badan Buonocore i wsp. (2019). Badali
oni wplyw suplementacji omega-3 w ilosci 4g/d przez osiem tygodni w dwdch grupach: grupa
biegaczy (biegi srednio i dlugo dystansowe) i grupa prezentujaca sedenteryjny tryb zycia.

CAT i GPx s3 enzymami synergistycznymi, ktére wewnatrz komorki unieczynniajg
H202 do postaci wody. Roéznica pomigdzy ich dziataniem polega na tym, ze CAT
charakteryzuje si¢ znacznie nizszym w porOwnaniu do GPx powinowactwem do nadtlenku
wodoru, co umozliwia katalizowanie rozktadu H>O> tylko przy wyzszych stezeniach tego
enzymu (Gaetani i wsp. 1989).

W przeprowadzonych badaniach brak jest istotnych réznic dotyczgcych GPx. Zwraca
jednak uwage widoczny na rycinie ogélny wzrost poziomu enzymu w obu grupach po okresie
suplementacji, a takze charakterystyczny dla grupy SUPL jest wzrost poziomu GPx
bezposrednio po wysitku, gdzie przed okresem suplementacji, a takze po tym okresie w grupie
PL dochodzito do obnizenia aktywno$ci GPx w stosunku do wartos$ci spoczynkowych.

Z kolei wyniki CAT prezentuja znaczne obnizenie wartosci spoczynkowych enzymu
(p<0,01) w grupie SUPL po zakonczonej suplementacji. Wzrost aktywnos$ci enzymu wzgledem
wartosci sprzed suplementacji zarejestrowano dopiero w pierwszej i 24 godzinie po wysitku.
Nie byt to wzrost istotny, ale charakteryzowat wylacznie grupe przyjmujacg kompleks
lipidowy. Dla poréwnania w badaniu Buonocore i wsp. (2019) wykazano, ze suplementacja
PUFA poprawia spoczynkowg aktywnos¢ GPx i1 CAT zaréwno u sportowcow, jak i osob
prowadzacych siedzacy tryb zycia. Zaobserwowano roéwniez wzrost poziomu SOD w obu
grupach, cho¢ nie byl on istotny statystycznie. Z kolei w badaniu Ghiasvand i wsp. (2010)
przeprowadzonych na iranskich koszykarzach przyjmowanie przez sze$¢ tygodni EPA w dawce
2g/dnie przyniosto zmian w poziomie CAT.

Gltéwnym przedstawicielem drugiej linii obrony antyoksydacyjnej krwi jest
nieenzymatyczny, endogenny zredukowany glutation (GSH). Glutation poza ,,zmiataniem”
ROS bierze udziat w regeneracji innych antyoksydantéw i uszkodzonych sktadnikéw komorki,
gléwnie bialek i lipidow blon komérkowych oraz DNA (Pastore i wsp. 2003). Oprécz tego
zwigzek pomaga w utrzymaniu prawidtowego potencjatu redoks komorek, co ma z kolei wptyw
na regulacje wewnatrzkomérkowego metabolizmu w procesach wzrostu i réznicowania si¢

komoérek oraz w procesie apoptozy (Bliska i wsp. 2007). Wyniki przeprowadzonych badan
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wykazuja obnizenie poziomu GSH w grupie SUPL po okresie przyjmowania kompleksu
lipidowego, z istotnie nizszymi warto$ciami w spoczynku 1 w 24 godzinie po wysitku, co moze
wskazywac na wykorzystanie tego antyoksydanta jako zmiatacza wolnych rodnikow.

Wzrost RONS podczas intensywnego wysitku fizycznego zwicksza tempo utleniania
wielonienasyconych kwaséw tluszczowych budujacych btony biologiczne, co prowadzi do
powstania nadtlenkéw tych zwigzkdw. Proces ten ma charakter lawinowy (Deaton i Malin,
2003; Ebele i wsp. 2016), a powstate na drodze peroksydacji produkty koncowe zmieniaja
wlasciwosci fizyczne blon komérkowych (obnizenie hydrofobowosci lipidowego wnetrza bton
komoérkowych) i strukture podwojnej warstwy lipidowej (zaburzenia asymetrii lipidowej bton)
(Niki i wsp. 2005). Jednym z koncowych produktéw peroksydacji lipidow jest dialdehyd
malonowy (MDA), ktérego poziom moze §wiadczy¢ wtasnie o wielkosci stresu oksydacyjnego
indukowanego wysitkiem fizycznym (Leaf i wsp. 1997; Spirlandeli i wsp. 2014). MDA
wykazuje wtasciwosci cytotoksyczne, mutagenne i rakotworcze (Catyniuk i wsp. 2016), a do
oznaczenia jego poziomu w surowicy krwi wykorzystuje si¢ jego zdolno$¢ do tworzenia
barwnego kompleksu z kwasem tiobarbiturowym.

W niniejszym badaniu zarejestrowano wyzszy poziom MDA po okresie suplementacji
zarObwno w obu grupach, z tym ze wieksze roznice istotne statystycznie dotyczyly grupy PL.
W grupie przyjmujacej kompleks lipidowy jedynie w pierwszej godzinie po wysitku wzrost
MDA byt istotnie wigkszy w stosunku do pomiaru wykonanego przed rozpoczeciem
suplementacji. W cytowanych juz badaniach na koszykarzach (Ghiasvand i wsp. 2010)
wykazano, ze suplementacja EPA podwyzsza spoczynkowy poziom MDA w osoczu W innych
badaniach przeprowadzonych na zawodnikach judo zarejestrowano wzrost MDA po
suplemetacji (6 tygodni, 600 mg EPA, 400 mg DHA) zar6wno w spoczynku jak i po treningu
(Filare i wsp. 2010). Przeciwne wyniki prezentuje w swojej pracy rOwniez cytowana wczesniej
Buonocore i wsp. (2019): wykazala ona, ze $rednie wartosci MDA znacznie spadly po
suplementacji zar6wno u sportowcow, jak 1 osob prowadzacych siedzacy tryb zycia: zmienno$¢
byta wigksza u sportowcow niz u os6b siedzacych w grupie kontrolne;j.

Podsumowujac wyniki wybranych wskaznikow  rOéwnowagi prooksydacyjno-
antyoksydacyjnej po wysitku biegowym nalezy zaznaczy¢, ze obecnie niewiele jest dostgpnych
publikacji, ktére prezentujg wyniki enzymdéw obrony antyoksydacyjnej u suplementowanych
kwasami omega sportowcOw, w szczegolnosci biegaczy dlugodystansowych, u ktérych
przeprowadzono pomiary po wykonanym wysitku. Pewne informacje, do ktérych mozna si¢
odnie$¢, pochodzg z badan Gray i wsp. (2014): badacze wykazali, ze w grupie suplementowane;j

rybim olejem po intensywnym wysitku jakim jest wykonanie 200 powtdérzen ekscentrycznego
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zgigcia kolana doszto do obnizenia si¢ wskaznikdéw stresu oksydacyjnego w poréwnaniu do
grupy placebo. Badani byli osobami uprawiajagcymi sport na poziomie rekreacyjnym, a badane
wskazniki (m.in. nadtlenek wodoru) nie byly tozsame z badanymi w niniejszej pracy. U innych
aktywnych fizycznie mezczyzn biomarkery markery stresu oksydacyjnego wzrosty nieznacznie
po wysitku jakim byl 60 minutowy test wspinaczki na biezni z dodatkowym obcigzeniem
w postaci plecaka. Autorzy tych badan (Bloomer i wsp. 2009) zwracaja jednak uwage na
kwesti¢ doboru testu dla sportowcow, ktéry mialby indukowa¢ ewentualne zmiany. Wedtug
autorOw fakt, ze suplementacja EPA/DHA znaczaco zwigksza poziom tych kwasoéw
tluszczowych, nie jest jednoznaczny z obnizeniem stresu oksydacyjnego lub stanu zapalnego
wywotanego wysitkiem fizycznym w grupie me¢zczyzn wytrenowanych. Moze to wynikac
z obserwacji, ze wytrenowani mezczyzni wykazuja minimalny wzrost zaréwno stanu
zapalnego, jak i stresu oksydacyjnego w odpowiedzi na umiarkowany czas trwania ¢wiczen
aerobowych (Fisher-Wellman i Bloomer 2009). Odpowiedz na ostry wysilek analizowali Cap6
1 wsp. (2015). Obszerne badania dotyczyly zmian wskaznikéw obrony antyoksydacyjnej
1 uszkodzen peroksydacyjnych u pitkarzy przyjmujacych 1,16 g DHA przez 8 tygodni cyklu
treningowego. Wykazano poprawe zdolnosci antyoksydacyjnych: suplementacja zwigkszyta
aktywnos¢ katalityczng SOD i spowodowata zmniejszenie uszkodzen nadtlenkowych zaréwno
w spoczynku jak 1 wywolanych ostrym wysitkiem fizycznym (jednorazowy, intensywny
trening). Inne publikacje, do ktorych odniesiono si¢ w niniejszej pracy dotycza sportowcoOw
r6znych dyscyplin, ale pomiary majace wykaza¢ wptyw suplementacji najczesciej dotyczyly
wartosci spoczynkowych. Bazujac na obszernej metaanalizie zbierajacej aktualne dane
dotyczace suplementacji kwasami omega-3 (Heshmati i wsp. 2019) mozna by przyjaé, ze sa
one czynnikiem wzmacniajagcym obron¢ przeciwutleniajgcg 1 poprawiajagcym status
antyoksydacyjny, a wskaznikami, ktére najcze¢sciej ulegaja poprawie sg MDA, TAC
i aktywno$¢ GPx. Przeglad ten dotyczyl jednak bardzo zr6znicowanych grup, z ktérych czesé
sktadata si¢ z 0s6b zdrowych, czgs¢ dotyczyta 0séb z réznymi schorzeniami, a jeszcze inna
sportowcOw  réznych  dyscyplin.  Okreslenie  zwigzku  miedzy  suplementacja
dtugotancuchowych WNKT n-3 bogatych w EPA i DHA a wysitkiem fizycznym jakim sg biegi
dtugodystansowe, obserwujac prawdopodobne zmiany markeréw profilu lipidowego, status
oksydacyjny i antyoksydacyjny oraz stan zapalny u sportowcéw bylo przedmiotem jedynie

pracy Buonocore 1 wsp. (2019).
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5.3. Stan funkcjonalny blon komorek miegs$ni szkieletowych po wysitku biegowym

u biegaczy dlugodystansowych suplementowanych kompleksem lipidowym

Metoda powszechnie stosowang w biezacej biochemicznej kontroli treningu jest
obserwacja zmian aktywnoS$ci biatek enzymatycznych w osoczu krwi, najczesciej kinazy
kreatynowej (CK) 1 dehydrogenazy mleczanowej (LDH), (Sjogren, 2007; Callegari i wsp.
2017). Przyczyna zwigkszonego uwalniania biatek komérkowych do krwiobiegu jest wzrost
przepuszczalno$ci bton komoérkowych w skutek ich mechanicznego uszkodzenia lub
modyfikacji oksydatywnych w obrebie ich struktur. Dynamika zmian aktywno$ci enzymoéw
komorkowych w osoczu nie jest identyczna, zalezy bowiem od tempa ich przenikania z limfy
do krwi (Sjogren, 2007; Callegari i wsp. 2017).

CK odgrywa bardzo wazng rol¢ w homeostazie komoérkowego ATP, ktory jest
regenerowany z wysokich zasoboéw fosfokreatyny w wyniku odwracalnej reakcji katalizowane;j
przez CK (Teixeira i Borges, 2012). W osoczu najczesciej oznacza si¢ aktywnos¢ kinazy
kreatynowej, ktéra w ponad 95% zwigzana jest z izoformg wyst¢pujaca w mig$niach
szkieletowych (CK-MM).

W diagnostyce enzymologicznej duze znaczenie zyskata réwniez dehydrogenaza
mleczanowa, ktoéra katalizuje ostatni etap szlaku glikolitycznego — przejscie pirogronianu
w mleczan i odwrotnie (Markert, 1984). LDH jest waznym enzymem metabolizmu glukozy,
funkcjonujacym jako tetramer ztozony z dwdéch podjednostek: migsniowej - M i sercowej — H.
Jej znaczna aktywno$¢ ma miejsce w prawie kazdej tkance, szczegélnie w migs$niach
szkieletowych, watrobie, sercu, nerkach, moézgu, ptucach i1 erytrocytach. Istnieje pigc
izoenzymOw, a ich rozklad tkankowy odzwierciedla wymagania metaboliczne tkanek.
Ekspresja podjednostki M jest przystosowaniem do wzmozonego dostarczania energii
z wykorzystaniem beztlenowej glikogenolizy, poniewaz te izoenzymy maja maksymalng
aktywnos¢ przy wysokich st¢zeniach pirogronianu. Z kolei w chronicznie obcigzanych
migs$niach szkieletowych dochodzi do ekspresji LDH-1 i LDH-2, izoenzymow z przewaga
podjednostek H. Dodatkowo wolnokurczliwe widkna migsni szkieletowych wykazujace
wzglednie staly stan aktywnosci tonicznej i majg wiasnie wzdér izoenzymu LDH podobny do
migs$nia sercowego, w ktérym przewaza LDH-1 (35-70% catkowitej aktywnosci LDH)
(Sorichter i wsp. 1999).

Innym markerem uszkodzenia mig$ni jest przedostajaca si¢ do krwi, migdzy innymi
w skutek intensywnego wysitku, mioglobina (Mb). Mb jest niskoczgsteczkowym biatkiem

hemowym wigzacym tlen mig¢sni poprzecznie prazkowanych, uwalnianym do krwioobiegu
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natychmiast po uszkodzeniu mig¢snia. Utatwia dyfuzje tlenu w komérkach miesni i stuzy jako
rezerwuar tlenu we widknach migsniowych. Jest obecna tylko w mieSniach poprzecznie
prazkowanych (szkieletowych i typu sercowego) gdzie stanowi okoto 5-10% wszystkich biatek
cytoplazmatycznych. Jest umiejscowiona w poblizu sarkolemmy, aparatu kurczliwego
i wewnatrzkomoérkowych struktur btoniastych lub witdknistych (Sorichter i wsp. 1999).
W miesniach szkieletowych najwigcej Mb zawieraja widkna wolnokurczliwe (ST). Stgzenie
mioglobiny we krwi odzwierciedla stopien uszkodzenia miesni. W zwigzku z tym badanie
poziomu Mb znalazto zastosowanie w sporcie, w kontroli treningu i proceséw regeneracji
powysitkowej. Najczesciej mierzonymi markerami uszkodzen migsni sg wtasnie CK, LDH
1 Mb, z czego Mb na og6t pozwala na najwczesniejsze wykrycie uszkodzen. Dla CK 1 Mb
charakterystyczna jest wysoka czuto$¢, ale niestety niska swoisto$¢ badania - Zadne z tych
biatek nie jest specyficzne dla mig$ni szkieletowych, poniewaz sa obecne w stosunkowo
wysokich stezeniach rowniez w mi¢sniu sercowym (sg wiec uwalniane do osocza np. po zawale
mig$nia sercowego). Poniewaz jednak jak dotad brak $cisle okreslonego biatka markerowego
uszkodzenia migsni szkieletowych badanie stosuje si¢ w rutynowej analizie biochemicznej krwi
zawodnikow (Nieman i wsp. 2016, Rodrigues i wsp. 2016)

Ostatnim analizowanym biatkiem uszkodzenia mi¢$ni byta troponina. Jej kompleks
wystepuje w miesniach prazkowanych i odpowiada za regulacj¢ pracy witdkien migsniowych
za posrednictwem jonOw wapnia. Zawiera trzy polipeptydy: troponina t (TnT), troponina I (TnI)
i troponina C (TnC). TnT jest biatkiem asymetrycznym z globularng domeng C-koncowg. Ma
miejsce wigzania dla tropomiozyny i przyjmuje si¢, ze jest odpowiedzialna za wigzanie
kompleksu troponiny z tropomiozyng, tym samym umieszczajac kompleks na cienkich nitkach.
Troponina I jest biatkiem globularnym zapobiegajacym skurczom przy braku wapnia i TnC
poprzez hamowanie ATPazy aktomiozyny, tym samym blokujac ruch miozyny. Troponina C
jest biatkiem w ksztalcie hantli z dwiema domenami kulistymi potaczonymi dtuga centralng
helisa. Polipeptyd ten wigze wapn i odpowiada za regulacje procesu aktywacji cienkich wtdkien

podczas skurczu.
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W strukturze mig$ni mozna wyrdzni¢ kilka form biatek kurczliwych pochodzacych
z odmiennych genoéw 1 réznigcych si¢ potozeniem w tkankach (np. migsien szkieletowy
szybkokurczliwy 1 migsien sercowy). Tak zwane izoformy sa specyficzne dla poszczegdlnych
tkanek, moga wigc by¢ wykorzystywane jako markery okreslonych typéw migsni w ich
diagnostyce. Powszechne jest wykorzystywanie testow opartych na badaniu poziomu troponin
sercowych (sercowa troponina I (cTnl) i/ lub ¢TnT) w diagnostyce zawatu migs$nia sercowego
(M), a takze w diagnostyce i leczeniu niestabilnej dtawicy (Alpert i wsp. 2000). Znacznie mniej
uwagi poswiecono opracowaniu odpowiednika dla zaburzen migsni szkieletowych, gdzie
czestszym markerem surowicy, mimo swojej niespecyficznosci tkankowej i niemoznosci
ujawnienia uszkodzen okreslonych typow wiokien szkieletowych (szybko lub
wolnokurczliwych) pozostaje CK.

Biorgc pod uwage fakt, ze peroksydacja lipidow btonowych jest jednym z giéwnych
czynnikow odpowiedzialnym za zwigkszenie przepuszczalnosci bton komoérkowych,
konsekwencja czego jest ,ucieczka® enzyméw komérkowych do  przestrzeni
zewnatrzkomorkowej. Oceny stanu funkcjonalnego bton komérek komoérkowych mozna
dokona¢ wiasnie na podstawie zmian aktywnosci opisanych markeréw: CK, LDH, Mb i TnT.

W niniejszych badaniach w przypadku CK, LDH i TnT nie stwierdzono wyraznego
wplywu trzytygodniowej suplementacji kompleksem lipidowym na ich poziom w surowicy
krwi. W grupie SUPL zaobserwowano podobne wartosci CK przed i po suplementacji. Brak
wptywu suplementacji EPA/DHA na powysitkowy poziom CK niezaleznie od zaaplikowanego
wysitku wykazali m.in. Lenn i wsp. (2002), Phillips i wsp. (2003), Houghton i Onambele
(2012), Gray i wsp. (2014), Tsuchiya i wsp. (2016) i Kyriakidou i wsp. (2021). W badaniach
tych dawka maksymalna dawka suplementu wynosita 3 g/d przez 4 tygodnie (Kyriakidou i wsp.
2021), a badani byli zdrowymi osobami nie uprawiajgcymi regularnie sportu. Z kolei Tartibian
i wsp. (2011) i DiLorenzo (2012) i Mickleborough i wsp. (2015) wykazali efektywne dziatanie
suplementacji na aktywnos¢ CK, rowniez u zdrowych, nietrenujagcych mezczyzn. Co ciekawe
dawka wystarczajaca do wywotania efektu wynosita 0,54 g/d i byta podawana przez 30 dni
(Tartibian i wsp. 2011). W przypadku oséb aktywnych fizycznie obnizenia CK w surowicy nie
zaobserwowano u sportowcéw po jednorazowej suplementacji (EPA 0.75 g, DHA 0.05 g)
(Jakeman i wsp. 2017), a takze po najwyzszej zaproponowanej dawce (4.432 g/d przez 6
tygodni) u oséb uprawiajacych sport na poziomie rekreacyjnym (Bloomer i wsp. 2009).
Zastanawiajagco wysoka wartos¢ osiagnigto w 24 godzinie po wysitku w grupie PL przed
rozpoczeciem suplementacji. Istotnego wzrostu w stosunku do pozostatych pomiaréw z badania

1, a takze istotnie wyzszej wartosci niz ta z 24 godziny po wysitku po suplementacji nie
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zaobserwowano w grupie SUPL. Tymczasem w innych badaniach przeprowadzonych na
grupie sportowcoOw réznych dyscyplin wytrzymatosciowych suplementowanych kompleksem
lipidowym (600 mg/d PCSO-524® przez 8 tygodni) warto$¢ pomiaru z 24 godziny w obu
grupach zaréwno przed jak i po suplementacji istotnie wzrastala w stosunku do pomiaru
spoczynkowego, z tym ze w grupie suplementowanej wzrost ten byl mniejszy (Pumpa i wsp.
2011). Takiego efektu nie zaobserwowano w niniejszych badaniach.

Podobnie w przypadku LDH nie zaobserwowano istotnych réznic wynikajacych
z suplementacji. Dla obu grup pomiar w spoczynku i bezposrednio po wysitku przyjmuje
podobne wartosci przed i po suplementacji. W grupie SUPL charakterystyczny (ale nie istotny)
jest wysoki poziom enzymu w nastgpnych pomiarach (godzing i 24 godziny po wysitku),
w stosunku do grupy PL i pomiaréw wykonanych przed suplementacja. W przytoczonych
wczesniej badaniach, poziom LDH monitorowal jedynie Tartibian i wsp. (2011). Po 40-
minutowym steppingu, grupa eksperymentalna wykazata istotny trend w kierunku zmniejszenia
stezenia LDH w osoczu natychmiast, 24 1 48 godzin po wysitku.

Brak jest rowniez wyraznych réznic poziomie TnT w obrebie grupy SUPL przed i po
przyjmowaniu kompleksu lipidowego. W obu grupach stezenia powysitkowe TnT przyjmuja
nizsze wartosci po zakonczonej suplementacji, jednak nie sg to zmiany istotne. Istotne
obnizenie poziomu sTnl wykazal natomiast Mickleborough i wsp. (2015). Poniewaz w jego
1 niniejszych badaniach zastosowano ten sam protokét wysitkowy, a takze rodzaj i dawke
suplementu (1200 mg/d kompleksu lipidowego), kluczowy wptyw na wielkos¢ efektu dziatania
suplementacji wydaje si¢ mie¢ poziom wytrenowania badanych — u Mickleborougha i wsp.
(2015) byli to nietrenujagcy mezczyzni, a w badaniach bedacych przedmiotem pracy -
ultramaratonczycy.

Uwage zwracaja natomiast wyniki Mb, a doktadnie r6znice warto$ci migdzy badaniami
przed i po suplementacji w grupie SUPL. Zaobserwowano znamiennie nizsze st¢zenia Mb
bezposrednio (p<0,05) i w 24 godzinie po wysitku (p<0,01). Dodatkowo w grupie SUPL po
zakonczonej suplementacji po osiggni¢ciu najwyzszej wartosci Mb bezposrednio po wysitku
dochodzito do stopniowego obnizenia poziomu markera (réwniez w 24 godzinie po wysitku)
czego nie zaobserwowano w grupie PL. Wydaje si¢ interesujgcym, ze w réznych badaniach,
w ktérych mierzono poziom Mb, jej najwyzsza warto$¢ wystepowata w réznych momentach tj:
u Mickleborougha i wsp. (2015) byta to 72 godzina, a u Pumpy i wsp. (2011) 4 godzina po
wysitku. Generalnie nizszy poziom Mb w wyniku suplementacji wykazali Tartibian 1 wsp.
(2011) 1 Mickleborough i wsp. (2015), z tym ze istotne réznice mig¢dzy grupami, a takze

w stosunku do warto$ci wyjsciowych zaobserwowali oni dopiero w pomiarze z 24 godziny
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i kolejnych. W przeciwienstwie do nich Tsuchiya i wsp. (2016) nie wykazali istotnych zmian
poziomu Mb w wyniku przyjmowania dawki 0,86 g/d przez 8 tygodni.

Podsumowujac wyniki poziomu markeréw uszkodzenia mig$ni po suplementacji
kompleksem lipidowym mozna przyjac, ze jedng z mozliwych przyczyn niespdjnych wynikéw
dotyczacych ich zmian pod wptywem suplementacji sg duze réznice w typie ¢wiczen. Wydaje
sie, ze rodzaj skurczu i dobor obcigzenia, oraz to ile razy migsien bedzie ,,narazony” na taki
wysitek nawet bardziej niz wytrenowanie badanych, czy wielkos¢ dawki przyczynia si¢ do tak
odmiennych wynikéw. Biorgc pod uwage wtasnie kryterium doboru ¢wiczen, najbardziej
podobny do niniejszych protokét badan przeprowadzit cytowany wielokrotnie Mickleborough
1 wsp. (2015), a takze Kyriakidou i wsp. (2021). Ci ostatni zaaplikowali podobnie wymagajacy
wysitek (60 min, 65% VOzmax, - 10% gradient) i wysoka dawke suplementu (3g/d przez 30 dni),
ale nie wykazat jego wptywu na poziom CK. Innych markeréw uszkodzen migsni natomiast
nie badano. Jak zauwazaja Ochi i Tsuchiya (2018) w pracy poswieconej przegladowi badan
nad wptywem PUFA na uszkodzenia mig¢$ni wywotanych wysitkiem konieczne moze by¢
opracowanie nowego markera o niewielkiej zmiennosci i1 przeprowadzenie weryfikacji przy

jego uzyciu.

5.4. Poziom markeréw stanu zapalnego po wysilku biegowym u biegaczy

dlugodystansowych suplementowanych kompleksem lipidowym

Markery stanu zapalnego najczesciej poddawane sg analizie wraz z markerami
uszkodzen migsni: kazde ¢wiczenie narusza struktur¢ migsni, w szczeg6lnosci te z grupy tzw.
EIMD (ang. exercise-induced muscle damage) do ktérych nalezag m. in. ¢wiczenia oporowe
ekscentryczne, czy bieg w do6t. Odpowiedz uktadu immunologicznego indukowana wysitkiem
fizycznym wigzg si¢ ze zmianami hormonalnymi, metabolicznymi i fizjologicznymi (Pedersen
i Hoffman-Goetz, 2000). Aktywnos¢ fizyczna o duzej intensywnosci prowadzi do uszkodzenia
migsni, co objawia si¢ jest bélem i zwigkszonym napigciem migé$ni, zmniejszonym zakresem
ruchéw, a takze zmeczeniem i utratg sit podczas wykonywanej pracy mig$niowej (Ament
i Verkerke, 2009). Laboratoryjnym potwierdzeniem reakcji immunologicznej na stres
wysitkowy jest nasilenie leukocytozy (McCarthy i wsp. 1987; Rowbottom i Green, 2000) wraz
ze zmianami w skladzie odsetkowym krwinek biatych. Za gtéwng przyczyne powysitkowe;j
leukocytozy przyjmuje si¢ wzrost objetosci wyrzutowej serca oraz zmiany w interakcjach

pomiedzy leukocytami, a sSrodbtonkiem naczyn (Avloniti i wsp. 2007).
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Podczas gdy poziom leukocytow ma kluczowe znaczenie dla prawidlowego
funkcjonowania uktadu immunologicznego, decydujacg role w zapoczatkowaniu i regulowaniu
odpowiedzi immunologicznej odgrywaja cytokiny. Powszechnie stosowanym w badaniach
markerem stanu zapalnego wywotanego uszkodzeniem mig$ni podczas wysitku jest
interleukina 6 (IL-6), glikoproteina o masie drobinowej 29kDa. IL-6 nalezy do grupy cytokin
o charakterystycznym dziataniu pro- 1 przeciwzapalnym (Fischer, 2006; Milewska
i Grzelkowska-Kowalczyk, 2016; Suzuki, 2018). Wytwarzana jest mi¢dzy innymi przez
monocyty, fibroblasty, komoérki srédbtonka, limfocyty B i T oraz eozynofile (McCarthy i wsp.
1987; Rowbottom i Green, 2000). IL-6 odgrywa istotng rol¢ w zapoczatkowaniu reakcji ostrej
fazy, wptywajac na ekspresje gendw kodujacych syntez¢ wigkszosci bialek tej fazy (Fischer,
2006; Fedawa i wsp. 2017).

Dowiedziono, ze kurczacy si¢ migsien szkieletowy moze syntezowa¢ i uwalnia¢
interleuking 6 do krwiobiegu w odpowiedzi na wysilek fizyczny. Poznanych jest kilka
mechanizmoéw, ktére wraz ze skurczem mig¢$ni zwigkszaja synteze tej cytokiny: uposledzona
dostepno$¢ glukozy, zmiany w homeostazie wapnia, (Febbraio i wsp. 2003; Carey i wsp. 2006)
i natezone powstawanie reaktywnych form tlenu (ROS) (Kosmidou i wsp. 2002, Fischer, 2006;
Suzuki, 2018).

Liczne badanie potwierdzaja wydzielanie IL- 6 w czasie wysitku (Bruunsgaard i wsp.
1997; Ostrowski i wsp. 1999; Halson i wsp.2003). Jednak czynniki wplywajace na jej stezeni
nie zostaly doktadnie okreslone. Za podstawowe przyjmuje si¢ intensywnos$¢ i czas trwania
¢wiczenia, ale poziom IL-6 w surowicy moze zaleze¢ rOwniez od nastawienia psychicznego do
okreslonej aktywnos$ci. Wedtug niektérych badaczy rodzaj wykonywanych ¢wiczen ma raczej
niewielki wptyw (MacDonald i wsp. 2003; Fischer, 2006), podczas gdy Nieman
i wspétautorzy (1998) wykazali, ze wzrost stezenia IL-6 w surowicy krwi zalezy od liczby
widkien migsniowych zaangazowanych w wysitek fizyczny. Jeszcze inni autorzy uwazajg, ze
stezenie IL-6 w surowicy w ogole nie jest zalezne od uszkodzenia pracujgcych migsni (Hirose
i wsp. 2003).

Zwigkszone wytwarzanie IL-6 jest jedng z gtéwnych przyczyn odczuwania zmeczenia,
bélu, zmian nastroju czy zaburzen koncentracji (Vollmer-Conna i wsp. 2004), ktére sg
charakterystyczne po intensywnym wysitku fizycznym, a ekstramalnie dtugi wysitek podczas
biegu maratonskiego moze spowodowaé nawet 100-krotny wzrost jej stezenia (Pedersen i wsp.
2003).

Inng oznaczang cytoking w badaniach prezentowanych w pracy byt czynnik martwicy

nowotworéw (TNF-a). Nalezy on do grupy czynnikéw indukujacych wytwarzanie wielu biatek,
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a takze przyczynia si¢ do powstawania stanu zapalnego w organizmie. Jest centralnym
mediatorem odpowiedzi zapalnej 1 jest wytwarzany przez wigkszos¢ aktywowanych
leukocytow (Tracey i Cerami, 1990). TNF-o odgrywa kilka kluczowych r6l w regulowaniu
reakcji zapalnej, w tym w aktywacji i chemotaksji leukocytéw, ekspresji czasteczek
adhezyjnych na neutrofilach i komoérkach srédbtonka oraz regulacji wydzielania innych cytokin
prozapalnych. TNF-a jest czeScia ztozonej sieci cytokin i jest zdolny do inicjowania kaskad
cytokin obejmujgcych zar6wno reakcje synergistyczne, jak i hamujace, ktore kontroluja synteze
i ekspresje innych cytokin, hormondw i ich receptoréw (Illei i Lipsky, 2000).

W przeprowadzonych badaniach nie wykazano istotnego wplywu suplementacji na
poziom TNF-a. Podobnie jak w badaniach Pumpy i wsp. (201 1) w obu grupach zaréwno przed
jak 1 po suplementacji charakterystyczne bylo osiggniecie najwigkszej wartosci uzyskanej
bezposrednio wysitku, a nastgpnie stopniowe obnizanie si¢ poziomu wskaznika. Takiej
zaleznosci nie wykazat Mickleborough i wsp. (2015), ktéry zaobserwowal stopniowy wzrost
TNF-a z osiaggnigciem najwyzszej wartosci w 24 godzinie po wysitku. W grupie SUPL
zwracaja uwage obnizenie spoczynkowego poziomu cytokiny po trzech tygodniach
przyjmowania kompleksu lipidowego, jednak nie byta to zmiana istotna. Tymczasem
w badaniach Buonocore i wsp. (2019) suplementacja kwasami omega-3 w ilosci 4g/d przez
osiem tygodni znaczgco wplyneta na obnizone spoczynkowe wartosci TNF-a w grupie
sportowcOw 1 0sOb prowadzacy sedenteryjny tryb zycia, z tym zZe u sportowcOw zmiana
to byla wicksza. Takze w badaniach Bloomera i wsp. (2009) doszio do obnizenia
spoczynkowego poziomu TNF-o w grupie suplementowanej, natomiast wysitek fizyczny
spowodowal jego wzrost w obu grupach i jak zauwazaja autorzy na tym poziomie
wytrenowania (regularna aktywnos¢ fizyczna) suplementacja nie ma wplywu na ostabienie
zapalenia wywotlanego wysitkiem fizycznym. Do podobnych wnioskéw doszli Kyriakidou
i wsp. (2021) gdzie u badanych warto$ci TNF-a zostaly zmienione przez EIMD, ale nie r6znity
si¢ miedzy grupami. Z kolei Tartibian i wsp. (2011) 1 Mickleborough i wsp. (2015) wykazuja
istotne réznice miedzygrupowe w obnizeniu poziomu markera zarbwno w spoczynku jak
1w 24-, 48- 1 72-giej godzinie po wysitku.

W przypadku IL-6 niezaleznie od przyjmowanego suplementu maksymalne stgzenie
cytokiny zarejestrowano w pierwszej godzinie po wysitku, a w 24 godzinie po wysitku
dochodzito do jego obnizenia. To co wydaje si¢ by¢ znamienne dla grupy SUPL po
przyjmowaniu kompleksu lipidowego to osiaganie nizszych (nieistotnie) niz przed
suplementacjg wartosci wskaznika po wysitku, $wiadczace o hamowaniu procesu zapalnego.

Podobne wyniki uzyskali Kyriakidou i wsp. (2021): po EIMD w grupie placebo doszio do
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wzrostu IL-6, czego nie zaobserwowano w grupie przyjmujacej kwasy omega -3; podobnie jak
w niniejszych badaniach r6znice migdzy grupami nie byly jednak istotne. Znamienny wpltyw
dziatania kwaséw omega-3 na zahamowanie procesu zapalnego w powysitkowej fazie ostrej,
determinowany obnizeniem poziomu IL-6 wykazali DilLorenzo i wsp. (2014), Philips i wsp.
(2003), Tsuchiya i wsp. (2016) i Houghton i Onambele (2012) aplikujac badanym typowe
¢wiczenia indukujace uszkodzenia migsniowe (oporowe ekscentryczne), a takze Tartibian
1 wsp. (2011) oraz Mickleborough 1 wsp. (2015) stosujac protokét wysitku
wytrzymatosciowego z komponentg pracy ekscentrycznej; dawka suplementu wahata si¢ od
0,36g do 2g EPA/DHA. Z drugiej strony Lenn i wsp. (2002) stosujac dawke 1,8 g/dzien przez
30 dni nie wykazali zwigzku migdzy suplementacja a obnizeniem wskaznikow stanu zapalnego
(IL-6 i TNF-a).

Nalezy zauwazy¢, ze wszystkie te badania dotyczg os6b nietrenujacych. Niewiele jest
natomiast wynikéw badan na sportowcach, u ktérych reakcja na podejmowany wysitek
w postaci uszkodzen mig$niowych i narastajacego stanu zapalnego moze si¢ rézni¢ od tej
wystepujacej u oséb nie uprawiajacych sportu regularnie. Zmniejszone odpowiedzi zapalne
w postaci obnizenia poziomu TNF-a po intensywnym wysitku odnotowano w grupie
sportowcOw - wio$larzy, ktoérzy otrzymali dawki 1,2 g EPA i 2,4 g DHA (Delfan i wsp. 2015).
U pitkarzy czesciowo korzystne wyniki odnotowano po podaniu 1,16 g DHA przez 8 tygodni,
wywierajac dziatanie przeciwzapalne poprzez zwigkszanie PGE2 w osoczu (Capo i wsp. 2016).

Brak jest w literaturze natomiast odniesien do zawodnikéw biegajacych ultramaratony.

5.5. Ocena stopnia regeneracji w spoczynku i po wysitku biegowym u biegaczy

dlugodystansowych suplementowanych kompleksem lipidowym

To w jakim tempie przebiega regeneracja powysitkowa ma bardzo duze znaczenie
w cigglosci procesu treningowego: zbyt dtugo utrzymujace si¢ efekty treningu uniemozliwiajg
efektywne wejscie w kolejny trening. Dlatego dietetycy sportowi i trenerzy z tak duzym
zainteresowaniem $ledza doniesienia o skuteczno$ci niektoérych suplementéw na ograniczenie
objawow powysitkowych i1 przyspieszenie regeneracji. Do objawdw tych nalezg najczesciej
bolesnos¢ migsniowa, sztywnos¢ i napigcie migsniowe, a takze obrzek, zaczerwienienie czy
miejscowy wzrost temperatury, a do ich oceny wykorzystuje si¢ mie¢dzy innymi badanie
zakresu ruchu (ROM), momentu obrotowego w stawie (ang. forque) lub maksymalnego

skurczu dowolnego (ang. maximal volountary contraction, MVC), a takze analogowe skale
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boélu (VAS, ang. visual analog scale) W niniejszej pracy badanymi wskaznikami stopnia
regeneracji byly bolesno$¢ migsniowa oceniana przy pomocy progu bolu i napiecie migsniowe
analizowane na podstawie obszaru pod krzywa.

Odczuwanie bdlu jest zjawiskiem fizjologicznym i ma miejsce na skutek draznienia
bodzcem mechanicznym, badz chemicznym (np: bradykinia, histamina, ATP, serotonina, jony
wodorowe 1 potasowe) nocyceptywnych zakonczen nerwowych miegs$ni szkieletowych,
obnizajac prog bolu. Interesujace w przypadku nocyceptoréw jest zjawisko sensytyzacji -
zazwyczaj receptor poddany powtarzalnemu, przewleklemu draznieniu staje si¢ coraz mniej
wrazliwy na kolejne bodzce. Zjawisko to nie dotyczy jednak nocyceptorow. a w zwigzku
z powtarzalnym draznieniem zakonczen nocyceptywnych moze dochodzi¢ do uwrazliwienia
receptoréw. BOl migsniowy okreslany takze jako ,,mialgia” stanowi okoto 10% wszystkich
rodzajow bolow (Nicpon 2007). Moze by¢ skutkiem bardzo wielu jednostek chorobowych
i dysfunkcji draznigcych receptory bélowe i moze pochodzi¢ ze struktur anatomicznych
odlegtych od danego mig$nia. Pod wzgledem topograficznym analiza powysitkowego bolu
migSniowego nie stanowi jednak problemu i zazwyczaj ogranicza si¢ do najbardziej
obcigzonych grup migsniowych w danej aktywnos$ci ruchowe;.

Podstawowg przyczyng bélu migsniowego pojawiajacego si¢ bezposrednio po wysitku
fizycznym jest draznienie zakofhczen nerwowych przez gromadzacy si¢ mleczan i jony
wodorowe oraz powstajace mikroobrzeki. To z kolei, uposledza przeptyw krwi przez migsien
wyzwalajac reakcje niedokrwienng z jednej strony, z drugiej natomiast, zaburzenie
odprowadzenia metabolitow kwasnych, amoniaku, fosforanu nieorganicznego wyzwalajac
nastepnie ,,kryzys energetyczny migsni’.

Wazna funkcje pomocnicza w rozpoznawaniu boléw migsniowych stanowig badania
morfologiczne krwi. W$rdd innych metod diagnostycznych bdlu migsniowego nalezy roOwniez
wymieni¢ badania elektromiograficzne, tomografi¢ komputerowa, magnetyczny rezonas,
badania ultrasonograficzne (Zivkovic i wsp. 2002), a takze nieinwazyjne subiektywne
kwestionariusze i skale odczuwania bolu (np. ang. visual analog scale - VAS).

Oddzielnym zjawiskiem zwigzanym z wysitkowym bdlem mig$niowym jest zespot
opdznionego boélu migsniowego (DOMS). Aktualnie teoria ta gtéwnie odnosi si¢ do
charakterystycznych mikroskopijnych uszkodzen lini Z w sarkomerach, ktérych nie
zaobserwowano w przypadku zwyktego bolu migsniowego (Brown i wsp. 1999, Stupka i wsp.
2000, Jaskolska i wsp. 2002, Cheung i wsp. 2003, ,). Jednak to, ze za wystapienie DOMS
odpowiadaja takze inne mechanizmy (m.in. proces zapalny czy zaburzony dokomdrkowy

transport jondw wapnia), znajduje potwierdzenie w rozbiezno$ci czasowej pomigdzy
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pojawieniem si¢ bolu, a szczytem wystgpienia mikroskopijnych uszkodzen. Obszerne badania
dotyczace czasu wystgpowania DOMS przeprowadzili Hortobagyi 1 wsp. (1998).
Zaobserwowali oni, ze opisane zmiany uszkodzen utrzymywaty si¢ do 7 dni po wysitku.
Interesujacy jest fakt, ze po 2 tygodniach, kiedy powtdérzono testy ekscentrycznego wysitku,
mikroskopijna analiza pokrywa si¢ z obrazem z badania pierwszego, ale w tym przypadku, sita
mig$niowa nie obnizata si¢ tak znaczaco jak w pierwszych prébach, co autorzy tlumaczyli
mechanizmami adaptacyjnymi jednostek nie bioragcych udziatu w skurczu ekscentrycznym.
Z badan wynikato takze, ze procesy rekonstrukcyjne po intensywnych wysitkach zakonczyty
si¢ po 3 - 4 tygodniach, a wigc uszkodzona tkanka inicjowata caly system naprawczy
identyczny jak w przypadku klasycznego uszkodzenia tkanki z reakcja hemostazy, zapalna,
proliferacji, przebudowy i formowania.

Obserwacje wystgpowania zaburzonej architektury miofibryli, a wigc wielkosSci
uszkodzen tkanki mig$niowej, badacze prowadzili w roznych okresach, generalnie opierajac si¢
na obserwacji, ze bolesnos$¢ objawiajgca si¢ sztywnoscig i/ lub tkliwoscig migsni zwigksza si¢
w ciggu pierwszych 24 godzin po wysitku 1 osiaga szczyt miedzy 24 a 48 godzing (rzadziej
miedzy 48, a 72), a nastgpnie ustepuje i ostatecznie zanika w ciggu 5—7 dni (Hume i wsp. 2004,
Lv ZT i wsp. 2020).

W  przeprowadzonych badaniach bol migsniowy, jako niekorzystne zjawisko
powysitkowe zostat oceniony przy pomocy algezymetru. Stopien odczuwania bélu w kolejnych
pomiarach wykorzystano do oceny regeneracji powysitkowej biegaczy. Analizujac dane nalezy
pamigtac, ze uzyskanie wysokich wartosci §wiadczy o dobrej tolerancji na b6l. Tym samym
zwiekszenie PT miedzy pomiarami badz badaniami jest zjawiskiem pozytywnym: oznacza, ze
zaaplikowanie wigkszego niz wyjsciowo ucisku powoduje bol. Zgodnie z tym co zostalo juz
powiedziane wigckszo$¢ badaczy potwierdza, ze najwigksza bolesno$¢ migsniowa zwigzana
z DOMS wystepuje migdzy 24, a 48 godzing. W niniejszych badaniach ostatni pomiar byt
wykonywany w 24 godzinie, mozna jednak prognozowac pézniejsze odczucia bdlowe na
podstawie wczesniejszych pomiaréw. Ogoélna tendencja uzyskiwanych wynikow byta
nastepujgca: w badaniu 1 najnizszy wynik, réwnoznaczny z najwigksza bolesnoscig migsniowg
osiggang w 24 godzinie po wysitku. Natomiast w badaniu 2, niezaleznie od podawanego
suplementu najnizszym wynikiem charakteryzowat si¢ pomiar bezposrednio po wysitku,
a nastepnie w pierwszej godzinie po wysitku dochodzito do zwigkszenia tolerancji bolowej,
a r6znice migdzy grupami pojawialy si¢ dopiero w 24 godzinie po wysitku. W przypadku
migs$nia czworoglowego suplementacja kompleksem lipidowym powodowata dalszg poprawe

tolerancji bélowej. Odnoszac wartosci PT z 24 godziny do warto$ci spoczynkowych w grupie
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SUPL w obu konczynach doszto nawet do przekroczenia poziomu z pomiaru spoczynkowego
(istotnie w lewej konczynie, p<0,05). Taki wynik pozwala przypuszczac, ze narastanie bolu
zwigzanego z DOMS zostalo zahamowane w grupie przyjmujacej kompleks lipidowy, czego
nie mozna powiedzie¢ o grupie PL, gdzie po wzro$cie w pierwszej godzinie po wysitku, w 24
godzinie dochodzito znowu do obnizenia wartosci PT (spadek tolerancji bolowej).

Wyraznych réznic nie zarejestrowano w przypadku mi¢snia dwugtowego. Analizujac
roznice mi¢dzy badaniami w obu konczynach wigksze zmiany zarejestrowano w grupie SUPL,
a widoczny na rycinach mozliwy wplyw suplementacji kompleksem lipidowym dotyczy
pomiaru z 24 godziny po wysitku. Niezaleznie od przyjmowanego suplementu dla obu konczyn
w badaniu 1 pomiar PT w 24 godzinie charakteryzowal si¢ spadkiem wartosci PT
(pogorszeniem tolerancji bolowej) w stosunku do pomiaru poprzedniego. W obu grupach
uzyskana warto$¢ byta réwniez istotnie nizsza od spoczynkowej. W badaniu 2 natomiast
wartosci PT utrzymywaty si¢ na zblizonym poziomie do pomiaru z pierwszej godziny po
wysitku. DIla obu konczyn charakterystyczne bylo wigc to, ze niezaleznie od przyjmowanego
suplementu, PT w 24 godzinie nie wykazywal takiego spadku, jaki mial miejsce w badaniu
przed suplementacja.

Drugim wskaznikiem stopnia regeneracji badanym w niniejszej pracy bylo napigcie
migsniowe. Z definicji napigcie migsniowe to stan przedluzonego skurczu migsni
szkieletowych (tonus) okreslajacy elastyczno$¢ strukturalng i pasywnos¢ oporowa wystepujaca
w czasie biernego rozciggania. Nawet najbardziej rozluzniony migsien, jezeli jest zdrowy
wykazuje pewien tonus spoczynkowy i jest on zalezny od mechanicznych parametréw tkanki,
takich jak lepko$¢ czy sprezystos¢. Szczegolne znaczenie maja wlasciwosci struktury biernej
mig¢$nia jaka jest tkanka tagczna nadajaca migsniom odpowiedni ksztatt i zwarto$¢ (Blaszczyk,
2004).

Regulacja napigcia mig$niowego kontrolowana jest w osrodkach rdzeniowych
zapewniajacych odpowiednia dtugos¢ miegsnia, czestotliwos¢ wytadowan eferentnych 1 1los¢
zaangazowanych w prace jednostek motorycznych oraz w korze moézgowej, scalajacej
informacje ptynace z obwodu (proprioreceptory), decydujacej o ptynnosci, rownowadze
i jakos$ci koordynacji ruchu. Zaburzenia elektrolitowe, wzrost temperatury, gromadzenie si¢
metabolitow czy mikrozmiany strukturalne wtékien migsniowych podczas wysitku prowadzg
do impulsacji centralnego uktadu nerwowego, ktory odpowiadajac za regulacje napigcia
powoduje jego wzrost w pracujgcym miesniu.

W badaniach wtasnych do analizy napi¢cia migsniowego wykorzystano miotonometr.

Analizowno obszar pod krzywa (AUC), ktéry jak juz wcze$niej wspomniano jest umowng
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jednostka bedaca wypadkowg wartoscig krzywej odksztalcenia tkanek, sity zaaplikowane;j
przez miotonometr oraz wielkosci przemieszczenia tkanki. Badania Leonarda 1 wsp. (2003),
Coral-Gubler 1 wsp. (2007), Hersh-Shaina (2009) i1 innych wykazaly brak istotnych
statystycznie r6znic pomi¢dzy wynikami metody miotonometrycznej w poréwnaniu z analizg
powierzchownej elektromiografii. Znaczna korelacja z zapisem EMG i bezinwazyjno$¢ metody
spowodowaty, ze badanie miotonometryczne jest z powodzeniem stosowane do oceny napigcia
mies$ni 1 tkanki podskdrne;.

W przypadku badania miotometrem nalezy pami¢tac, ze im mniej odksztalcona tkanka
(AUC) tym bardziej napicty migsien. Tym samym, zjawiskiem pozytywnym jest zwigkszenie
AUC oznaczajace obnizenie napigcia migsniowego. Wplyw trzytygodniowej suplementacji
wykazano zarowno w grupie PL jak 1 SUPL. W grupie przyjmujacej kompleks lipidowy wigzat
si¢ on z oczekiwanym wzrostem AUC, a zmiany dotyczyly przede wszystkim obnizenia
napi¢cia mig¢sniowego w spoczynku i bezposrednio po wysitku. Niezaleznie od grupy
charakterystyczne dla tego wskaznika bylo osiggnigcie najnizszej warto$ci wilasnie
bezposrednio po wysitku, zardwno przed jak i po suplementacji. W grupie SUPL dochodzito
nastepnie do delikatnego wzrostu (obnizenia napigcia) w pierwszej godzinie po wysitku,
a nastepnie, w 24 godzinie do ponownego obnizenia AUC réwnoznacznego z narastaniem
napi¢cia mi¢sniowego. Ten ostatni pomiar we wszystkich przypadkach (konczyna lewa / prawa,
migsien czworoglowy / dwuglowy) przed suplementacja charakteryzowal si¢ istotnym
spadkiem w stosunku do warto$ci spoczynkowych, natomiast po suplementacji rdznice,
rowniez we wszystkich przypadkach nie byly az tak znamienne. Mogloby to oznacza¢, ze
w skutek przyjmowania kompleksu lipidowego nie dochodzito do tak duzego narastania
napi¢cia mi¢sniowego w 24 godzinie po wysitku.

Pewna trudno$¢ w interpretacji wynikow dotyczy grupy PL, gdzie w badaniu 1,
wyjsciowo we wszystkich pomiarach uzyskano istotnie wyzsze wartosci AUC niz w grupie
SUPL. Zastanawiajace jest rowniez dlaczego po okresie suplementacji doszto do obnizenia
wskaznika (wzrost napigcia migsniowego) réwniez we wszystkich pomiarach, a takze czemu
w grupie tej przed suplementacja w 24 godzinie dochodzito do obnizania napigcia mi¢§niowego
w porOwnaniu do wczesniejszych pomiaréw powysitkowych.

Wptyw nutraceutykéw w tym suplementacji kwasami EPA/DHA na zmniejszenie
opOznione] bolesnosci migsniowej budzi niezmienne zainteresowanie badaczy sportowych.
Jednak wigkszos$¢ badan przeprowadzonych na sportowcach ocenia ich wptyw na DOMS
analizujagc wskazniki, ktére zostaly juz opisane w niniejszej pracy: markery uszkodzenia

mieg$ni, markery stanu zapalnego, a takze wskazniki stresu oksydacyjnego i uszkodzenia bton
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komérkowych. W ten sposéb wplyw suplementacji kwasami omega oceniano w cytowanych
wczesniej badaniach u wioslarzy (Delfan i wsp. 2015), pitkarzy (Martorell i wsp. 2014), czy
sportowcOw uprawiajacych sztuk walki (Filaire i wsp. 2010, Capo i wsp. 2016(b)). Badania na
pitkarzach z analiza odczuwanego napigcia powysitkowego przeprowadzil Philpott i wsp.
(2018) poréwnujac skutecznos¢ réznych suplementdéw. Bolesno$¢ migsniowa, wyrazona jako
pole pod krzywa (AUC) podczas 72-godzinnej regeneracji, byla mniejsza w grupie
suplementowanej rybim olejem (0,55 g DHA 1 0,55 g EPA) niz w grupie przyjmujacej inne
suplementy. Nie zaobserwowano natomiast réznic w wynikach gry w pitke nozng mig¢dzy
grupami. Z kolei Gray i wsp. (2014) wykazali brak r6znic miedzy grupami suplementowang
1 placebo w bolesnosci migsniowej i maksymalnym skurczu dowolnym, przy jednoczesnym
obnizeniu wskaznikow stresu oksydacyjnego (H202 , kwas tiobarbiturowy w osoczu) w grupie
przyjmujacej 1,3 g EPA 10,3 g DHA. Badanie dotyczyto os6b uprawiajacych sport na poziomie
rekreacyjnym. Najwazniejszym odniesieniem biorac pod uwage protokét badan, a takze sposob
oceny DOMS wydaje si¢ by¢ cytowana wielokrotnie praca Pumpy i wsp. (2011), ktéry oprdcz
VAS wykorzystat algezymetr. Wyniki VAS nie wykazaty istotnych réznic miedzy grupami:
w obydwu grupach istotny wzrost bolu wzgledem wartosci spoczynkowych wskazano w 24
godzinie, a nast¢gpnie dochodzito do jego stopniowego obnizania. Mniejsze warto$ci w 48
1 przede wszystkim w 72 godzinie wskazano w grupie suplementowanej, ale nie byty to réznice
istotne. Badanie algezymetrem réwniez nie wykazato wyraznych roéznic migdzy grupami z tg
r6znicg, ze obnizenie PT w 24 godzinie niebylo istotne. Dla przypomnienia w niniejszej pracy
w 24 godzinie po wysitku w grupie suplementowanej nie dochodzito juz do dalszego obnizania
PT jakie miato miejsce w poprzednich pomiarach.

Tymczasem do oceny DOMS u amatoréw bardzo czgsto wykorzystywano w badaniach
inne narzedzia: gtéwnie VAS polaczone z badaniem MVC, ROM i obrzekiem/obwodem
konczyny. Najczes$ciej do wywotania najwigkszego efektu EIMD stosowano protokot
ekscentrycznego zgiecia tokcia. Na tej podstawie Lembke i wsp. (2014), ze spozycie 2,7 g
kwasow ttuszczowych omega-3 przez 30 dni moze zmniejszy¢ DOMS po ekscentrycznych
skurczach w poréwnaniu do spozycia oleju stonecznikowego. Réwniez spozycie wysokiej
dawki 3 g kwasu ttuszczowego omega-3 przez zaledwie 7 dni, réwniez spowodowato istotne
zmniejszenie si¢ DOMS po wysitku ekscentrycznym (Jouris i wsp. 2011). Do podobnych
wnioskéw doszli Corder i wsp. (2016), Tinsley i wsp. (2016) i Thishua i wsp. (2016),
a podstawowym narze¢dziem do oceny DOMS byta VAS. Tymczasem Dilorenzo i wsp. (2014)
stosujgc dawke 2 g DHA przez 4 tygodnie nie wykazat r6znic w przebiegu DOMS na podstawie

analizy AUC, ROM i maksymalnego skurczu izometrycznego i izokinetycznego. Réznic nie
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zaobserwowali rowniez Houghton i Onambele (2012) i Gray i wsp. (2014), stosujgc protokoty
badan angazujace inne grupy mi¢sniowe, a podawane dawki wynosity 0,36 g EPA przez 3
tygodnie i 1,6 g EPA/DHA przez 6 tygodni. W obydwo6ch badaniach wykorzystano ocen¢
maksymalnego skurczu, a narzedziami pomocniczymi byly skale subiektywne boélu lub
odczucia wysitku. Kyriakidou i wsp. (2021), stosujac podobny protok6ét do opisywanego
w niniejszych badaniach wykazat istotne r6znice w 24 godzinie po wysitku w postrzeganiu bolu
(VAS) 1 nieistotne zmiany maksymalnego izometrycznego skurczu, suplementujgc badanych
3 ¢ kwasami omega 3 przez 4 tygodnie. Z kolei badanie, w ktérym przyjmowano 1,8 g kwaséw
tluszczowych omega-3, wykazato zmniejszenie DOMS na podstawie skali bélu, ROM, ale
dopiero w 48 godzinie po ¢wiczeniach (brak réznic bezposrednio i 24 godziny po wysitku
(Tartibian i wsp. 2009). Dawke i protokét identyczne do tych opisywanych w niniejszych
badaniach zastosowat Mickleborough i wsp. (2015), ktéry zaobserwowal znacznie mniejszg
utrate sity (MVC) i ROM stawéw w 96 godzinie po protokole biegowym. Z kolei w 24 godzinie
po wysitku odczuwany bdl byt istotnie wigkszy w poréwnaniu do wartosci wyjsciowej tylko
w grupie placebo. Co wazne w badaniach do jego oceny oprdcz skali analogowe;j
wykorzystano prég bolu zwigzanego z uciskiem, ktéry mierzono w pigciu okreslonych
miejscach mieg$nia czworoglowego za pomoca cyfrowego algometru w celu ilosciowego
okreslenia tkliwosci migsni.

Podsumowujac role EPA/DHA w regeneracji powysitkowej nalezy podkreslic¢, ze
wiekszos¢ dowodoéw pochodzi z badan przeprowadzonych na amatorach, a nie na sportowcach.
Korzystajac z analizy przeprowadzonej przez Thielecke i Blannin (2021), ktérzy poréwnywali
wplyw kwaséw omega-3 na poprawe wydolnosci, poziom markeréw funkcjonalnej odpowiedzi
na wysitek fizyczny i przebieg regeneracji w tych dwoch grupach na podstawie dostepnych
publikacji mozna stwierdzi¢, ze wyniki sg bardziej przejrzyste dla amatoréw. W przypadku
danych dotyczacych regeneracji zebrane dowody przemawiaja za wyzszymi dawkami
1 dluzszym okresem suplementacji u sportowcéw: badania trwajace krocej niz 8 tygodni
u sportowcOw nie wykazaly wyraznych korzysci plynacych z przyjmowania kwasow
tluszczowych omega-3, skuteczna dawka wynosita najczesciej powyzej 1,14 g/ dzien. Autorzy
przegladu sugeruja, ze suplementujgc EPA / DHA amatorzy odnosza wigksze korzysci,
szczegblnie w postaci zmniejszenia bolesnos$ci migsniowej. Jednakze poréwnywali oni wyniki
badan we wszystkich dost¢gpnych publikacjach, bioragc pod uwage rézne sktadowe stopnia
regeneracji, co wigcej, mierzone roznorodnymi narzedziami. Badanie powysitkowego
napiecia migsniowego czy maksymalnego skurczu dowolnego wydaje si¢ by¢ najbardziej

obiektywng metoda oceny stopnia regeneracji. Pokazuje ona mozliwos$ci funkcjonalne migsnia,



Dyskusja 86

jego gotowosci do ponownego podjecia wysitku. W analizowaniu DOMS nie mozna jednak
zapomnie¢ o komponencie bélowej, a ta u sportowcow byla brana pod uwage zaledwie w trzech
cytowanych w pracy badaniach. Najczestszym narz¢dziem oceny bdlu pozostaja analogowe
skale wizualne, gdzie badany subiektywnie zaznacza odczucie bolesnosci w skali od 0
(minimalny) do 10 (maksymalny) w okreslonej pozycji w stawie przy izometrycznie napi¢tym
mig$niu. Ze wzgledu na duzy subiektywizm metody w niniejszej pracy zastosowano
algezymetr. To co zwrdcito uwage, to generalnie wyzsze wyniki wskazujace na zwigkszenie
tolerancji bélowej na aplikowany ucisk gtowicy w drugim badaniu we wszystkich pomiarach
w obu grupach. Mogtoby to wskazywa¢ na jaki$ efekt dodatkowy badania tym narzedziem,
ktory nalezatoby poddac analizie w odrebnych badaniach.

Analizujac wptyw suplementacji zastosowanym w niniejszych badaniach kompleksem
lipidowym poréwnywano go do grupy kontrolnej, ktéra przyjmowata kapsuiki placebo z oliwy
z oliwek. Poréwnujac rdéznice w sktadzie kapsutek aktywnych i kapsulek placebo,
prawdopodobni ,.kandydaci” na sktadniki aktywne kompleksu lipidowego to kwasy ttuszczowe
omega-3, kwas eikozapentaenowy (EPA) i1 kwas dokozaheksaenowy (DHA). Dlatego tez
odnoszono si¢ do publikacji, w ktérych podawano mieszanki kwaséw EPA i DHA w r6znych
proporcjach i dawkach. Nalezy jednak pamietaé, ze kompleks lipidowy Lyprinol®, oprécz
dwoch podstawowych kwaséw omega-3, zawiera kwas oktadekatetraenowy, kwas
eikozapentaenowy, estry sterolu, polarne lipidy i karotenoidy. Przeprowadzajac badania
z wykorzystaniem tego suplementu wykazano, ze ma dziatanie przeciwzapalne przez
ograniczanie szlakéw lipoksygenazy i cykloksyygenazy-2, ktére sa odpowiedzialne za
produkcje prozapalnych leukotrienéw, niektorych prostaglandyn i eikozanoidow (Halpern,
2000). Hamujacy wptyw Lyprinolu® wynika z jego unikalnego sktadu. Unikalny na tyle, ze
Kim i Lee (2014) w przegladzie poswigconym suplementom stosowanym dla ograniczenia
DOMS zakwalifikowali go jako odrgbny $rodek niz grupa kwaséw omega-3. W zwigzku z
powyzszym wyniki niniejszej pracy mogtyby by¢ rozpatrywane wraz z zaledwie czteroma
innymi badaniami, z ktérych kazde dostarcza innych informacji dotyczacych skutecznosci
PCS0-524® w zmniejszaniu DOMS i wskaznikéw wptywajacych na jego przebieg.

Wptyw kompleksu lipidowego na stan zapalny i uszkodzenia mig¢$ni wywotane
wysilkiem fizycznym analizowano w badaniach Pumpy i wsp. (20117), Bauma i wsp. (2013),
Mickleborougha 1 wsp. (2015) i Barenie i wsp. (2020) Poréwnujac szczegétowo badania,
u Mickleborougha i wsp. (2015) dla wywotania efektu DOMS u amatoréw zastosowano
protok6t biegu w dét o nachyleniu 16% z obcigzeniem 70% VO max przez 20 min,

a przyjmowana dawka suplementu to 400 mg/d kompleksu lipidowego PCSO-524® (1200 mg
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suplementu) przez 30 dni. W badaniu uzyskano istotne r6znice miedzy grupami praktycznie we
wszystkich wskaznikach (CK, Mb, TNF, DOMS). U Pumpy i1 wsp. (2011) natomiast, ktory
badat sportowcoéw roéznych dyscyplin sportowych (pitkarze, kolarze , biegacze S$rednio
i dlugodystansowi) protokét obejmowat 5 biegdbw po 8 minut z obcigzeniem 80%
maksymalnego te¢tna i gradientem -10% oraz 2 minuty chodu po ptaskiej powierzchni mi¢dzy
kolejnymi biegami, a suplementowana dawka wynosita 200 mg/d PCSO-524® (600 mg
suplementu) przez 8 tygodni, a wigc sumarycznie dawka w obu badaniach byta taka sama.
Autorzy badan nie odnotowali statystycznie istotnego wptywu na DOMS, CK krwi, Mb lub
poziomy cytokin. Jednak interesujgce jest obserwowanie graficznie przedstawionych réznic
miedzy grupa aktywna i grupa placebo. Srednie aktywnosci CK, stezenia IL-6 i Mb (w okresie
po 24 godzinach po wysitku) 1 DOMS (w okresie 48-96 godzin), byly nizsze w grupie
przyjmujacej suplement .

Protokét biegu w dot i dwa razy mniejszg dawke (600 mg/d suplementu przez 30 dni)
wykorzystali w swoich badanich Barenie 1 wsp. (2020), ktorzy porownywali efekt dzialania
ESPO-572® (ang. krill 0il) i PCSO-524®. W grupie stosujacej kompleks lipidowy wykazali oni
zmniejszanie wzrostu DOMS po 24, 48, 72 godzinach po wysitku na podstawie wizualnej skali
analogowej i brak istotnych r6znic w badaniu PT, a badanymi byty osoby nietrenujace. Jeszcze
inne badania zaproponowat Baum i wsp. (2013), ktérzy testowali wptyw suplementu u biegaczy
dtugodystansowych na DOMS po 30 km biegu w ptaskim terenie z pr¢dkoscig korespondujaca
z tg zmierzong z 70% VOzmaks. Po suplementacji dawka 400 mg/d kompleksu lipidowego
PCSO-524® przez 11 tygodni zaobserwowano zmniejszone wrazenia bolowe (VAS), a efekt
ten byt wiekszy u biegaczy o nizszym poziomie wytrenowania.

Ostatnie zagadnienie na ktére warto zwroci¢ uwage to zalecana przez producenta dawka
Lyprinolu®, a dawki mieszanek kwaséw omega-3, ktdre s3 brane pod uwage w suplementaciji.
W przyjmowanych 1200 mg/d suplementu 400 mg to substancja aktywna - kompleks lipidowy,
natomiast reszt¢ stanowi oliwa z oliwek. W tych 400 mg zawarte jest okoto 58mg EPA 144 mg
DHA i 1,8 mg witaminy E, zatem EPA/DHA podawane byto w dawce blisko 0,1 g. Jest to
duzo mniejsza dawka niz ta uznawana za efektywna - 1,14 g/d (Thielecke i Blannin, 2021).
Skuteczno$¢ dziatania suplementu musi wiec wynika¢ z wszystkich sktadnikéw tworzacych
suplement, nawet w wigkszym stopniu niz z samych kwaséw Omega-3. Dawka 0,1 g/d
EPA/DHA jest tez o wiele nizsza niz te oscylujgce wokol wartosci 500 mg/d, ktére sa
sugerowane przez roézne organizacje prozdrowotne (Kris-Etherton i wsp. 2009). Skoro
bezpiecznie mozna przyjmowac prawie pieciokrotnie wigksza dawke kwaséw omega-3, by¢

moze zasadne byloby zwigkszenie ilosci podawanego suplementu, ale badania dotyczace
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bezpieczenstwa stosowania wigkszej dawki pozostaja w kwestii producenta. Zalecenia
Polskiego Komitetu Olimpijskiego dla lekkoatletow moOwig natomiast o nie przekraczaniu

dawki 1200 mg dziennie.
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6. WNIOSKI

Na podstawie uzyskanych wynikéw badan sformutowano naste¢pujace wnioski:

1.

Trzytygodniowe przyjmowanie kompleksu lipidowego w iloSci 1200 mg dziennie nie
obnizyto poziomu kwaséw tluszczowych nasyconych i ttuszcz6w TRANS w krwinkach
czerwonych badanych biegaczy. Suplementacja wywotala korzystne zmiany stosunku
AA/EPA. Obserwowane wigksze obnizenie wskaznika w grupie suplementowanej moze
wynika¢ zardwno z zawartosci Swiadczy kwasu eikozapentaenowego w przyjmowanym
kompleksie jak i z jego hamujacego wpltywu na metabolizm kwasu arachidonowego.
Suplementacja kompleksem lipidowym nie wplynela znaczaco na roéwnowage
prooksydacyjno-antyoksydacyjng, poziom markerow uszkodzenia mig¢$ni i mediatoréw
stanu zapalnego u badanych biegaczy. Wéréd badanych enzyméw antyoksydacyjnych
najkorzystniejsze zmiany obserwowano jedynie w aktywnosci dysmutazy ponadtlenkowe;j
bezposrednio po 1 w pierwszej godzinie po wysitku.

Zaobserwowano korzystny wplyw suplementu na poziom odczuwanego bolu i napigcia
mig$niowego przy uzyciu zastosowanych narzedzi pomiarowych. W przypadku boélu
migsniowego charakterystyczne dla grupy przyjmujacej kompleks lipidowy sa rosnace,
w stosunku do wczesniejszych pomiarOw, wartosci progu bdlu w 24 godzinie. Dodatkowo
znaczne obnizZenie napi¢cia mig¢dniowego w pomiarach spoczynkowych i bezposrednio po
wysilku, a takze stosunkowo wysokie poziomy AUC w ostatnim pomiarze, wskazujace na
nizsze napie¢cie migsniowe, moga Sswiadczy¢ o korzystnym wptywie suplementu na
przebieg procesu regeneracji.

W celu zbadania doktadniejszego wptywu kompleksu lipidowego na przebieg regeneracji
mig$niowej, a przede wszystkim wystgpienie opéznionej bolesnosci migsniowej konieczne

jest przeprowadzenie dalszych badan rozszerzonych o pomiary w 48 i 72 godzinie.
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STRESZCZENIE

SUPLEMENTACJA KOMPLEKSEM LIPIDOWYM A ) STATUS
ANTYOKSYDACYJNY KRWI I WYSTEPOWANIE BOLU MIESNIOWEGO
U BIEGACZY DLUGODYSTANSOWYCH

Bieg ultramaratonski to rodzaj terenowego biegu dlugodystansowego o charakterze
wysitku wytrzymalosciowego z dodatkowa komponenta ekscentrycznej pracy migsni. W
treningu biegaczy, oprécz genetycznie uwarunkowanych czynnikow fizjologicznych, kluczowa
role odgrywaja zmiany adaptacyjne wplywajace na poprawe wykorzystania tlenowych
zasobOw energetycznych i tolerancji zmian wywolanych wysitkiem. Te z kolei przektadaja si¢
na poprawe wyniku oraz skrocenie okresu regeneracji.

Znaczne obcigzenia jakim poddawani sg biegacze powoduja z jednej strony
mechaniczne zaburzenia mikrostruktury i funkcji elementéw wiaczonych w skurcz widkien
migsniowych, a z drugiej szereg zmian biochemicznych zakldcajacych réwnowage
prooksydacyjno-antyoksydacyjng w komoérkach. W efekcie dochodzi do uwalniania
specyficznych markeréw uszkodzenia mig$ni do krwi, nasilenia reakcji zapalanej i stresu
oksydacyjnego. Zmiany te wptywaja na odczuwane zmeczenie i moga by¢ przyczyng kaskady
reakcji ogdlnoustrojowych przyczyniajacych si¢ do wystgpowania zespotu opdznionej
bolesnosci migsni. Zawodnicy systematycznie trenujgcy biegi dlugodystansowe powszechnie
stosuja suplementy diety, ktore pomagaja w procesie treningowym i regeneracji. Dowiedziono
skutecznos¢ preparatbw wzbogaconych w nienasycone kwasy tluszczowe (PUFA) na
zwiekszenie tolerancji wysitkéw wytrzymatosciowych oraz na zdolno$ci regeneracyjne i
przeciwzapalne. Lyprinol, ze wzgledu na zawarto$¢ EPA i DHA majacych podobng strukture
do kwasu arachidonowego, konkuruje z nim 1 moze modulowac reakcje zapalng. Zmniejszenie
syntezy prostaglandyn 1 leukotriendw hamuje dalsze niszczenie komoérek mig$niowych i
ogranicza draznienie nocyreceptorow.

Gtéwnym celem pracy byta ocena wptywu suplementacji kompleksem lipidowym PSCO-524
(Perna canaliculus L.) na zawartos¢ kwasow ttuszczowych w krwinkach czerwonych,
rOwnowage prooksydacyjno-antyoksydacyjng krwi, poziom markeréw uszkodzenia mi¢sni i
mediatoréw stanu zapalnego, a takze na poprawe stopnia regeneracji mi¢sni szkieletowych u

biegaczy dtugodystansowych. W tym celu sformulowano nast¢pujace pytania badawcze:

1. Czy suplementacja kompleksem lipidowym (Perna canaliculus L.) wptywa na zawarto$¢

kwasow ttuszczowych w krwinkach czerwonych u biegaczy dtugodystansowych?
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2. Czy zastosowana w badaniach suplementacja wptywa na réwnowage prooksydacyjno
antyoksydacyjna, poziom markeréw uszkodzenia mig¢sni 1 mediatorOw stanu zapalnego
u biegaczy dlugodystansowych po wysitku biegowym 2z przewaga skurczow
ekscentrycznych?

3. Czy suplementacja zastosowanym kompleksem lipidowym wptywa na poprawe regeneracji
miegs$ni  szkieletowych tj. obnizenie bolu 1 napigcia migSniowego u biegaczy
dtugodystansowych po zastosowanym wysitku biegowym?

Badania przeprowadzono u 24 zawodnikéw trenujacych biegi dlugodystansowe i
startujagcych w biegach ultramaratonskich w okresie przygotowawczym rocznego cyklu
treningowego. Biegacze zostali poinformowani o celu i protokole badan, ktéry uprzednio zostat
zaakceptowany przez lokalng Komisje Bioetyczng ds. Badan Naukowych przy Akademii
Wychowania Fizycznego im. J. Kukuczki w Katowicach oraz wyrazili zgode¢ na udziat w
projekcie badawczym i spehnili okreslone kryteria doboru. Eksperyment przebiegal w trzech
etapach. W pierwszym etapie dokonano pomiaréw antropometrycznych z oceng masy i sktadu
ciala, tetna spoczynkowego i spoczynkowego poboru tlenu (analiza gazometryczna), a takze
wyznaczenie maksymalnego poboru tlenu (V0> max) i uzyskaniem maksymalnego tetna
wysitkowego metoda bezposredniag. W drugim etapie wszyscy badani wykonali test biegowy o
charakterze ekscentrycznym: 30 minut wysitku biegowego przy 70% VOzmaks i nachyleniu
biezni pod katem minus 16 procent. Przed rozpoczeciem wysitku we krwi oznaczano: indeks
kwaséw ttuszczowych (HS-Omega-3 Index®), wskazniki réwnowagi prooksydacyjno —
antyoksydacyjnej (dysmutazg ponadtlenkowg [SOD], kat [CAT], peroksydaze glutationowag
[GPx], zredukowany glutation [GSH]), wskaznik stresu oksydacyjnego (dialdehyd malonowy
[MDA]), markery uszkodzen bton komoérek migSniowych (kinaz¢ kreatynowa [CK],
dehydrogenaze mleczanowg [LDH], troponing [TnT] i mioglobing [Mb]) i mediatoréw stanu
zapalnego (IL-6 i TNF-a), a takze przeprowadzono ocen¢ bélu migsniowego (prog bolu [PTT)
1 napiecia mig¢sni konczyn dolnych (obszar pod krzywa [AUC]). Badania zostaly powtdrzone
bezposrednio po zakonczeniu testu, po godzinnym i 24 godzinnym odpoczynku. W etapie
trzecim zawodnicy zostali losowo podzieleni na dwie grupy: suplementowang (SUPL; dzienna
dawka: 800 mg oliwy z oliwek, 400 mg stabilizowanego ekstraktu lipidowego zawierajacego
kwasy ttuszczowe w tym 58mg EPA 1 44 mg DHA 1 1,8 mg witaminy E) i1 kontrolng (PL;
dzienna dawka: 1200 mg oliwy z oliwek). Po trzech tygodniach przyjmowania zaleconych
dawek powtorzono test wysitkowy o charakterze ekscentrycznym z oznaczeniem wskaznikow
biochemicznych, b6élu mig§niowego i napiecia migsniowego zgodnie z protokotem drugiego

etapu badan.
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Po dokonaniu analizy uzyskanych wynikéw sformutowano nastepujgce wnioski:

. Trzytygodniowe przyjmowanie kompleksu lipidowego w ilo$ci 1200 mg dziennie nie
obnizyto poziomu kwaséw tluszczowych nasyconych i ttuszcz6w TRANS w krwinkach
czerwonych badanych biegaczy. Suplementacja wywotala korzystne zmiany stosunku
AA/EPA. Obserwowane wigksze obnizenie wskaznika w grupie suplementowanej moze
wynika¢ zardwno z zawartosci Swiadczy kwasu eikozapentaenowego w przyjmowanym
kompleksie jak i z jego hamujacego wpltywu na metabolizm kwasu arachidonowego.
Suplementacja kompleksem lipidowym nie wptyneta znaczaco na réwnowage
prooksydacyjno-antyoksydacyjng, poziom markerow uszkodzenia mig¢sni i mediatoréw
stanu zapalnego u badanych biegaczy. Wsrod badanych enzyméw antyoksydacyjnych
najkorzystniejsze zmiany obserwowano jedynie w aktywnosci dysmutazy ponadtlenkowe;j
bezposrednio po i w pierwszej godzinie po wysitku.

. Zaobserwowano korzystny wptyw suplementu na poziom odczuwanego bdlu i napigcia
mig$niowego przy uzyciu zastosowanych narzedzi pomiarowych. W przypadku bolu
mig¢sniowego charakterystyczne dla grupy przyjmujacej kompleks lipidowy sa rosnace, w
stosunku do wczesniejszych pomiaréw, wartosci progu bélu w 24 godzinie. Dodatkowo
znaczne obnizZenie napi¢cia mig¢sniowego w pomiarach spoczynkowych i bezposrednio po
wysitku, a takze stosunkowo wysokie poziomy AUC w ostatnim pomiarze, wskazujace na
nizsze napie¢cie migsniowe, moga Sswiadczy¢ o korzystnym wptywie suplementu na
przebieg procesu regeneracji.

. W celu zbadania doktadniejszego wptywu kompleksu lipidowego na przebieg regeneracji
migs$niowe], a przede wszystkim wystgpienie opoznionej bolesnosci migsniowej konieczne

jest przeprowadzenie dalszych badan rozszerzonych o pomiary w 48 i 72 godzinie.
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SUMMARY

LIPID COMPLEX SUPPLEMENTATION VERSUS BLOOD ANTIOXIDANT STATUS
AND INCIDENCE OF MUSCLE SORENESS IN LONG-DISTANCE RUNNERS

Ultramarathon running is a type of off-road long-distance endurance run with an added
component of eccentric muscle work. In addition to genetically determined physiological
factors, adaptive changes that improve the utilization of aerobic energy stores and tolerance of
exercise-induced changes play a key role in runner training. These in turn translate into
improved performance and a shorter recovery period.

Significant strain to which runners are subjected causes, on the one hand, mechanical
disorders of the microstructure and function of the elements involved in muscle fiber
contraction, and on the other hand, a number of biochemical changes disrupting the
prooxidation-antioxidation balance in cells. This results in the release of specific markers of
muscle damage into the blood, increasing the inflammatory response and oxidative stress. These
changes affect perceived fatigue and can trigger a cascade of systemic reactions contributing to
delayed muscle soreness syndrome. Athletes who regularly train for long-distance running
commonly use nutritional supplements to aid in the training and recovery process. The
effectiveness of formulations enriched in unsaturated fatty acids (PUFAs) on increasing
endurance exercise tolerance and on recovery and anti-inflammatory abilities has been proven.
Lyprinol, due to its content of EPA and DHA having a similar structure to arachidonic acid,
competes with it and may modulate the inflammatory response. Reducing prostaglandin and
leukotriene synthesis inhibits further muscle cell destruction and reduces nociceptor irritation.
The main objective of this study was to evaluate the effects of supplementation with the lipid
complex PSCO-524 (Perna canaliculus L.) on red blood cell fatty acid content, blood
prooxidant-antioxidant balance, levels of muscle damage markers and inflammatory
mediators, as well as improved skeletal muscle recovery in long-distance runners. To this

end, the following research questions were formulated:

1. Does lipid complex (Perna canaliculus L.) supplementation affect red blood cell fatty acid
content in long-distance runners?

2. Does the supplementation used in the study affect the prooxidant-antioxidant balance, levels
of muscle damage markers and inflammatory mediators in long-distance runners after

running exercise with predominantly eccentric contractions?
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3. Does supplementation with an applied lipid complex improve skeletal muscle recovery, i.e.,

reduce muscle pain and tension in long-distance runners after applied running exercise?
The study was conducted in 24 athletes training in long-distance running and competing
in ultramarathon running during the preparatory period of the annual training cycle. The runners
were informed of the purpose and protocol of the study, which had previously been approved
by the local Bioethics Committee for Scientific Research at the Jerzy Kukuczka Academy of

Physical Education in Katowice and agreed to participate in the research project and met the

specified selection criteria. The experiment was conducted in three stages. In the first stage,

anthropometric measurements with assessment of body weight and composition, resting heart
rate and resting oxygen uptake (gasometric analysis), as well as determination of maximal
oxygen uptake (V02 max) and obtaining maximal exercise heart rate by direct method were
performed. In the second stage, all subjects performed an eccentric running test: 30 minutes of
running exercise at 70% VO max and a treadmill incline of minus 16 percent. Prior to exercise,
the following blood parameters were determined: fatty acid index (HS-Omega-3 Index®),
indicators of prooxidant-antioxidant balance (superoxide dismutase [SOD], CAT [CAT],
glutathione peroxidase [GPx], reduced glutathione [GSH]), oxidative stress index

(malondialdehyde [MDA]), markers of muscle cell membrane damage (creatine kinase [CK],

lactate dehydrogenase [LDH], troponin [TnT], and myoglobin [Mb]) as well as inflammatory

mediators (IL-6 and TNF-a), and muscle pain (pain threshold [PT]) and lower limb muscle tone

(area under the curve [AUC]) were assessed. The tests were repeated immediately after the test,

after one hour and 24 hours of rest. In stage 3, athletes were randomly divided into two groups:

supplemented (SUPL; daily dose: 800 mg olive oil, 400 mg stabilized lipid extract containing
fatty acids including 58 mg EPA and 44 mg DHA and 1.8 mg vitamin E) and control (PL; daily
dose: 1200 mg of olive oil). After three weeks of taking the prescribed doses, the eccentric
exercise test with determination of biochemical indices, muscle pain and muscle tone was
repeated according to the protocol of the second stage of the study.

After analyzing the results obtained, the following conclusions were made:

1. Three-week intake of the lipid complex at 1200 mg per day did not reduce levels of saturated
fatty acids and TRANS fats in the red blood cells of the study runners. Supplementation
induced beneficial changes in the AA/EPA ratio. The observed greater reduction in the
index in the supplemented group may be due to both the presence of eicosapentaenoic acid
in the ingested complex and its inhibitory effect on arachidonic acid metabolism.

2. Supplementation with the lipid complex did not significantly affect the prooxidant-

antioxidant balance, levels of muscle damage markers, and inflammatory mediators in the
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study runners. Among the antioxidant enzymes studied, the most favorable changes were
observed only in superoxide dismutase activity immediately after and in the first hour after
exercise.

A beneficial effect of the supplement on levels of perceived pain and muscle tone was
observed using the measurement tools used. For muscle pain, increasing pain threshold
values at 24 hours are characteristic of the group taking the lipid complex compared to
previous measurements. Additionally, the significant reduction in muscle tone in resting
and immediate post-exercise measurements, as well as the relatively high AUC levels in the
last measurement, indicating lower muscle tone, may indicate a beneficial effect of the
supplement on the recovery process.

In order to investigate further the effect of the lipid complex on the course of muscle
recovery and especially the occurrence of delayed muscle soreness, further studies extended

by measurements at 48 and 72 hours are needed.
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Tabela 1.
L. . Energia Wit. C Wit. A Wit. E | Wit. D | Wit. B6 Wit Cholest KT KTINN | KTWN
Suplementacja B [%] T[%] W[%] B12 NAS

pP. [keal] [mg] [mgl [mg] [mgl [mg] el | [mg] le] (g] [g]

1 Mg 300 mg 2430,68 19,74 39,95 40,31 91,95 1668,73 15,11 16,09 3,53 3,36 351,18 | 48,83 38,43 14,86
2 Multivit 2658,29 24,32 37,21 38,47 171,67 | 2043,14 12,84 8,38 2,74 4,13 334,53 54,30 33,44 15,50
3 Brak 2221,57 | 26,25 32,99 40,76 45,16 1556,02 7,11 22,92 1,96 9,71 10994 | 36,78 28,26 9,28
4 Brak 1983,61 12,55 12,55 59,53 196,05 | 1305,26 11,35 1,65 2,91 2,67 359,98 | 22,08 26,29 9,16
5 Brak 2174,55 | 20,64 33,02 46,34 | 236,12 893,89 6,02 6,02 2,36 2,49 592,36 | 39,08 26,34 8,75
6 Brak 2070,28 | 23,09 31,14 45,77 101,25 | 1256,27 8,43 2,20 2,09 2,57 313,98 | 31,89 23,82 11,72
7 Brak 2097,20 | 32,91 21,37 45,72 193,61 | 2338,67 15,11 11,12 5,72 9,15 306,78 | 20,96 13,64 9,54
8 Multivit 1865,98 | 24,36 39,23 36,41 185,51 | 2184,35 10,73 17,85 12,30 3,80 676,56 | 31,85 32,67 11,16
9 Multivit 237942 | 23,30 30,26 46,44 46,44 357,77 4,05 1,82 1,82 4,68 316,48 | 36,41 30,82 7,73
10 | Mg200 mg 2070,00 | 23,98 31,29 44,73 | 628,43 | 3402,24 19,23 2,81 3,19 5,79 640,01 38,00 23,10 6,24
11 Mvit. Forte 2147,77 | 18,82 45,10 36,08 82,08 782,46 7,22 1,86 1,51 3,73 262,86 | 55,20 40,45 7,06
12 | Mvit. Forte 2016,66 | 16,13 22,82 61,05 133,91 984,50 13,86 14,62 3,77 0,91 223,23 18,64 16,43 12,50
13 Brak 2229,68 | 25,20 19,31 55,49 23,69 390,68 3,95 0,35 1,83 4,14 256,40 | 24,10 13,81 6,29
14 Brak 2043,62 | 25,34 27,78 46,88 134,98 855,46 14,49 15,12 12,24 6,86 403,80 | 21,65 24,06 13,42
15 Brak 2242 .88 22,80 21,09 56,11 108,85 1440,38 9,71 0,41 3,61 2,94 290,45 27,37 14,00 7,15
16 Multivit 2110,84 19,75 40,03 40,22 69,36 3706,05 9,76 18,71 4,02 10,62 1366,2 37,51 41,06 8,27
17 Brak 1704,30 42.47 40,12 17,41 1047,3 | 2160,38 4,19 17,16 2,24 24,35 336,75 41,56 20,80 8,55
18 Myit. Forte 2482,11 17,47 51,07 31,46 135,67 | 2661,16 19,09 18,42 3,40 4,60 466,48 72,91 50,30 11,41
19 Multivit 2195,69 22,85 29,80 47,35 249,37 1529,33 12,47 0,62 3,21 3,70 263,84 30,90 31,21 7,86
20 Multivit 2723,30 | 24,98 36,12 38,90 | 157,86 | 1552,73 16,57 19,11 4,13 7,53 1498,9 | 36,37 43,91 19,38
21 | Wit.C 1000mg | 2827,84 16,80 27,53 55,67 133,37 | 3132,54 8,21 1,37 3,15 4,31 286,37 48,01 27,32 7,28
22 Body Max 2099,47 | 28,50 30,53 40,97 | 277,47 | 3926,52 16,45 16,96 4,93 5,55 930,62 | 30,78 27,33 7,42
23 Brak 2948,25 27,37 27,21 45,42 268,83 | 2179,56 6,65 6,14 2,84 9,32 1140,7 38,73 34,78 8,74
24 Brak 3115,90 16,11 38,57 45,32 222,776 | 2908,20 15,56 5,12 2,46 104,08 | 630,29 44,02 61,22 18,51
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Tabela 2.
. . . Grupa Me (QD)
Zmienna Badanie Pomiar r
Placebo (n=11)) Suplement (n=12)

spocz. 1293.1 (154.8) 1305.2 (207.5) 0.08
] bez. po wys. 1358.8 (45.8) 1371.6 (107.9) 0.22
1h po wys. 1268.2 (101.3) 1288.5 (123.4) 0.28
24h po wys. 1293.6 (136.1) 1504.0 (220.7)* 0.42

SOD (U/gHb)
spocz. 1194.3 (377.9) 1383.9 (259.7) 0.36
5 bez. po wys. 1497.9 (275.5) 1720.8 312.0) * 0.18
1h po wys. 1573.1 (158.5)* 1617.5(175.4)* 0.26
24h po wys. 1585.6 (227.1) 1625.5 (185.3) 0.26
spocz. 52.0(5.6) 51.4(5.2) 0.05
] bez. po wys. 51.5(2.2) 49.8 (6.9) 0.03
1h po wys. 52.8 (9.5) 56.2 (10.6) 0.13
24h po wys. 48.0 (7.8) 51.0 (9.6) 0.26

GPx (U/gHb)
spocz. 64.0 (3.6) 50.8 (5.2) 0.40
5 bez. po wys. 61.6 (4.7) 55.4 (4.5) 0.32
1h po wys. 63.4 (10.1) 60.8 (9.6) 0.18
24h po wys. 49.2 (9.1) 56.1 (6.1) 0.15
spocz. 204.1 (14.9) 199.2 (26.6) 0.01
] bez. po wys. 198.5 (29.0) 196.7 (23.1) 0.06
1h po wys. 210.9 (23.6) 204.5 (39.7) 0.04
24h po wys. 189.4 (43.1) 191.5 (23.6) 0.18

CAT (U/gHb)
spocz. 201.0 (23.1) 195.0 (11.7) * 0.15
5 bez. po wys. 191.3 (15.8) 182.3 (34.9) 0.19
1h po wys. 190.9 (28.6) 209.7 (22.3) ™™ 0.14
24h po wys. 174.6 (11.0) # 198.4 (8.7) % 0.36
spocz. 2.6 (0.1) 2.7 (0.2) 0.06
1 bez. po wys. 2.5(0.2) 2.6 (0.2) 0.01
1h po wys. 2.6 (0.1) 2.6 (0.1) 0.05
24h po wys. 2.9 (0.2) "% 2.7(0.2) 0.26

GSH (ug/mgHb)

spocz. 2.6 (0.2) 2.5(0.3)* 0.03
5 bez. po wys. 2.6 (0.2) 2.5(0.2) 0.15
1h po wys. 2.5(0.2) 2.5(0.2) 0.17
24h po wys. 2.6 (0.2) # 2.4(0.2)* 0.10
Spocz. 5.6 (0.8) 4.5 (0.4)** 0.39
1 bez. po wys. 5.2(0.9) 4.9 (0.8) 0.00
1h po wys. 5.1(0.9) 4.8 (0.4) 0.17
MDA (umoll) 24h po wys. 4.8 (0.7) 4.4 (0.8) 0.01
spocz. 6.2 (0.9) # 5.0 (0.7)* 0.54
5 bez. po wys. 7.1 (1.7) ## 5.2 (0.6)** 0.51
1h po wys. 5.5(1.5)" 5.8 (0.5)* 0.05
24h po wys. 6.2 (1.6)* 5.5(0.4) 0.31

* p<0.05, ™ p<0.01- istotnosé réznic wzgledem analogicznych wartosci otrzymanych w grupie PL

# p<0.05, # p<0.01, #* p<0.001 — istotno$¢ réznic wzgledem analogicznych warto$ci otrzymanych w badaniu 1

A p<0.05, M p<0.01, M2 p<0.001 — istotnos¢ réznic wzglgdem warto$ci spoczynkowych
* p<0.01 — istotno$¢ réznic wzgledem wartosci zarejestrowanych bezposrednio po wysitku

$ p<0.05 — istotno$¢ réznic wzgledem wartosci zarejestrowanych 1 h po wysitku
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. . . Grupa Me (QD)
Zmienna Badanie Pomiar
Placebo (n=11)) Suplement (n=12)
SpocCZ. 209.6 (95.8) 220.2 (64.8) 0.06
1 bez. po wys. 246.6 (129.5) 277.3 (71.0) 0.05
1h po wys. 245.1 (121.4) 233.6 (86.5) 0.11
24h po wys. 410.1 (112) "% 200.3 (53.6) ##x 0.63
CK (Un)
spocz. 219.9 (117.4) 215.1 (108.2) 0.10
5 bez. po wys. 296.6 (140.6) 263.2 (89.0) "™ 0.06
1h po wys. 232.2 (132.2) 230.6 (84.2) ™ 0.13
24h po wys. 293.5 (84.0)* 204.2 (73.5) 0.30
spocz. 329.2 (21.6) 343.9 (93.1) 0.00
1 bez. po wys. 388.6 (39.7)™ 409.7 (131.1) "™ 0.08
1h po wys. 350.8 (27.0) 326.2 (97.8) 0.11
24h po wys. 329.2 (31.1)™ 332.9 (75.2) 0.03
LDH (U/)
spocz. 340.0 (29.7) 363.6 (67.4) 0.19
5 bez. po wys. 383.4 (45.0) ™" 400.4 (72.0) "™ 0.10
1h po wys. 358.9(47.2)" 400.0 (65.5) 0.04
24h po wys. 329.2 (38.4) ™% 370.0 (56.6) 0.10
Spocz. 7.9 (1.9) 5.4 (1.8) 0.33
| bez. po wys. 12.8 (6.3) 109 (3.8) ™ 0.12
1h po wys. 4.0 (3.3) 8.3 (3.1)* 0.44
ToT (ug/l) 24h po wys. 3.4 (1.5)" 6.0 (1.7) #== 0.51
SpoCZ. 4.3 (4.3) 6.6 (1.9) 0.15
5 bez. po wys. 57 @3.1)* 8.9 2.7) *™ 0.45
1h po wys. 4.6 (1.6) 59@3.6)" 0.19
24h po wys. 3.2 (0.6) 5.0 (2.0) = 0.44
spocz. 45.6 (6.5) 32.2(12.3) * 0.41
| bez. po wys. 80.4 (14.5)" 95.0 (38.6) 0.16
1h po wys. 75.4 (62.4)™ 59.6 (35.2) 0.13
24h po wys. 99.8 (22.8) ™ 60.5 (14.0) #** 0.59
Mb (ng/ml)
spocz. 46.5 (8.9) 26.4 (6.0) ** 0.58
5 bez. po wys. 75.2 (25.3) 48.6 (28.2)* 0.27
1h po wys. 80.7 (37.8) " 43.8 (14.0) =" 0.41
24h po wys. 92.3(38.9)™ 28.8 (7.2) wwit# 0.67

* p<0.05, ™ p<0.01, ** p<0.001 — istotno$é réznic wzgledem analogicznych wartoéci otrzymanych w grupie PL

# p<0.05, # p<0.01 — istotnos¢ réznic wzgledem analogicznych warto$ci otrzymanych w badaniu 1

A p<0.05, M p<0.01, M2 p<0.001 — istotnos¢ réznic wzglgdem warto$ci spoczynkowych
* p<0.05, ** p<0.01, ** p<0.001 — istotno$¢ réznic wzgledem wartosci zarejestrowanych bezposrednio po wysitku
$ p<0.05, 3% p<0.01 — istotnos¢ réznic wzgledem wartosci zarejestrowanych 1 h po wysitku
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Tabela 4.
Zmienna Badanie Pomiar Grupa Me (QD)
Placebo (n=11)) Suplement (n=12)
spocz. 12.3 (2.6) 14.0 (4.9) 0.23
) bez. po wys. 21.9 (11.3) 24.3(18.8) ™ 0.21
1h po wys. 17.1 (12.8) 20.3(13.6)" 0.21
TNF-a (pg/ml) 24h po wys. 15.0 (4.1) 12.5(2.4) % 0.24
spocz. 14.0 (2.2) 11.3 (4.6) 0.17
) bez. po wys. 23.3(2.5)" 23.5(7.8)" 0.12
1h po wys. 16.6 (9.0) 222(9.9) " 0.00
24h po wys. 11.2 (5.0) =% 157 (7.1) % 0.12
spocz. 1.2 (0.2) 1.0 (0.3) 0.15
. bez. po wys. 2.10.7)™ 1.7(0.7)" 0.33
1h po wys. 2.7(0.9) ™ 2.1 (0.6) =™ 0.47
hsIL-6 (pg/ml) 24h po wys. 1.7 (0.3) 1.3 (0.7) 0.22
spocz. 1.8 (1.5)* 1.0 (0.5) 0.33
5 bez. po wys. 222" 1.3 (0.5) 0.41
1h po wys. 241.7)"™ 1.5 (0.6) ™ 0.40
24h po wys. 2.1(1.4) 1.4 (0.6) 0.30

* p<0.05 — istotnoé¢ réznic wzgledem analogicznych wartoéci otrzymanych w grupie PL

# p<0.05 — istotno$¢ roznic wzgledem analogicznych warto$ci otrzymanych w badaniu 1

A p<0.05, M p<0.01, M7 p<0.001 — istotnos¢ réznic wzglgdem warto$ci spoczynkowych

** p<0.001 — istotno$¢ réznic wzgledem wartosci zarejestrowanych bezposrednio po wysitku
$ p<0.05 — istotno$¢ réznic wzgledem wartosci zarejestrowanych 1 h po wysitku
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Tabela 5.
Zmienna Badanie Pomiar Grupa Me (QD) r
Placebo (n=11)) Suplement (n=12)
Spocz. 89.0 (18.5) 70.0 (19.7) 0.33
| bez. po wys. 75.0 (24.0)" 53.5(20.2) *™" 0.48
1h po wys. 77.0 (24.5) 54.0 (16.4) =" 0.42
24h po wys. 66.0 (21.0) "'%% 51.0(18.0) ™ 0.25
PT4R (kG)
spocz. 102.0 (21.5)*# 70.4 (15.8) +* 0.45
5 bez. po wys. 89.9 (20.9) ™ 59.9 (12.7) ™ 0.36
1h po wys. 100.0 (22.3) ### 63.7 (19.1) «## 0.41
24h po wys. 90.0 (21.6) #"' 73.0 (16.1) #* 0.24
spocz. 90.0 (17.5) 74.0 (18.8) 0.37
| bez.powys. 76.0 (24.0) ™ 52.5(19.9) #* 0.45
1h po wys. 78.0 (25.0) 55.5(15.3) 0.37
24h po wys. 67.0 (21.0) "'S$ 47.0 (19.0) "5 0.35
PT4L (kG)
Spocz. 102.0 (19.6) 73.0 (16.8) ** 0.42
,  bezpowys. 88.0 (18.2) ™" 56.4 (11.0) ™ 0.36
1h po wys. 99.0 (23.6) ** 65.7 (15.2) #* 0.24
24h po wys. 94.0 (19.2) ##™ 75.4 (14.2) ##" 0.39
Spocz. 91.0 (13.0) 67.0 (18.0) * 0.45
| bez.powys. 76.0 (26.0) ™ 58.0 (20.8) ™ 0.35
1h po wys. 79.0 (22.5) 60.5 (17.0) 0.32
24h po wys. 72.0 (18.5) %% 53.5 (16.4) "% 0.35
PT2R (kG)
spocz. 99.6 (14.7) 80.0 (17.4) ## 0.19
5 bez. po wys. 87.0 (26.9) ™ 66.6 (16.1) ™ 0.23
1h po wys. 101.0 (22.0) 73.3 (14.5) ## 0.17
24h po wys. 100.0 (12.2) ##e= 72.2 (14.0) =##" 0.49
spocz. 92.0 (14.0) 69.5 (17.3) * 0.47
1 bez. po wys. 76.0 (23.0) ™" 585174 0.32
1h po wys. 79.0 (22.5) 60.5 (21.0)" 0.33
24h po wys. 69.0 (18.0) "'%% 54.5(18.4)™ 0.28
PT2L (KG) spocz. 97.2 (15.3) 80.6 (16.3) # 0.19
5 bez. po wys. 78.0 (20.6) " 67.0 (12.9) #** 0.01
1h po wys. 101.0 (24.4)" 76.9 (19.0) *# 0.06
24h po wys. 97.0 (9.6) ###= 79.1 (14.3) ### 0.24

* p<0.05 — istotno$é réznic wzgledem analogicznych wartosci otrzymanych w grupie PL

# p<0.05, # p<0.01, *#* p<0.001 — istotno$¢ réznic wzgledem analogicznych warto$ci otrzymanych w badaniu 1

A p<0.05, M p<0.01, M2 p<0.001 — istotno$¢ réznic wzgledem wartosci spoczynkowych
* p<0.05, ** p<0.01, ** p<0.001 — istotnos¢ réznic wzgledem wartosci zarejestrowanych bezposrednio po wysitku
$ p<0.05, % p<0.01, %% p<0.001 — istotno$¢ réznic wzgledem wartosci zarejestrowanych 1 h po wysitku
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Tabela 6.
Zmienna Badanie Pomiar Grupa Me (QD) r
Placebo (n=11)) Suplement (n=12)
spocz. 17.0 (2.4) 15.1 (0.5) * 0.44
| bez.powys. 14.5(2.2)™ 12.0 (0.7) #™ 0.53
1h po wys. 16.9 (2.6)* 12.7 (0.8) ** 0.56
AUCUR 24h po wys. 17.0 (3.9) 10.5 (0.5) #™ 0.55
spocz. 143 (1.1)* 16.5 (1.5) =* 0.54
) bez. po wys. 11.21.2)"° 16.4 (2.2) =ttt 0.64
1h po wys. 11.9 (1.6) 15.6 (4.4) 0.09
24h po wys. 10.2 (1.5) # 15.0 (6.1) 0.03
spocz. 15.6 (0.8) 14.8 (0.6) ** 0.57
) bez. po wys. 13.81.7H" 12.4 (0.9) «™ 0.49
1h po wys. 162 (2.2)" 12.8 (0.9) *++ 0.61
AUCAL 24h po wys. 16.7 (3.6) 10.5 (1.0) ™ 0.55
spocz. 13.7 (1.8) 16.5 (0.6) ==## 0.51
, bez.powys. 1n2312)™ 16.0 (2.7) = 0.54
1h po wys. 12.1(1.5)* 15.4 (4.8) 0.08
24h po wys. 9.7 (1.8) ¥ 14.8 (6.5) 0.04
spocz. 154 (1.1) 13.5 (0.7) ##x* 0.62
. bez. po wys. 1291.7)" 10.6 (0.6) =" 0.56
1h po wys. 14.8 (2.8) 10.4 (0.9) #=="" 0.61
AUCIR 24h po wys. 15.3 (3.3) 9.7 (0.9) ##+"" 0.59
Spocz. 12.3 (1.4) ## 16.8 (1.8) s« 0.67
5 bez. po wys. 103(1.2)" 15.9 (3.3) wext® 0.60
1h po wys. 109 (1.1) 15.3(5.2) 0.10
24h po wys. 9.9 (1.0)™ 14.7 (7.0) 0.04
Spocz. 14.8 (0.7) 13.5 (0.7) ##x 0.60
) bez. po wys. 12.1(1.5" 10.6 (0.5) =" 0.48
1h po wys. 14.8 (2.5) 10.6 (1.0) ##+" 0.62
AUCAL 24h po wys. 15.3 (3.3) 9.6 (0.6) #+™ 0.62
spocz. 12.8 (1.3)* 16.7 (1.8) == 0.69
) bez. po wys. 9.9 (1.0) ¥ 15.7 (3.9) «## 0.50
1h po wys. 10.7 (0.8) * 15.1(5.7) 0.09
24h po wys. 92 (1.2)™ 14.5 (7.4) 0.05

* p<0.05, ™ p<0.01, ** p<0.001 — istotno$é réznic wzgledem analogicznych wartoéci otrzymanych w grupie PL
# p<0.05, # p<0.01, #* p<0.001 — istotno$¢ réznic wzgledem analogicznych warto$ci otrzymanych w badaniu 1

A p<0.05, M p<0.01, M~ p<0.001 — istotno$¢ réznic wzgledem warto$ci spoczynkowych

* p<0.05 — istotnos¢ réznic wzgledem wartosci zarejestrowanych bezposrednio po wysitku

$ p<0.05 — istotno$¢ réznic wzgledem wartosci zarejestrowanych 1 h po wysitku






