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SKROTY STOSOWANE W ZALOZENIACH PRACY

AMP — adenozynomonofosforan

AMPK - kinaza biatkowa aktywowana przez AMP
ATP — adenozynotrifosforan

BE — zasady buforujace

CAT — katalaza

CHO — weglowodany

CK — kinaza keratynowa

FRAP — catkowita zdolno$¢ redukowania jondéw zelaza w osoczu krwi
GLUT-4 — transporter glukozy typu 4

GPx — peroksydaza glutationowa

GR — reduktaza glutationowa

GSH - glutation zredukowany

Hb — hemoglobina

Ht — hematokryt

IG — indeks glikemiczny

km — kilometry

La — mleczan

LDH — dehydrogenaza mleczanowa

LOOH - wodoronadtlenek lipidowy

NADPH - zredukowana forma dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego
M.C. — masa ciala

MDA - dialdehyd malonowy

PDH - kompleks dehydrogenazy pirogronianowej
PO; — ci$nienie parcjalne tlenu we krwi

Prxs — peroksyredoksyna



RKZ — rownowaga kwasowo-zasadowa krwi

RFA — reaktywne formy azotu

RFT — reaktywne formy tlenu

SB — wodoroweglany

SO — stres oksydacyjny

SOD — dysmutaza ponadtlenkowa

SpO:> — saturacja hemoglobiny tlenem

ST — wiokna migéniowe wolnokurczliwe

TBARS - substancje reagujace z kwasem tiobarbiturowym
UA — kwas moczowy (ang. Uric acid)

VO2max — maksymalny pobor tlenu

WNMC - weglowodany o niskiej masie czasteczkowe;j

WWMC — weglowodany o wysokiej masie czasteczkowe;j

Zamiana jednostek

1 mmol-kg'WM — 4,35 mmol-kg'DM
1 mmol-kg'DM — 0,23 mmol-kg"'WM
1 g-100 g'WM — 55,5 mmol-kg'WM

1 2100 g'WM — 241,5 mmol-kg'DM



1. Wprowadzenie

Sktad przyjmowanych pokarméw moze znacznie modyfikowaé¢ funkcjonowanie
organizmu czlowieka. Pierwszych przekonujacych danych dotyczacych tego zagadnienia
w kontek$cie zdolnosci wysitkowych dostarczyli Christensen i Hansen (1939), poprzez
porownanie wplywu stosowania 3-dniowej diety bogatowegglowodanowej i bogatotluszczowe;j
na zdolno$¢ wysitkowa ludzi. Okazalo si¢, ze czas wysitku do wyczerpania ulegl wydhuzeniu
0 100% po diecie bogatoweglowodanowej. W nastepnych latach prébowano wyjasnic,
dlaczego dieta wysokowgglowodanowa ma korzystny wplyw na zdolnosci wysitkowe.
W cyklu kolejnych doswiadczen udowodniono, ze czynnikiem limitujacym zdolno$¢ do
wysitkow  wytrzymato$ciowych  jest zawartos¢ wewnatrzkomoérkowego — glikogenu
w pracujacych mig¢sniach (Bergstrom i Hultman, 1967; Bergstrom i wsp., 1967; Hermansen
iwsp., 1967). Poniewaz okazato si¢, ze dieta bogatowgglowodanowa poprawia mozliwos$ci
wysitkowe, w kolejnych latach pojawily si¢ liczne publikacje, w ktorych opisano wptyw
stosowania réznych sposobéw wzbogacania organizmu w weglowodany przed, podczas, badz
po zakonczeniu wysitkéw o roznej charakterystyce. Wyniki tych badan wskazuja, ze
stosowanie w diecie weglowodandw pod roéznymi postaciami prowadzi uludzi do
zwigkszenia zawarto$ci glikogenu w komoérkach migsniowych o ok. 25% w stosunku do
wartos$ci stwierdzanych po diecie mieszanej (Bonen i wsp., 1989). Innym faktem zwigzanym
z przyjmowaniem zwickszonej ilosci weglowodanéw jest szybsze tempo odbudowy
glikogenu migsniowego po wysitku fizycznym. Poniewaz dostgpnos¢ glikogenu migsniowego
determinuje zdolno$¢ wysitkowa zarowno podczas ¢wiczen o duzej intensywnosci, jak
i w trakcie dhugotrwalych wysitkéw o umiarkowanej intensywnosci, wiasciwe spozywanie
diety bogatoweglowodanowej moze poprawi¢ zdolnos¢ do wykonywania wysitku fizycznego
o r6znym charakterze pracy mi¢$niowej. Dotyczy to zaréwno jej odpowiedniego spozywania
przed wysitkiem fizycznym w celu uzyskania fazy tzw. superkompensacji glikogenu oraz
wokresie powysitkowym, w celu jak najszybszego odbudowania zasobéw weglowodanowych
organizmu. Aby przyspieszy¢ tempo resyntezy glikogenu migsniowego rozwaza si¢
stosowanie odzywek weglowodanowych o wysokiej masie czasteczkowej, ktore wydaja si¢
przyspiesza¢ tempo regeneracji w trakcie pierwszych godzin po zakonczeniu wysitku (Aulin i
wsp., 2000).

Podstawowa jednostka procesu treningowego we wszystkich jego okresach jest tzw.
mikrocykl. Sktada si¢ on zkilku jednostek treningowych (2-15), w ktérych trener ktadzie

nacisk na ksztaltowanie okreslonej zdolnosci motorycznej. Te jednostki treningowe z reguty



cechuje wysoka intensywno$¢ wykonywanych ¢wiczen, a zasoby weglowodanowe organizmu
sa wowczas podstawowym zrodlem resyntezy ATP.

Obciazenie treningowe w mikrocyklu powoduje wzrost catkowitego zapotrzebowania
na energi¢. Plywacy, ktorzy trenuja czgsto 2-3 razy dziennie, powinni spozywac¢ 8 do
10 g weglowodanow na 1 kg masy ciata. Uzyskanie takich wartosci podczas spozywania diety
mieszanej jest niezwykle trudne. Ponadto, podczas przyjmowania diety mieszanej, tempo
wchianiania weglowodanow z przewodu pokarmowego jest wolniejsze niz tempo wchlaniania
weglowodanéw  przyjmowanych w diecie bogatoweglowodanowej Iub odzywkach
weglowodanowych, co w konsekwencji wptywa na tempo resyntezy glikogenu. Zastosowanie
w tym okresie srodkéw poza treningowych w postaci diety bogatoweglowodanowej powinno
przyczyni¢ si¢ do sprawniejszej i pelnej odnowy organizmu zawodnika, a zatem trener moze
stosowa¢ wigksze obcigzenia treningowe w danym mikrocyklu.

Jak juz wspomniano, w wigkszosci dyscyplin sportowych charakteryzujacych sig
wysitkami o duzej intensywno$ci lub dlugim czasie trwania zdolno$¢ wysitkowa jest
determinowana dostepnoscia weglowodandéw. Udowodniono, ze dla wigkszosci dyscyplin
sportowych  najkorzystniejsza dieta jest dieta bogatoweglowodanowa (60-70%
weglowodanow, 12% bialek, a tluszcze powinny stanowic reszt¢ catkowitego dziennego
przyjmowania energii). Wynika to z faktu, ze po spozyciu diety bogatoweglowodanowe;j
dochodzi do zgromadzenia rezerw weglowodanowych organizmu w postaci glikogenu
watrobowego 1 mi¢sniowego. Warto podkresli¢, ze konsekwencja czestego podejmowania
wysitku o dlugim czasie trwania i/lub wysokiej intensywnosci sa zaburzenia réwnowagi
pomiedzy produkcja wolnych rodnikoéw, a mozliwosciag ich usuwania z organizmu, co
skutkuje nasileniem stresu oksydacyjnego. Podejrzewa sie, ze jednym z czynnikow mogacych
tagodzi¢ to niekorzystne zajwisko jest dostgpnos¢ weglowodanéw podczas wykonywania
wysitku fizycznego.

W procesie treningowym nalezy umiejetnie dobiera¢ objetosé i intensywno$¢ obcigzen
treningowych realizowanych przez zawodnikéw w kazdej jednostce treningowej. W celu
uzyskania najlepszych efektow treningowych wprowadza si¢ do procesu treningowego jego
periodyzacje. Celem periodyzacji treningu jest osiagnig¢cie jak najlepszego przygotowania
psychomotorycznego do najwazniejszych zawoddéw w sezonie startowym, a czesto do kilku
startow nastepujacych po sobie w krotkich odstepach czasu. Z przegladu literatury wynika, ze
zastosowanie diety wysokowegglowodanowej w okresie intensywnych treningdw oraz startow

moze poprawia¢ zdolnosci wysitkowe. Dotychczas nie zweryfikowano jednak czy dieta



wysokoweglowodanowa wraz z odzywka weglowodanowa o wysokiej masie czasteczkowe;j

moze wplywac na zdolno$ci wysitkowe ptywakow w okresie mezocyklu podtrzymujacego.

1.1 Periodyzacja treningu

Trening sportowy to proces uporzadkowanych i realizowanych wedlug wczedniej
opracowanego planu jednostek treningowych, ktorych celem jest rozwdj i poprawa
wydolnos$ci fizycznej, wypracowanie odpowiedniej dla danej dyscypliny techniki, taktyki
oraz wyksztalcenie odpornosci psychicznej z jednoczesnym zachowaniem zdrowia
(szczegolnie odpornosci na urazy), przy wykorzystaniu $§rodkow i metod adekwatnych do
wieku i poziomu wydolnosci fizycznej sportowca (Bompa i Buzzichelli, 2018). Nieodtagcznym
pojeciem zwigzanym z procesem treningowym jest jego periodyzacja, czyli podzial procesu
treningowego na mniejsze jednostki (czeséci) treningowe. Kryterium wyjsciowe dla tego
podzialu stanowi roczny plan treningowy, ktory dzieli si¢ na trzy okresy, czyli okres
przygotowawczy, startowy i przejsciowy. Najczescie] stosuje si¢ roczne plany treningowe
sktadajace sie z jednego lub dwoch jak ww. pelnych cykli. Okres przygotowawczy i startowy
dzielimy dodatkowo na okresy przygotowania wszechstronnego i specjalnego, natomiast
okres startowy (zawodow) na podokres uzyskania ipodtrzymania formy, nazywany tez
okresem bezposredniego przygotowania startowego (BPS). Kazda z faz podzielona jest na
mniejsze czegsci, tzw. mezocykle, ktore skladaja si¢ zjeszcze krotszych okresow, tzw.
mikrocykli. Mezocykl treningowy moze sktada¢ si¢ z 2 do 7 mikrocykli. Mikrocykl
treningowy obejmuje okres od 3 do 7 dni, ktory sktada si¢ z 2 do 15 jednostek treningowych.
W mikrocyklu mozna wyrézni¢ kilka rodzajéw jednostek treningowych, do ktérych zalicza
si¢ jednostke gléwna, przygotowawcza, podtrzymujaca i regeneracyjng. Sa one
ukierunkowane na ksztalttowanie roéznych reakcji fizjologicznych organizmu sportowca,
adekwatnych do okresu treningowego. Zaré6wno w mikro-, mezo-, jak i1 makrocyklach
regulacji podlega objetos¢ oraz intensywnos¢ treningowa, a takze wykorzystywane sg rézne
metody is$rodki treningowe. Kazdy cykl treningowy powinien zakonczy¢ si¢ faza
przejSciowa, ktorej celem jest regeneracja fizyczna ipsychiczna zawodnika przed
rozpoczeciem kolejnego okresu (Issurin, 2019).

Mikrocykl, w sktad ktérego wchodzi kilka lub kilkana$cie jednostek treningowych, to
najmniejszy element czasowej struktury treningu. Jednostka treningowa sklada si¢ z: cze$ci
wstepnej — rozgrzewka przygotowujaca organizm do wysitku, czgsci glownej — realizacja

gléwnych zadan treningowych icze$ci koncowej — uspokojenie, kompensacja. Mikrocykl



stanowi podstawowa jednostke czasu w planowaniu procesu treningowego obejmujaca 3-7
dni treningowych. Jego struktura jest uzalezniona od okresu treningowego, w ktérym znajduje
si¢ zawodnik, a objetos¢, intensywnos$¢ oraz wykorzystywane metody i $rodki treningowe
maja na celu zrealizowa¢ cele mikrocyklu. Cecha charakterystyczng mikrocyklu
treningowego jest jego elastycznos¢. W zalezno$ci od realizacji zadan treningowych
zawodnika i odpowiedzi jego organizmu na zadane bodzce dopuszcza si¢ zmiang kolejnych
jednostek treningowych i dostosowanie ich objetosci oraz intensywnosci w celu realizacji
glownych celow mikrocyklu (Bompa i Buzzichelli, 2018). Nalezy zwroci¢ uwage, ze
zastosowanie jednych bodzcow treningowych moze bezposrednio wptywaé na kolejne
jednostki treningowe i uniemozliwia¢ ich prawidtowa realizacj¢. Dlatego podczas planowania
procesu treningowego w ramach mikrocyklu nalezy wzigé¢ pod uwage zalezno$ci pomigdzy
poszczegolnymi bodzcami w relacji do nakltadajacego si¢ zmegczenia u zawodnika.
Wyrdzniamy wiele modeli mikrocykléw treningowych, ktore roznig si¢ od siebie ilo$ciag
jednostek treningowych. U ptywakoéw najczesciej mikrocykl sktada si¢ z trzech do sze$ciu dni
treningowych, w ramach ktoérych zawodnik wykonuje od 1 do 3 jednostek treningowych
dziennie (Shaw i wsp., 2014). Kazda z jednostek treningowych moze mie¢ swoj odrebny cel
1 wykorzystywac¢ inne metody i $rodki treningowe. Ilo$¢ jednostek treningowych w ramach
jednego mikrocyklu treningowego powinna by¢ dostosowana do poziomu zaawansowania
zawodnika, wymogoéw konkurencji, dostgpnosci czasu, stosowanych bodzcoOw oraz czasu
niezbednego na regeneracj¢. Ze wzgledu na cel mozna wyr6zni¢ nastgpujace mikrocykle:
wprowadzajacy, podstawowy, regenerujacy i odnawiajacy oraz szczytowej formy (Bompa
i Buzzichelli, 2018). Kazdy z nich ma inny cel i wykorzystuje inne bodzce treningowe. Celem
kazdego z mikrocyklow jest podniesienie poziomu adaptacji lub regeneracja organizmu
zawodnika. Rozna intensywnos$¢ poszczeg6olnych jednostek treningowych bedzie ksztattowata
odmienne systemy bioenergetyczne, stad tak wazna jest zmienno$¢ intensywnosci
1 adekwatna regeneracja po ich zastosowaniu (Bompa i Buzzichelli, 2018).

Mikrocykl treningowy powinien zawiera¢ wszystkie niezbedne $rodki i narzg¢dzia
treningowe z uwzglednieniem indywidualnej reakcji zawodnika na obcigzenia wysitkowe,
ktore przybliza go do osiggnigcia zatozonego celu treningowego. Zatem odpowiednie
zestawienie poszczegélnych jednostek treningowych w mikrocyklu powinno optymalnie
wptywac na ksztattowanie zdolno$ci motorycznych zawodnika. W ostatnich kilkunastu latach
uzyskano przekonujace dowody, ze optymalizacje obcigzen wysitkowych w jednostce
treningowej mozna poprawi¢ przez wiasciwe interwencje $rodowiskowe. Do najlepiej

rozpoznanych interwencji $rodowiskowych, ktére moga poprawi¢ zdolnos¢ wysitkowa



zawodnika, s3 modyfikacje dietetyczne. Od wielu lat znany jest pozytywny wplyw na
zdolno$¢ wysitkowa diety wzbogaconej w weglowodany (Karlsson i Saltin, 1971, Williams
iwsp., 1992; Hawley i wsp., 1997, Helge, 2017; Hearris i wsp., 2018). W ostatnich latach
zwrécono takze uwage na pozytywny wplyw diety ketogennej na zdolno$¢ do wykonywania
wysitkéw wytrzymatosciowych (Rowlands i wsp., 2002; Phinney, 2004, Burke, 2015; Chang
i wsp., 2017; McSwiney i wsp., 2018). W tym kontekscie warto zwroci¢ uwage na fakt, ze
ptywacy podczas typowej dwugodzinnej jednostki treningowej wykorzystuja 70-85%
zgromadzonego w mi¢sniach glikogenu (Maglischo, 2003). Biorac pod uwagg, ze gldownym
substratem energetycznym wykorzystywanym przez ptywakow jest glikogen mig$niowy,
planujac jednostki treningowe, nalezy bra¢ pod uwage czas niezbedny na jego odbudowe
pomiegdzy kluczowymi sesjami treningowymi. Wigkszo$¢ ptywakoéw na poziomie juniorskim
i seniorskim trenuje dwa razy dziennie. Stad konieczne jest przeplatanie dlugich i/lub
intensywnych jednostek treningowych, treningami o mniejszym zapotrzebowaniu na
weglowodany. Wydaje si¢, ze odpowiednia dieta jest jednym z podstawowych narzedzi, ktére
moga wspiera¢ proces regeneracji organizmu zawodnikéw, w tym odbudowy rezerw
weglowodanowych organizmu. Przy wilasciwym zaplanowaniu treningu oraz adekwatnym
zywieniu zawodnik jest w stanie zapewni¢ odpowiednig dostepnosé glikogenu mig$niowego
dla kluczowych sesji treningowych w ramach mikrocyklu treningowego. Dlatego tez zgodnie
z aktualnymi zaleceniami powinno planowaé si¢ jedynie 2-3 sesje treningowe tygodniowo
o wysokiej intensywnosci (Bompa i Buzzichelli, 2018). Gwarantuje to zawodnikowi 36-48
godzin na regeneracje glikogenu mig$niowego. Wspomniane 2-3 glowne sesje treningowe
powinny by¢ ukierunkowane na rozwd¢j okreslonych zdolnosci wysitkowych, podczas gdy
pozostate jednostki treningowe powinny by¢ regeneracyjnymi lub ksztattujagcymi
wytrzymato$¢ w pierwszym zakresie obcigzen z mozliwymi niewielkimi akcentami o wyzszej
intensywnos$ci. Mikrocykl plywaka planowany jest w odniesieniu do specjalizacji
zawodnikow, tzn. stylu i dystansu, w jakich startuje na zawodach.

Charakterystyczny dla ptywania roczny plan treningowy sktada si¢ z dwoch okresow
przygotowujacych zawodnika do gtownej imprezy w sezonie letnim i zimowym. Pojedynczy
cykl obejmuje 5 mezocykli — okres przygotowania ogdlnego (4-12 tyg.), przygotowanie
specjalne (4-8 tyg.), przygotowanie startowe (4-6 tyg.), tapering (2-4 tyg.) oraz okres
regeneracji  (1-2 tyg.) (Maglischo, 2003). Podstawowa struktura czasowa procesu
treningowego we wszystkich jego okresach jest tzw. mikrocykl. Sktada si¢ on z 10-12

jednostek treningowych w wodzie, ktére uzupehiane sg o jednostki treningowe tzw. treningi



na sucho lub treningi na ladzie. Zazwyczaj jest to trening sity mig¢$niowej, stabilizacyjny lub
rozluzniajacy. Na przestrzeni ostatnich kilkunastu lat obserwuje si¢ znaczace zmniejszenie
objetosci treningowej realizowanej przez plywakdéw na rzecz intensywnosci i bardziej
specjalistycznych jednostek treningowych, ukierunkowanych na ksztattowanie konkretnych
zdolnosci wysitkowych odpowiednich do stylu idystansu, na ktérym startuje zawodnik.
W przesztosci zawodnicy realizowali treningi o zdecydowanie wigkszej objgtosci,
a przeptyniety dzienny dystans podczas jednostek treningowych przekraczat nawet 18 km
(Trappe i wsp., 1996). Obecnie dziennie zawodnicy pokonuja dystans 10-14 km (Kabasakalis
iwsp., 2007, Hibberd i Myers, 2013). Jednakze jest on istotnie uzalezniony od specjalizacji

stylowej i dystansowej oraz okresu treningowego.

1.2 Stres oksydacyjny

Stres oksydacyjny jest wynikiem wzajemnej zalezno$ci pomiedzy zachodzacymi
w komorkach procesami pro- i antyoksydacyjnymi. Jest on uwazany za jeden z gldéwnych
efektoréw akumulacji utleniania prowadzacy do modyfikacji czasteczek bialek i lipidow oraz
uszkodzen DNA. Przesunigcie w tych warunkach réwnowagi prooksydacyjno-
antyoksydacyjnej w kierunku reakcji utleniania powoduje produkcj¢ reaktywnych form tlenu,
ktore przewyzszaja mozliwosci antyoksydacyjne komorki/organizmu wich eliminacji
(Bartosz, 1995). Przemiany te, ktore sg zintensyfikowane w komorkach pracujacych miesni,
prowadza do powstania wolno rodnikowych reaktywnych form tlenu (RFT) i azotu (RFA).
Wedtug aktualnych koncepcji wolny rodnik to taki atom (lub inna czasteczka) posiadajaca na
orbicie walencyjnej niesparowane elektrony izdolno$¢ do samodzielnego funkcjonowania
w srodowisku biologicznym. Dzigki tym wlasciwosciom wolne rodniki cechuje wysoka
reaktywno$¢ chemiczna. Zgodnie z koncepcja Harmana najbardziej narazonymi organellami
komoérkowymi na uszkodzenia wolnorodnikowe sg mitochondria (Harman, 1972). Wiadomo,
ze te komoérkowe organelle odgrywaja istotng role w regulacji zdolnosci wysitkowych,
szczegolnie w wysitkach wytrzymato$ciowych. Wezesne prace ww. autora (Harman, 1956)
sugerowaly, ze zbilansowana dieta wzbogacona w antyoksydanty naturalne (np. selen,
witaminy A i C) isyntetyczne tzw. zmiatacze wolnych rodnikéw, moze znaczaco obnizy¢
stres oksydacyjny w organizmie czlowieka, aefektem tego zjawiska moze by¢ nawet
wydtuzenie okresu zycia czlowieka. Obecnie wiadomo, ze RFT sa neutralizowane przez
ztozony system obrony antyoksydacyjnej, ktory sktada si¢ z antyoksydacyjnych enzymow
oraz antyoksydantow nieenzymatycznych. Do enzymatycznego systemu obrony

antyoksydacyjnej nalezg: katalaza (CAT), dysmutaza ponadtlenkowa (SOD) i peroksydaza
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glutationowa (GPX). Do licznych nieenzymatycznych antyoksydantéw naleza: witaminy A, E

i C, glutation, kwas moczowy, koenzym Q10, flawonoidy oraz niektore biatka i aminokwasy.

Przyjmuje si¢, ze w warunkach sedentarnych (spoczynkowych) uzdrowych ludzi
w mitochondriach w procesie fosforylacji oksydatywnej (oddychania komorkowego) 95-98%
pobranego tlenu ulega czteroelektronowej redukcji, natomiast pozostate kilka procent ulega
zamianie na wolny rodnik. To zjawisko zachodzi wedlug nastepujacej reakcji:

0O, +4e +4H" — 2H,0 + ATP

Istnieja warunki, np. wysilek fizyczny, w ktorych reakcja ta ulega znacznej
modyfikacji. Ma to miejsce, kiedy tlen laczy si¢ zelektronem, dajac czasteczke anionu
ponadtlenkowego (O, ). Dalsze przylaczenie elektronu idwdch protonow powoduje
powstanie nadtlenku wodoru (H20:). Kolejne przylaczenie elektronu skutkuje powstaniem
rodnika hydroksylowego ('OH), ktorego cechuje wyzsza reaktywno$¢ chemiczna:

0, - 0 — H,0,— 'OH — H,0

Do pierwszego etapu rekcji elektrondw, a co za tym idzie generacji anionorodnika
ponadtlenkowego, dostarcza tancuch oddechowy. Dla drugiego etapu tej reakcji dawca
elektronu jest inna czasteczka O, . Reakcja ta moze zachodzi¢ spontanicznie przy duzej
dostepnosci tego substratu lub w procesie dysmutacji katalizowanej przez dysmutaze
ponadtlenkowa. Kolejna trzecia reakcja, w ktdrej powstaje rodnik hydroksylowy (‘OH),
a dawcg elektronu jest czasteczka O>" nosi nazwe reakcji Habera-Weissa:

H20,+02, — 02+ OH + OH

W sytuacji, kiedy donorem elektronow jest Fe**, zachodzi tzw. reakcja Fentona:

Fe2'+ H,O, — Fe*+ 'OH+ OH

Warto zaznaczy¢, ze przedstawiong reakcje moga katalizowa¢ jony miedzi, niklu,
manganu, kobaltu lub chromu. W warunkach fizjologicznych ww. reakcje stanowia
mechanizm powstawania RFT w organizmie czlowieka. Reasumujac, organizm dysponuje
szeregiem mechanizmow obronnych, ktére umozliwiajg utrzymanie réwnowagi pomig¢dzy

produkcja, ausuwaniem (zmiataniem) wolnych rodnikdéw. Zalamanie tej réwnowagi
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prowadzi do powstania niekorzystnego zjawiska zwanego stresem oksydacyjnym, ktory moze
ulegaé nasileniu podczas wysitku fizycznego.

Powstajace w organizmie wolne rodniki w wyniku procesow fizjologicznych sa
inaktywowane przez funkcjonowanie enzymatycznych inieenzymatycznych mechanizméw
obronnych. Gdy, zgodnie zkoncepcja Sies’a dochodzi do zaburzenia roéwnowagi
prooksydacyjno-antyoksydacyjnej w kierunku rekcji utleniania, dochodzi do wzrostu stezen
RFT, ktore wywoluja wiele stanow patologicznych (Sies i Cadenas, 1985). W takich
warunkach wolne rodniki generuja chemiczne zmiany na poziomie komorki poprzez
modyfikacje struktur biatek, lipidow, weglowodandw, a takze DNA, prowadzac w pierwszym
przypadku do efektow cytotoksycznych, a w ostatnim do mutacji. Wyzej opisane zmiany
moga niekorzystnie wptywac na zdolno$¢ do wykonywania wysitkéw fizycznych.

Zaburzenie rownowagi prooksydacyjno/antyoksydacyjnej aktywuje mechanizmy
obronne, ktorych celem jest eliminacja wolnych rodnikéw. Obecnie wyr6znia si¢ trzy linie
obrony tj. zapobiegawcza, naprawczg i inaktywujaca (Mironczuk-Chodakowska i wsp., 2018).
Jak juz wspomniano, jedng z linii obrony s3 enzymy antyoksydacyjne, ktérych mechanizm
dzialania polega na przeksztalcaniu RFT w mniej reaktywne formy, az do ich catkowitej
neutralizacji. Zalicza si¢ do nich dysmutaze ponadtlenkowa (SOD), katalaze (CAT),
peroksydaze glutationowa (GPx), reduktaze glutationu (GR) oraz peroksyredoksyny (Prxs).
Wymienione antyoksydanty enzymatyczne przeksztalcajg O2" do H.0, (SOD) i dalej do H>O
1 02 (GPx 1 CAT).

W roku 1982 Davies i wsp. po raz pierwszy wykazali, ze wysilek fizyczny moze
zwigksza¢ produkcje wolnych rodnikow. W kolejnych latach wielokrotnie stwierdzano, ze
intensywny wysitek fizyczny lub wysitek o dlugim czasie trwania powoduja produkcje
wolnych rodnikéw, zaburzajac réwnowage pomigdzy produkcja wolnych rodnikow,
amozliwos$cig ich usuwania przez system antyoksyoksydacyjny, co wywoluje stres
oksydacyjny. Z drugiej strony wiadomo, ze wysilek fizyczny o niskiej intensywnos$ci
(<50% VO2max) nie skutkuje nadmiernym wzrostem produkcji wolnych rodnikéw (Lovlin
iwsp., 1987). Poniewaz wzmozona produkcja RFT i RFA, aco za tym idzie, wzrost stresu
oksydacyjnego koreluje z intensywnoscig wysitkow, zjawisko to najczesciej wystepuje
u wyczynowych sportowcéw w okresach procesu treningowego, w ktorych realizowane sa
bardzo duze obcigzenia treningowe. Konsekwencja tego moze by¢ mutacja komorek,
uszkodzenia tkanek iuktadu odpornosciowego. Szczegdlnie istotne w indukowaniu tego
zjawiska wydaja si¢ wysitki beztlenowe, ktére moga prowadzi¢ do uszkodzenia biatek,

lipidow 1 kwasow nukleinowych w komoérkach miesniowych i krwi (Bailey, 1997).
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Warto podkresli¢, ze niewielka ilos¢ RFT w warunkach spoczynkowych jest
niezbedna do prawidlowego generowania skurczu przez migsnie (Reid i wsp., 1993). Jednak
podczas intensywnego wysitku fizycznego ilo§¢ RFT ulega zwigkszeniu szybciej, niz
organizm jest w stanie zredukowaé ich ilo$¢ przy udziale antyoksydantoéw. Oznacza to, ze
stres oksydacyjny jest czgScia procesu treningowego, anadmierna akumulacja RFT
w miesniach prowadzi do obnizenia sity skurczow mig$niowych. Ponadto wyzsza ilos¢ RFT
powstata na skutek treningu wplywa na ekspresje genow, stymulujgc wzrost aktywnosci
antyoksydantow enzymatycznych takich jak dysmutaza ponadtlenkowa, katalaza czy tez
peroksydaza glutationowa.

Badania wskazuja, ze regularny wysitek fizyczny prowadzi do zmniejszenia
powysitkowego stresu oksydacyjnego (Tessier i wsp., 1995; Vasankari i wsp., 1997, Radak
iwsp., 1999; Miyazaki iwsp., 2001; Elosua iwsp., 2003). W dalszym ciggu nie ma
jednoznacznych dowoddéw, czy jest to spowodowane zmniejszong produkcja wolnych
rodnikow, czy usprawnieniem systemu antyoksydacyjnego. W dotychczasowych badaniach
nad tym zagadnieniem wykazano wzrost aktywno$ci enzymow antyoksydacyjnych zarowno
w osoczu, jak 1 tkankach na skutek przeprowadzonego treningu wytrzymato$ciowego.
W przypadku wysitkow beztlenowych dane literaturowe sg mniej jednoznaczne. Czg¢$¢ badan
wykazuje zmniejszenie stresu oksydacyjnego w wyniku regularnego treningu o charakterze
beztlenowym (Ortenblad i wsp., 1997; Turgay iwsp., 2000), podczas gdy w innych
badaniach nie zauwazono tej zaleznosci (Rall i wsp., 2000; Vincent i wsp., 2002). Wydaje si¢
wiec, ze do wywotania adaptacji systemu antyoksydacyjnego izmniejszenia stresu
oksydacyjnego wykonywany wysitek musi charakteryzowa¢ si¢ odpowiednio dtugim czasem
trwania 1 wysokg intensywnoscia.

Plywanie charakteryzuje si¢ zmienng intensywnos$cia wysitku. Podczas treningdéw
w zaleznosci od specjalizacji zawodnika przewaza wysitek anaerobowy u sprinteréw oraz
aerobowy u zawodnikoéw startujacych na dystansach $rednich idhlugich. To oznacza, ze
podczas startéw na dystansach 50 i 100 m energia odtwarzana jest przede wszystkim
w sposob beztlenowy, natomiast na dystansach dtuzszych (400, 800, 1500 m) przewaza juz
metabolizm tlenowy. Dotychczas w badaniach wykazano, ze stres oksydacyjny wystepuje
w wysitkach o intensywnosci >50% VOomax. Z racji stosowania bardzo duzych obcigzen
(wysoka intensywno$¢) podczas realizacji jednostki treningowej wydaje si¢, ze wsrod
ptywakow stres oksydacyjny bedzie wystgpowal w warunkach treningowych oraz podczas

zawodow. Inal 1iwsp. (2001) obserwowali wzrost aktywnosci antyoksydantow
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enzymatycznych (GPx, CAT) oraz nieenzymatycznych (GSH) u plywakéw zarowno po
wysitku beztlenowym (100 m), jak i tlenowym (800 m). Podobne wyniki uzyskat Deminice
i wsp. (2010), ktéry badajac plywakéw w probie wysitkowej polegajacej na pokonaniu o$miu
100-metrowych odcinkéw z maksymalng predkoscia, odnotowal wzrost markerow stresu
oksydacyjnego (TBARS) oraz antyoksydantdow nieenzymatycznych (GSH) o 16-18%
(Deminice i wsp., 2010). Z drugiej strony w badaniu na ptywakach wykonujacych wysitek
ultra maratonski (50 km/dobe) nie wykazano wzrostu st¢zenia antyoksydantow (Kabasakalis
iwsp., 2011). Thumaczy¢ to mozna zbyt niska intensywno$cig wysitku, ktora wystepuje
podczas dlugotrwatego wysitku fizycznego. Z kolei Tauler i wsp. (2008) obserwowal wzrost
aktywnos$ci malonodialdehydu (MDA) po zakonczeniu sesji treningowej wylacznie
u zawodnikéw plci meskiej. Wsrod dziewczat nie zaobserwowano rdznicy istotne]
statystycznie (Tauler iwsp., 2008). Te ostatnie dane wskazuja na inng reakcje systemu
antyoksydacyjnego u kobiet i m¢zczyzn w odpowiedzi na podobny bodziec wysitkowy.
Produkcja ROS moze =zachodzi¢ =z udzialem szlaku mitochondrialnego
i cytoplazmatycznego. Niektore badania naukowe dostarczyly danych wskazujacych, ze
¢wiczenia oporowe wywolujg stres oksydacyjny, pomimo minimalnego wzrostu VO,
(McBride i wsp., 1998; Hudson i wsp., 2008, Deminice i wsp., 2010). Dane te sugeruja, ze
podczas takich wysitkow dominuje aktywacja szlaku cytoplazmatycznego w produkcji ROS.
Mozna przypuszczaé, ze w zjawisku tym moze wspdluczestniczy¢ metabolizm glikogenu,
poniewaz brak fosforylazy glikogenowej u pacjentéw z chorobg McArdle’a prowadzi do
aktywacji szlaku katalizowanego przez oksydaz¢ ksantynowa, prowadzac do zwickszonej
produkcji anionu ponadtlenkowego lub H>O. co skutkuje wyzszym poziomem stresu
oksydacyjnego wtej grupie ludzi (Kaczor i wsp., 2017). Podobny efekt obserwowano
w grupie chorych cierpigcych na chorob¢ Pompego, gdzie deficyt innego enzymu
uczestniczacego w hydrolizie glikogenu, a-glukozydazy, takze powoduje silng indukcje stresu
oksydacyjnego (de Mello i wsp., 2017). Dodatkowym czynnikiem generujacym stres
oksydacyjny moze by¢ uszkodzenie bton komodrek migsniowych. Wiadomo, ze dostepnosé

weglowodanéw moze to zjawisko tagodzi¢ (Colakoglu i wsp., 2016).

1.3 Metody wspomagania procesu treningowego

Celem wspomagania procesu treningowego jest uzyskanie korzystniejszych zmian
adaptacyjnych w organizmie zawodnika w odpowiedzi na ¢wiczenia fizyczne przez
zastosowanie dodatkowych $rodkow, ktére moga pozytywnie wplywaé na zdolnos¢ do

wykonywania wysitkow fizycznych. Wspomaganie organizmu zawodnika moze dotyczy¢
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zardwno fazy bezposredniego dzialania bodzcoéw treningowych (aktywnosci fizycznej), jak
ifazy restytucji (odnowy). Przestanka teoretyczng koncepcji wspomagania w fazie
bezposredniego dziatania bodzcoOw treningowych jest zatozenie, ze aktywno$¢ fizyczna
wykonywana z udzialem S$rodka/6w wspomagajacego/cych moga wywotaé, przynajmniej
cze$ciowy efekt addytywny, ktory powinien skutkowaé zwigkszeniem oddziatywania bodzca
treningowego na organizm zawodnika, a co za tym idzie korzystniejsze (wigksze) zmiany
adaptacyjne w organizmie zawodnika. Wyzej opisany cel praktycznie uzyskuje si¢ przez
modyfikacje diety, wspomaganie farmakologiczne (np. witaminy, niektoére suplementy) oraz
ekspozycje organizmu zawodnika na hipoksje hipo- lub normobaryczng. Nalezy podkreslic,
7Ze wspomaganie procesu treningowego moze odbywaé si¢ takze w fazie potreningowe;j
restytucji poprzez stosownie zabiegdow fizykalnych (np. sauna, magneto- i laseroterapia).
Dieta ze zwigkszong zawartoscig weglowodanow jest przez sportowcOw najczesciej
stosowanym S$rodkiem w procesie treningowym w celu uzyskania korzystniejszych efektow
w poprawie wydolno$ci fizycznej (Burke i wsp., 2017, Hingst iwsp., 2018).
Najpopularniejsza procedurg z wykorzystaniem diety wzbogaconej w weglowodany jest
stosowane juz od kilkudziesigciu lat przez sportowcoOw przed waznymi zawodami tzw.
tadowanie weglowodanami. W pionierskich badaniach wykonanych przez Bergstroma i wsp.
(1967) z wykorzystaniem techniki biopsji przezskornej mig$nia czworogtowego uda,
w wyniku stosowania diety wysokoweglowodanowej, osiagni¢to przedwysitkowe stezenie
glikogenu mig$niowego na poziomie 183,7 mmol/kg mokrej masy migsniowej w pordwnaniu
do 97,1 oraz 34,9 mmol/kg mokrej masy mig$niowej uludzi nietrenujacych, ktore
odnotowano po stosowaniu kolejno diety mieszanej i biatkowo-tluszczowej (Bergstrom
iwsp., 1967). Wyniki te korelowaly pozytywnie ze $rednim czasem trwania proby
wysitkowej o intensywnosci 75% VOamax, ktore wynosily 167, 114 i 57 minut odpowiednio
dla diety wysokowegglowodanowej, mieszanej i biatkowo-ttuszczowej (Bergstrom iwsp.,
1967). Wykorzystanie tych danych przez zawodnikéw w pierwotnej wersji polegato na
stosowaniu diety wysokoweglowodanowej na 3 dni przed zawodami. Obecnie procedura
przyjmowania zwigkszonej ilosci weglowodanow zostala skrocona do 24 godzin przed
wysitkiem, a w niektérych dyscyplinach, jak gry zespotowe, jedynie do ostatniego positku
przed meczem (Bussau i wsp., 2002; Rollo, 2014). W klasycznym badaniu z lat 60. ubieglego
wieku dowiedziono, ze ,tadowanie weglowodanami” zwigksza syntez¢ glikogenu
mig$niowego, a przez to mozliwosci pracy migsni w zakresie wysokich obcigzen

wysitkowych (Bergstrom i wsp., 1967). Istnieje konsensus wsrod treneréw i zawodnikow, ze
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najbardziej efektywna dieta wysokoweglowodanowa zawiera ponad 75% energii
pozyskiwane] z weglowodandéw. Strategia z wykorzystaniem takiej diety prowadzi do
zwigkszonej kumulacji glikogenu mig$niowego, a zjawisko to, jak juz wspomniano, nosi
nazwe superkompensacji glikogenowej. Korzystne efekty tego zabiegu obserwuje sig
zarowno w odpowiedzi na wysitki wytrzymato$ciowe, jak i szybkosciowo-silowe, a te typy
wysitkoéw wspotwystepuja i charakteryzuja ptywanie.

Warto moze wspomnie¢, ze kolejnym elementem wspomagania procesu treningowego
jest wykorzystanie suplementéw diety. Do najczesciej wykorzystywanych suplementow,
ktére zgodnie z aktualnym stanem wiedzy zakwalifikowane zostaly do grupy A, a wigc
suplementéw o potwierdzonym dzialaniu w badaniach naukowych wg Australijskiego
Instytutu Sportu oprécz weglowodandéw zalicza si¢ kreatyne, kofeing, oraz beta-alaning
(Australian Institute of Sport, 2021).

W wyniku odpowiedniej suplementacji kreatyng istnieje mozliwos¢ zwickszenia
poziomu fosfokreatyny w migsniach o 20-30% (Harris i wsp., 1992). Jak podano wcze$niej,
na dystansie 50 m nawet 80% energii pochodzi z ATP i fosfokreatyny (Holmer, 1983;
Toussaint i Hollander, 1994), stad zwigkszenie zasobow kreatyny w mig$niach moze
wptynaé pozytywnie na wyniki uzyskiwane na dystansach sprinterskich. Jednakze z danych
literaturowych wynika, ze suplementacja kreatyna nie wplywa na wynik pojedynczego
wysitku sprinterskiego u ptywakéw (Burke i wsp., 1996, Mujika i wsp., 1996, Thompson
iwsp., 1996, Peyrebrune i wsp., 1998; Dawson i wsp., 2002). Suplementacja kreatyng jest
skuteczna w powtarzanych sprintach, z krotka, niepelng przerwa wypoczynkows, gdyz
poprawia tempo resyntezy fosfokreatyny, co przektada si¢ na poprawe zdolnosci do
utrzymywania wyzszej intensywnosci wysitku w kolejnych powtarzanych probach
wysitkowych (Havenetidis i wsp., 1996; Grindstaff i wsp., 1997; Peyrebrune i wsp., 1998;
Theodorou i wsp., 1998, 2005; Leenders i wsp., 1999; Mero i wsp., 2004). Dlatego w okresie
treningowym, kiedy podczas jednostek treningowych wystepuja wysitki interwatowe, zaleca
si¢ suplementacje¢ kreatyng w ilosci 5 g na dobe lub 5 g na dobe poprzedzone 5-dniowa faza
tadowania kreatyna w ilo$ci 20 g dziennie.

Suplementacja beta-alaning ma na celu zwigkszenie wewnatrzmig$niowego stezenia
karnozyny. Karnozyna jest dwupeptydem, ktory powstaje w organizmie w wyniku syntezy
beta-alaniny i I-hisytdyny. Zawarto$¢ karnozyny w mig¢$niach jest rozna izalezy od kilku
czynnikow, do ktérych zaliczamy m.in. stosowang diete i suplementacje, rodzaj wysitku
fizycznego, pte¢, wiek oraz rodzaj widkien mig$niowych (Harris iwsp., 2012). Wigcej

karnozyny zawieraja widkna typu II niz typu I, ajej ilo$¢ mozna zwigkszy¢é za pomoca
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suplementacji beta-alaning (Hill iwsp., 2007; Harris iwsp., 2012). Po zaprzestaniu
suplementacji stezenie karnozyny w mig¢sniach wraca do poziomu wyjsciowego po 5-9
tygodniach (Harris i wsp., 2012). Karnozyna petni funkcje wewnatrzmigsniowego buforu,
ktéry redukuje powstajace podczas wysitku jony wodorowe, przez co zapobiega spadkowi pH
wewnatrz migsni w trakcie intensywnych wysitkow fizycznych (Baguet iwsp., 2010).
Ponadto karnozyna moze dziala¢ jako $rodek chelatujacy metale, srodek przeciw glikacji,
atakze wykazuje wlasciwosci antyoksydacyjne (Boldyrev i wsp., 2013). Dotychczas
wykazano pozytywny wplyw suplementacji doprowadzajacej do wzrostu stezenia karnozyny
na wysitki o wysokiej intensywnosci, trwajace od jednej do czterech minut (Culbertson
iwsp., 2010).

Innym suplementem stosowanym z grupy A jest kofeina. Chemiczna struktura kofeiny
jest zblizona do wystepujacego w organizmie cztowieka niezwykle aktywnego zwigzku —
adenozyny, ktora swoj efekt fizjologiczny wywotuje przez interakcje zreceptorami
adenozynowymi i/lub poprzez potaczenie z innymi zwigzkami. Kofeina takze wywotuje swoj
efekt poprzez taczenie si¢ zreceptorami adenozynowymi, ale efekty fizjologiczne tej
interakcji sa przeciwne do efektow wywotanych przez adenozyng. Szybki wzrost stezenia
kofeiny we krwi po jej przyjeciu (najwyzszy poziom obserwuje si¢ po 45-90 min) oraz
relatywnie dtugim okresie pottrwania (3,5-5 h) powoduje, ze efekty jej wptywu na organizm
mozna obserwowa¢ nawet po kilku godzinach od jej spozycia. Warto podkresli¢, ze juz
w kilka minut po przyjeciu kofeiny ulega ona rozktadowi do paraksantyny (85%), teobrominy
(10%) 1iteofiliny (5%). Wszystkie one wywotuja swoje wiasne efekty fizjologiczne.
Zasadniczo, kofeina moze wptywac na zdolno$¢ wysitkowa poprzez modyfikacje wydzielania
przez rdzen nadnerczy adrenaliny (Graham iSpriet, 1995), tempa lipolizy w tkance
thuszczowej (Spriet i wsp., 1992), zwigkszenia w cytoplazmie komodrek migsniowych jonow
wapnia (Garrett i Griffiths, 1997) oraz dostgpnosci substratow do resyntezy ATP (Essig
iwsp., 1980; Spriet i wsp., 1992), wzrost wychwytu glukozy z przewodu pokarmowego (Yeo
iwsp., 2005), atakze przechodzac przez bariere, krew/plyn moézgowo-rdzeniowy na
uwalnianie neurotransmiteréw (McCall i wsp., 1982; Spriet iwsp., 1992). Wigkszos¢
wynikow badan (ale nie wszystkie) wskazuje, ze dawka 3-9 mg/kg m.c. poprawia zdolnos¢ do
wykonywania wysitkow wytrzymatosciowych (Graham i Spriet, 1991; Pasman i wsp., 1995).
Niektore badania wskazuja na pozytywny efekt na zdolno$¢ do wykonywania wysitkéw
maksymalnych (Wiles i wsp., 1992, Jackman i wsp., 1996). Co ciekawe, badania wskazujg na

brak wplywu podawania kofeiny na zdolno$¢ do wykonywania wysitkow
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o supramaksymalnej intensywnos$ci (Williams i wsp., 1988; Greer i wsp., 1998), pomimo jej
pozytywnego wpltywu na zdolno$¢ psychomotoryczng ifunkcje kognitywne (Hogervorst
i wsp., 1999, 2008).

Kolejng strategia zywieniowa zwigzang z manipulacjg zawartosci weglowodanow
w diecie, jest trening z niskg dostgpnoscia glikogenu miesniowego. W tej strategii ogranicza
si¢ podaz weglowodandéw pomiedzy dwoma jednostkami treningowymi, z ktérych pierwsza
ma na celu obnizenie poziomu glikogenu migsniowego do ok. 30% wartosci przed
wysitkowych, a druga jednostka treningowa odbywa si¢ po okresie, w ktérym zawodnik nie
spozywa weglowodandéw. Celem treningu z niskg dostgpnoscia glikogenu migsniowego jest
wzrost ilosci bialek transportujacych lipidy, atakze wzrost syntazy cytrynianowej
1 dehydrogenazy B-hydroksyacylo-CoA (Van Proeyen i wsp., 2011) oraz wzrost aktywnosci
enzymoéw zaangazowanych w metabolizm weglowodandw, tj. kinazy aktywowanej przez
AMP [AMPK], transportera glukozy typu 4 [GLUT-4], heksokinazy ikompleksu
dehydrogenazy pirogronianowej [PDH] (Wojtaszewski i wsp., 2002, 2003, Steinberg i wsp.,
2006; Yeo i wsp., 2008; Venables, 2010, Van Proeyen i wsp., 2011). Pomimo iz wigkszos$¢
(okoto 70%) dotychczasowych badan wskazuje, ze trening z niskg dostepnoscia glikogenu
mig$niowego moduluje aktywacje szlakéw sygnatowych w komoérkach oraz promuje
indukowang treningiem adaptacj¢ oksydacyjna migsni szkieletowych, to jedynie okoto 30%
badan wskazuje na poprawe zdolnos$ci wysitkowych (Impey i wsp., 2018). Wsrdéd metod
treningu z niska dostgpnoscia glikogenu mig$niowego wyrdznia si¢ nastgpujace procedury:
wykonanie dwdch jednostek treningowych jednego dnia, pomiedzy ktdérymi nie uzupehnia si¢
weglowodanoéw, stosowanie na co dzien diety o niskiej zawarto$ci weglowodanow,
wykonywanie treningu po nocnym poscie, kiedy poziom glikogenu watrobowego jest
obnizony, wykonanie jednostki treningowej o dlugim czasie trwania bez spozywania
weglowodandéw, oraz opodznienie uzupelniania weglowodandw po zakonczonym treningu
w czasie (Burke, 2010a). Zaleca si¢, aby zawartos¢ glikogenu w migéniach przed
rozpoczeciem treningu wynosita 100-300 mmol/kg suchej masy miesniowej, co okreslono
mianem progu glikogenowego (Impey i wsp., 2018). Te strategie zywieniowe w konteks$cie

zdolnos$ci wysitkowych ptywakow nie byty dotychczas badane.

1.4 Weglowodany o wysokiej masie czasteczkowej
W procesie wspomagania dietetycznego sportowcdéw mozna zastosowac rozne rodzaje
weglowodandéw. W zaleznosci od oczekiwanego efektu fizjologicznego stosuje si¢ jednocukry

(glukoza, fruktoza), dwucukry (sacharoza, maltoza, laktoza) i wielocukry (skrobia).
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W przypadku wielocukrow tancuch moze zawiera¢ od kilku do kilku tysigcy czasteczek
glukozy. Prosty tancuch czastek glukozy to amyloza, atancuch rozgateziony to
amylopektyna. Im bardziej rozgat¢ziony jest tancuch, tym tatwiej cukier jest rozktadany do
glukozy, jedynego rodzaju cukru, jaki moze by¢ wykorzystany do produkcji energii
w miesniach lub sktadowany w formie glikogenu mi¢sniowego (Singh i wsp., 2010). Innym
kryterium, wedtug ktérego modyfikuje si¢ zawartos¢ weglowodanéw w diecie sportowca, jest
ich indeks glikemiczny (IG), ktéry informuje, jak spozycie danego weglowodanu wptynie na
poziom glukozy we krwi. Produkty zawierajace w swoim sktadzie weglowodany dzielimy na
te z niskim (<55), $§rednim (56-69) lub wysokim (>70) indeksem glikemicznym (International
Organization for Standardization, 2010). Spozyte weglowodany o wysokim IG szybko
podnosza poziom glukozy we krwi, natomiast poziom glukozy we krwi po spozyciu
weglowodanoéw z niskim IG wzrasta wolno 1 utrzymuje si¢ dluzej. Warto podkresli¢, ze
wyniki dotychczasowych badan nad wplywem indeksu glikemicznego na zdolno$¢ wysitkowa
sportowcoOw sa niespojne, a niektére dane wskazuja, ze jego ewentualny wptyw na zdolnosé¢
wysitkowa jest niewielki (Ormsbee i wsp., 2014). Reasumujagc wyniki badan nad tym
zagadnieniem, mozna stwierdzié, ze przyjmowanie weglowodandw po dtugotrwatych i/lub
intensywnych wysitkach fizycznych poprawia zdolnos¢ wysitkowa w kolejnej sesji
treningowej, a skuteczno$¢ tego zabiegu zalezy od rodzaju spozytych weglowodanow.

W ostatnich latach zwrdcono uwage na fakt, ze ten efekt moze by¢ bardziej wyrazisty
po spozyciu weglowodanow o wysokiej] masie czgsteczkowej (WWMC) w poréwnaniu
z weglowodanami o niskiej masie czasteczkowej (WNMC). Mechanizm tego zjawiska nie jest
to konca poznany. Przyjeto, ze do WWMC nalezag weglowodany o masie czasteczkowe;j
500.000-700.000 g/mol, co jednoznacznie wskazuje na ich nizsza osmolalno§¢ w pordwnaniu
do WNMC. Badania z konca XX wieku przeprowadzone przez Vist’a i Maughan’a (1995)
dostarczyly dowodow, ze osmolalno$¢, jak istezenie weglowodandw w plynie silnie
wplywaja na ich wychwyt z przewodu pokarmowego do uktadu krazenia (Vist i Maughan,
1995). W innych badaniach udowodniono, ze roztwory WWMC szybciej opuszczaja zotadek
1sa szybciej transportowane do ukladu krazenia w stosunku do tej samej objetosci
izoenergetycznego roztworu WNMC (Leiper i wsp., 2000). Skutkiem tego zjawiska byt
obserwowany 167% wzrost syntezy glikogenu migsniowego po podaniu WWMC
w porownaniu do WNMC po 2 h od zakonczenia wysitku fizycznego, ktéory wywotat
wyczerpanie glikogenu mie$niowego (Aulin i wsp., 2000). Co wigcej, spozycie WWMC po

wysitku powodujacym wyczerpanie glikogenu skutkowato 10% wzrostem catkowitej pracy
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wykonanej na cykloergometrze podczas 15 min wysitku, niz po WNMC. Co prawda istnieja
dane, ktore wskazuja, ze zastapienie czg¢sci produktéw zawierajacych naturalne weglowodany
suplementem we¢glowodanowym daje podobny efekt w procesie gromadzenia glikogenu
migsniowego (Lamb i wsp., 1991), jednakze w ankiecie oceniajgcej komfort zotadkowo-
jelitowy zawodnicy wyraznie wskazywali mniejsze dolegliwosci ze strony przewodu

pokarmowego przy zastosowaniu we¢glowodanowego suplementu (Lamb i wsp., 1991).
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2. Cel pracy, pytania i hipotezy badawcze

Wsréd zawodnikow realizujagcych wiecej niz jedng jednostke treningowa dziennie
kluczowym elementem staje si¢ regeneracja zasobow  glikogenu mig$niowego.
Z dotychczasowych badan wynika, Zze zaréwno czas ich spozycia (Ivy i wsp., 1988), jak iich
ilos¢ (van Loon iwsp., 2000) odgrywaja istotng role w resyntezie glikogenu mig$niowego.
Przy optymalnym spozyciu weglowodandw, tzn. w optymalnym czasie oraz w optymalniej
ilosci, czynnikiem ograniczajacym odbudoweg glikogenu mig$niowego moze by¢ tempo
oprozniania zoladka iich transport z przewodu pokarmowego do ukladu krwiono$nego
(Hawley i wsp., 1992; Jeukendrup i wsp., 1999, Jeukendrup i Jentjens, 2000; Jentjens i wsp.,
2004). Takie przypuszczenie jest zgodne z danymi, z ktorych wynika, Zze podanie glukozy
w formie iniekcji zwigksza tempo procesu resyntezy glikogenu w znaczaco wigkszym
stopniu, niz po spozyciu podobnej ilosci tego cukru przyjetej per os (Hansen i wsp., 1999).
Ostatnio uzyskane wyniki badan wskazuja, ze wyzsze dawki weglowodandow (120 g/h)
powoduja szybsza regeneracj¢ zawodnika w porownaniu do nizszych dawek (Urdampilleta
i wsp., 2020). Warto jednak zwrdci¢ uwage na fakt, ze spozywanie ilosci wyzszej niz 90 g/h
moze zwigksza¢ ryzyko probleméw zotadkowo-jelitowych, takze w trakcie wykonywania
wysitku fizycznego (Pfeiffer i wsp., 2009, 2012). Problem ten, przynajmniej czg¢Sciowo moze
rozwigza¢ suplementacia WWMC, poniewaz im nizsza osmolalno$é, tym szybciej
weglowodany sg transportowane z zotadka do jelit oraz im wyzsza jest masa czasteczkowa
weglowodanéw, tym nizsza jest ich osmolalno$¢. Ponadto, roztwory weglowodanow
o WWMC wykazuja wyzsza skuteczno$¢ w resyntezie glikogenu mig$niowego, kiedy czas na
regeneracje jest bardzo krotki (<2 h) (Stephens iwsp., 2008). Ten ostatni efekt jest
szczegblnie istotny, kiedy w mikrocyklu treningowym wystepuja dwie lub trzy jednostki
treningowe dziennie, ktorych sumaryczny czas wynosi 4-6 godzin, a$redni dzienny
kilometraz plywakéw wynosi 10-16 km, podzielonych na sesje treningowe, najczesciej 5-7
km kazda. Warto zaznaczy¢, ze: 1) w przypadku dluzszego czasu na regeneracje, roéznice
w tempie resyntezy glikogenu mig$niowego pomiedzy weglowodanami o wysokiej masie
czasteczkowej, a glukoza lub mieszankami innych cukrow nie sa znaczace oraz, 2) zaleca sig,
aby zawarto$¢ glikogenu w migéniach przed rozpoczgciem treningu wynosita 100-300
mmol/kg suchej masy mi¢sniowej, co okreslono mianem progu glikogenowego (Impey i wsp.,

2018).
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Celem pracy byla ocena wplywu suplementacji weglowodanami o wysokiej masie
czasteczkowej w podtrzymujacym mezocyklu okresu treningowego na mozliwosci wysitkowe
ptywakow i wybrane wskazniki rownowagi prooksydacyjno/antyoksydacyjne;.

Przystepujac do badan eksperymentalnych, postawiono 5 pytan badawczych oraz

sformutowano jedng hipoteze.

Pytania badawcze:

1. Czy suplementacja weglowodanami o wysokiej masie czasteczkowej wpltywa na
wydolnos¢ beztlenowa ptywakow?

2. Czy suplementacja weglowodanami o wysokiej masie czasteczkowej wpltywa na
predkos¢ ptywania?

3. Czy suplementacja weglowodanami o wysokiej masie czasteczkowej wplywa masg
ciata ptywakow?

4. Czy suplementacja weglowodanami o wysokiej masie czasteczkowej wpltywa na
sprawno$¢ systemu antyoksydacyjnego?

5. Czy zmiany wydolnosci anaerobowej, predkosci ptywania mozna wyjasni¢ zmianami

w systemie antyoksydacyjnym?

Hipoteza:
1. Suplementacja wegglowodanami o wysokiej masie czasteczkowej wplywa istotnie na
wydolno$¢ anaerobowsa, predko$¢ plywania, mas¢ isklad ciata oraz sprawno$¢

systemu antyoksydacyjnego ptywakow w mezocyklu podtrzymujacym.
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3. Material, metody i narze¢dzie badawcze

3.1 Charakterystyka badanej grupy plywakow

W badaniach wzigto udzial 12 zawodnikow (8 mezczyzn 14 kobiety) sekcji
ptywackiej AZS AWF Katowice, ktorych dane antropometryczne podano w Tabeli 1.
W badanej grupie 5 zawodnikow byto zawodnikami specjalizujacymi si¢ w stylu dowolnym,
5 wstylu motylkowym, 1 wstylu klasycznym oraz 1 wstylu grzbietowym. Ich staz
zawodniczy wynosit od 8 do 12 lat. Trzech zawodnikéw posiadato klase mistrzowska,
7 zawodnikow posiadato I klase sportowa, natomiast 2 zawodnikow II klase sportowa.
Badania zostaly zrealizowane i sfinansowane z projektow badawczych w ramach
Akademickiego Centrum Szkolenia Sportowego. Badanie uzyskato zgod¢ Uczelnianej
Komisji Bioetycznej przy Akademii Wychowania Fizycznego im. Jerzego Kukuczki

w Katowicach.

Tabela 1. Charakterystyka antropometryczna badanych

Badany Pomiar Wiek Masa ciala Wysokos¢ ciala BMI Specjalizacja
[lat] [kg] [cm] [kg/m?]  stylowa

AR 1 20,1 81,3 193 21,8 Grzbietowy (Grzb.)
2 20,1 81,8 193 22,0

BP 1 20,9 76,4 183 22,8 Dowolny (Dow.)

LZ 1 20,6 53,1 166 19,3 Motylkowy (Mot.)
2 20,6 53,2 166 19,3

MM 1 19,6 684 174 22,6 Motylkowy (Mot.)
2 19,6 68,7 174 22,7

PI 1 19,4 80,5 188 22,8 Dowolny (Dow.)
2 19,5 814 188 23,0

RP 1 19,9 70,2 181 214 Dowolny (Dow.)
2 20,0 71,8 181 21,9

SM 1 21,4 55,6 165 20,4 Dowolny (Dow.)
2 21,4 559 165 20,5

ST 1 19,7 88,3 191 24,2 Klasyczny (Klas.)
2 19,7 88,3 191 24,2

WP 1 19,9 75,2 180 23,2 Dowolny (Dow.)
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2 19,9 75,2 180 23,2

WR 1 20,5 84,5 192 22,9 Motylkowy (Mot.)
2 20,5 85,9 192 233

WB 1 19,1 804 188 22,7 Motylkowy (Mot.)
2 19,1 81,7 188 23,1

ZA 1 19.5 59,5 174 19,7 Motylkowy (Mot.)
2 19,6 59,2 174 19,6

Tabela 2. Zmiana masy ciata wéréd badanych pomigdzy testami (dane wyrazono jako $rednie

oraz odchylenia standardowe)

Kobiety [kg] Mezczyzni [kg] Ogolem [kg]|
Proba 1 60,33 (£ 13,65) 77 (= 10,6) 72,45 (£ 11,51)
Proba 2 60,37 (£ 14,16) 77,75 (£ 10,75) 73,01 (£ 11,77)
Wartos¢ p 0,43 0,01* 0,01*

* —proba 1 vs. proba 2 z p<0,05;

Bezposrednio przed badaniami zawodnicy realizowali mikrocykl odcigzenia
iszczytowej formy przygotowujac si¢ do Zimowych Mistrzostw Polski Senioréw
1 Mlodziezowcow, ktore byly jednoczesnie zawodami, na ktérych zawodnicy mogli
uzyskiwaé minima na Mistrzostwa Swiata. Badani po zakonczeniu Zimowych Mistrzostw
Polski Senioréw i Mlodziezowcow realizowali mezocykl podtrzymujacy, ktérego mikrocykl

realizowany pomi¢dzy dwoma testami przedstawiono w Tabeli 3.

Tabela 3. Rozklad obcigzen treningowych (5 jednostek treningowych) w trakcie okresu

pomiegdzy testami wysitkowymi

Dzien  Sesja Al A2 EN1 EN2 AN1 AN2 KM
1 Poranna 0,8 1,8 0 0 1 0,3 39
Popoludniowa 0,8 1,9 0,9 0 0,8 0,2 4,6
2 Poranna 0,6 1,1 1,5 0 0,5 0,1 3.8
Popoludniowa 0,8 2 0 0,8 0 0 3,6
3 Poranna 0,4 1,8 1 0 0 0,2 34
Razem [km] 34 8,6 3.4 0,8 2,3 0,8 19,3
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Al - rozgrzewka, odpoczynek; A2 — adaptacja tlenowa (2-3,5 mmol); EN1 — praca na
poziomie progu beztlenowego (3,5-5 mmol); EN2 — (VO2xmax); AN1 — praca na poziomie
nieskompensowanej kwasicy metabolicznej (8 mmol La iwigcej); AN2 — sprinty

nickwasomlekowe; KM — objetos¢ w kilometrach.

3.2 Przebieg badan

W  projekcie wykonano dwie gléwne serie badawcze w Pracowni Badan
Czynnosciowych przy AWF Katowice, przed rozpoczeciem ipo zakonczeniu 3-dniowego
mikrocyklu w mezocyklu podtrzymujagcym. W mikrocyklu treningowym badani stosowali
diete wysokoweglowodanowa uzupeilniang odzywka skladajaca si¢ z weglowodanow
o wysokiej masie czasteczkowej. Zaréwno przed mikrocyklem, jak ipo jego zakonczeniu
badani przychodzili do laboratorium o godzinie 8.30 wcelu wykonania dwoéch serii
badawczych oceniajacych wydolno$¢ beztlenowa (test Wingate), w odrgbnych dniach na
konczyny dolne i gorne, odpowiednio 3 dni 12 dni przed rozpoczeciem mikrocyklu oraz
2 13 dni po jego zakonczeniu. Na 2 h przed przybyciem do laboratorium badani spozyli lekki
positek o sktadzie: 50% weglowodandw, 30% thuszczow, 20% biatka (ok. 4,5 kcal’kg m.c.).
Przed przystapieniem do testow wydolnosciowych u wszystkich badanych wykonane zostaly
pomiary wysokosci imasy ciala. Podczas kazdego testu Wingate, oprocz zmiennych
mechanicznych, w celu okre§lenia sprawnos$ci procesow glikolitycznych, wykonywano
pomiary stezenia mleczanu we krwi oraz wskaznikow réwnowagi kwasowo-zasadowej krwi,
w tym stopnia wysycenia hemoglobiny tlenem. Dzien przed rozpoczeciem mikrocyklu,
w godzinach popotudniowych badani wzieli udziat wtescie ptywackim 8 x 100 m
realizowanym na basenie 25 m. Plywacki test przeprowadzono okolo godziny 17.00,
poniewaz jest to pora, w ktorej odbywaja si¢ finaly zawodoéw ptywackich. O godzinie 13.30
zawodnicy spozyli lekki positek (6,5 kcal’kg m.c.), ktory skladat sig w 50%
z weglowodanow, 30% z thuszczu oraz w 20% z biatka. Nastgpnie przybyli na ptywalnie, na
ktorej zaadaptowano stanowisko do poboru krwi. Po krotkim odpoczynku, badanym
wprowadzono kaniulg¢ do zyly odlokciowej, a nastepnie po kolejnych 15 min odpoczynku
w pozycji siedzacej pobrano 7 ml krwi z zyly odlokciowej w celu wykonania oznaczen
biochemicznych. Przed testem zawodnicy odbyli standardowa rozgrzewke w wodzie, po
ktorej zakonczeniu wykonali test ptywacki 8 x 100 m na basenie 25 m. Bezposrednio po
zakonczonym tescie badani rozpoczeli suplementacje odzywka weglowodanowa. Kazda seria

badawcza, w tym po zakonczeniu mikrocyklu, charakteryzowata si¢ jednakowa metodologia,
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a takze zachowana zostata pora badan. Dla lepszego zobrazowania schemat badan zostat

umieszczony na Rycinie 1.

3.3 Charakterystyka suplementowanej odzywki weglowodanowej

Badani spozywali odzywke weglowodanowa o wysokiej masie czasteczkowej.
Odzywka sktadata si¢ ze skrobi hydrolizowanej (wysokoczasteczkowej), kwasu cytrynowego,
weglanu sodu, soli magnezowych kwasu cytrynowego, cytrynianu potasu, soli wapniowych
kwasu cytrynowego, mieszanki witamin (kwas L-askorbinowy, nikotynamid, D-pantotenian
wapnia, chlorowodorek tiaminy), ryboflawiny, chlorowodorku pirydoksyny, kwas
pteroilomonoglutaminowego, D-biotyny, cyjanokobalaminy, aromatdéw, barwnikow: ekstrakt
buraka lub beta-karoten (w zaleznosci od smaku) oraz substancji stodzacej- glikozydow
stewiolowych. Jedna porcja (37,5 g) odzywki zawierata 33,75 g weglowodanow o wysokiej
masie czasteczkowej, <0,1 g thuszczu i nie zawieralo biatka. Ponadto kazda porcja dostarczata
200% dziennego zapotrzebowania na wit. C, 20% na witaminy B2, B3, B5, B6, B9, B12
i biotyne, atakze kluczowe pierwiastki, ktorych zawodnik pozbywa si¢ z organizmu wraz

z potem (wapn, magnez, sod i chlor).

3.4 Procedura suplementacji odzywka weglowodanowa

Badani przyjmowali odzywke weglowodanowa w ilo$ci uzupetniajacej dawke dzienng
weglowodanéw wchodzacych w sktad positkéw (zawierajacych 300 gw 1. dniu 1350 g w 2.
13. dniu przyjmowania kontrolowanej diety), do poziomu odpowiadajagcemu spozyciu
8 g CHO/1 kg m.c./dobg (dawka sugerowana przez Maglischo, 2003). Polowe porcji plynnej
odzywki przygotowanej na kazda sesj¢ treningowa zawodnicy przyjmowali bezposrednio po
zakonczeniu treningu, pozostala (przygotowang dla nich w bidonach) spozywali w czasie do
2 godzin po zakonczeniu jednostki treningowe;.

Zawodnicy zostali poddani badaniom laboratoryjnym wydolno$ci beztlenowej przed
rozpoczeciem oraz po zakonczeniu 3-dniowej suplementacji odzywka weglowodanowa.
Pierwsza seria badan (przed suplementacja) zostata wykonana w dniach 28 i1 29 listopada, do
drugiej serii (po zakonczeniu suplementacji) badani przystapili 4 15 grudnia. Pierwsze
badanie wydolnosciowe w wodzie (test 8 x 100 m) przeprowadzono w dniu 30 listopada
w godzinach popotludniowych, a bezposrednio po jego zakonczeniu zawodnicy przyjeli
pierwszg dawke suplementu. Powtorne badanie wykonano o tej samej porze dnia 3 grudnia,

przy czym ostatnia dawke suplementu zawodnicy przyjeli wtym dniu po zakonczeniu
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porannego treningu w wodzie. Kazdorazowo przed oraz po badaniu wydolno$ciowym
w wodzie badanym pobrano 7 ml krwi zzyly odlokciowej do wykonania oznaczen
biochemicznych.

W  okresie pomiedzy pierwszym iwtornym testem ptywackim zawodnicy
uczestniczyli w zajeciach treningowych, dwukrotnie w ciggu dnia, to jest rano i w godzinach
popotudniowych. Po kazdej z tych sesji otrzymywali odzywke w ilo$ci dostosowanej do masy
ciata izawarto$ci weglowodanow w przyjmowanej diecie tak, aby taczna dawka przyjeta
w ciggu catego dnia odpowiadata 8 g weglowodandw/kg m.c. Ilos¢ weglowodanow
zawartych w dziennej racji pokarmowej positkdw przygotowanych w stoldwce akademickiej
wynosita 300 g w pierwszym dniu 1350 g — w dwoch pozostaltych. Potowe porcji ptynnej
odzywki, przygotowanej na kazdg sesj¢ treningowa, zawodnicy przyjmowali bezposrednio po
zakonczeniu treningu, pozostata (przygotowang w bidonach) spozywali w czasie do 2 godzin
po wyjsciu z wody.

Ponadto bezposrednio przed kazda poranng sesjg treningowa realizowang w kolejnych
dniach pomiedzy 1. i2. testem w wodzie wykonywano oznaczenia aktywnos$ci kinazy

kreatynowej (CK) w §wiezych probach osocza krwi.

3.5 Testy wydolnosSciowe
Laboratoryjna oceny wydolnosci beztlenowe — test Wingate.

Wydolno$¢ beztlenowa badanych zawodnikéw oceniano przy pomocy 30-
sekundowego cykloergometrycznego testu Wingate (Inbar i wsp., 1996). Badani wykonali
test Wingate oddzielnie za pomoca konczyn goérnych oraz dolnych na cykloergometrze
(Excalibure Sport, Lode). Przed rozpoczeciem testu badani wykonywali rozgrzewke, pracujac
na cykloergometrze odpowiednio konczynami dolnymi lub gérnymi przez 2 do 3 minut.
Po 5-6 minutowej przerwie badani wykonywali test cykloergometryczny pokonujac opor
pedaldow z maksymalng, mozliwg do utrzymania przez 30 sekund, szybko$cig obrotow.
Obcigzenie dobierano indywidualnie, na poziomie 4% dla konczyn gornych lub 7,5% dla
konczyn dolnych masy ciata. Korzystajac z oprogramowania stanowiska badawczego,
obliczano nastepujace wskazniki wydolnosci beztlenowej:

e bezwzgledng i wzgledng wielko$¢ catkowitej pracy anaerobowej (J i J'kg™!)
e bezwzgledng i wzgledng Srednig moc anaerobowa (W i Wkg!)

e bezwzgledng i wzgledng maksymalng moc anaerobowg (W i Wkg™!)

e bezwzgledng i wzgledng prace do Pmax (Ji Jkg™!)
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e czas uzyskania Pmax (s)
e wskaznik spadku mocy od Pmax (%)
e wskaznik sitowo-szybkosciowy (Ws™!)
Ponadto przed ibezposrednio po zakonczeniu testu pobierano probki krwi
kapilaryzowanej z palca do oznaczen parametréw rownowagi kwasowo-zasadowej krwi oraz

stezenia mleczanu.

Test polowy w wodzie do wyznaczenia krzywej przedstawiajgcej zaleznosé stezenia mleczanu

od szybkosci uzyskanych na poszczegolnych odcinkach (lactate-velocity curve).

Do oceny wplywu zastosowanej suplementacji weglowodanowej na aktualne
zdolno$ci wysitkowe badanych plywakéw wykorzystano klasyczny test 8 x 100 m zgodnie
Z ponizej przedstawionym protokotem zaproponowanym przez Maglischo (Maglischo, 2003):
— Przeplyna¢ 3 x 100 m zintensywnos$cia 75% z 30 s. (1-minutowymi wg Maglischo)

przerwami pomig¢dzy poszczegdlnymi odcinkami. Przerwa wypoczynkowa — 3 minuty,
pod koniec ktérej pobra¢ probe krwi kapilaryzowanej z palca do oznaczenia parametréw
roéwnowagi kwasowo-zasadowej oraz st¢zenia mleczanu.

— Przeptynaé¢ 2 x 100 m z intensywnoscia 85% z 1-minutowg przerwa pomig¢dzy odcinkami.
Przerwa wypoczynkowa — 5 min (4 min wg Maglischo), pod koniec ktdrej pobra¢ krew
kapilarng z palca do oznaczenia parametréw roéwnowagi kwasowo-zasadowej oraz
stezenia mleczanu.

—  Przepltyna¢ 1 x 100 m z intensywnos$cia 90%. Przerwa wypoczynkowa — 10 min (6 min
wg Maglischo), po 4-5 min pobra¢ krew kapilarng z palca do oznaczenia parametrow
rownowagi kwasowo-zasadowej oraz st¢zenia mleczanu.

—  Przepltyna¢ 1 x 100 m z intensywnos$cig 95%. Przerwa wypoczynkowa — 20 min, po 5 min
pobra¢ krew kapilarng z palca do oznaczenia parametrow rownowagi kwasowo-zasadowej
oraz st¢zenia mleczanu.

— Przepltyna¢ 1 x 100 m z intensywnos$cia maksymalng. Po 4 min pobra¢ krew kapilarng
zpalca do oznaczenia parametrow réwnowagi kwasowo-zasadowej oraz stezenia
mleczanu.

W celu wyznaczenia szybko$ci ptywania mierzono czas pokonania kazdego odcinka
korzystajac ze stopera. Ponadto, podczas wykonywania tego testu rejestrowano czestosé
skurczow serca (HR) bezposrednio przed startem, a nastgpnie bezposrednio po przeplynigciu

pierwszych 3 odcinkéw, po 5 odcinkach i po kazdym nastepnym pozostatym do zakonczenia
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calego testu za pomoca miernikdw tetna (Sport Tester Polar PE3000; Polar Electro Oy,
Finnland).
Ponadto w warunkach spoczynku oraz 4 do 5 minut po zakonczeniu testu pobierano

probke krwi z zyly odtokciowej przeznaczonej do oznaczen biochemicznych.
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Rycina 1. Schemat przebiegu badan

RKZ — rownowaga kwasowo-zasadowa; p — przerwa; La — mleczan,;
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3.6 Oznaczenia analityczne
Pobieranie i przygotowanie krwi do badan.

Badanym pobierano krew zylna w ilo$ci 3,5 ml do probowki z heparyna.

Materiat biologiczny.
Pomiar Hb, RBC, HCT wykonano z krwi zylnej pelnej pobranej na antykoagulant —
kwas etylenodiaminotetraoctowy (EDTA). Wybrane oznaczenia biochemiczne krwi:
e antyoksydanty enzymatyczne — dysmutaza ponadtlenkowa (SOD), katalaza (CAT),
peroksydaza glutationowa (GPx), reduktaza glutationowa (GR),
e antyoksydanty nieenzymatyczne — kwas moczowy (UA), zredukowany glutation
(GSH),
e marker peroksydacji lipidow blonowych — dialdehyd malonowy (MDA) oraz
uszkodzen sarkolemmy — kinaza kreatynowa (CK),
e zdolno$¢ redukowania jondw zelaza w osoczu krwi — FRAP,

e rownowaga kwasowo- zasadowa, morfologia.

Stezenie hemoglobiny
Stezenie hemoglobiny oznaczano metoda cyjanmethemoglobinowa zuzyciem

odczynnika Drabkina z wykorzystaniem zestawu diagnostycznego firmy Randox, Anglia.

Rownowaga kwasowo zasadowa krwi

Analiza gazometryczna krwi, tj. oznaczenie zawartosci tlenu i dwutlenku wegla, oraz
wiasnosci buforowe krwi: pH, stezenie wodoroweglanéw [HCOs37] ideficyt zasad
buforujacych [BE] przeprowadzono z wykorzystaniem aparatu Rapidlab 248 (Bayer,
Niemcy). Urzadzenie dokonywato pomiaru pH, ci$nienia parcjalnego dwutlenku wegla
([pCOz]), oraz cisnienia parcjalnego tlenu ([pO2]). Pozostate zmienne réwnowagi kwasowo-
zasadowej krwi, tj. stezenie wodoroweglanéw ([SB]) oraz nadmiar zasad ([BE]) byty
wyliczane z rownania Hendersona-Hasselbalcha:

pH = 6,1 + log [HCOs7] / (0,0301x pCO,)

Aktywnos¢ kinazy kreatynowej (CK: E.C. 2.7.3.2) w osoczu krwi
Aktywnos¢ CK oznaczano metoda enzymatyczng stosujgc zestaw diagnostyczny

ANALCO (Szasz i wsp., 1976). Mieszanina reakcyjna zwierala enzymy: heksokinaze
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i dehydrogenazg glukozo-6-fosforanu oraz substraty reakcji: ATP, fosforeatyna, glukoza
i NADP". Do 1 ml odczynnika dodawano 20 pl probki osocza, mieszano i po uplywie 2 min
mierzono absorbancj¢ przy dlugosci A = 340 nm (Ao) oraz po 3-minutowej inkubacji (A3).
Aktywno$¢ obliczano wg wzoru:

Aktywnosé CK (U/L) = [(As — Ao) / 3] x8095

Stezenie mleczanu w osoczu krwi

Mleczan oznaczano metodg enzymatyczng wg Shimonjo i wsp. (1989), przy uzyciu
zestawu diagnostycznego firmy BioMerieux, Francja. Metoda polega na pomiarze absorpcji
Swiatta monochromatycznego (A=505 nm) pochlonigtego przez roztwor chromogenu
utworzonego w wyniku reakcji mleczanu zawartego w probce osocza z oksydaza mleczanowa
do pirogronianu inadtlenku wodoru, anastgpnie nadtlenku wodoru z 4-chlorofenolem
1 4-aminoantypiryng pod wplywem peroksydazy do rézowo zabarwionej chinonoiminy.
Oznaczenie wykonano w temperaturze 37°C po 5-minutowej inkubacji probki. W kazdej serii
badan oznaczano takze probke wzorcowa roztworu mleczanu o stezeniu 3 mmol/L.
Intensywnos$¢ zabarwienia probki jest proporcjonalna do stgzenia mleczanu w probcee, ktére
obliczano wg nastgpujacego wzoru:
Cra = (Ap/Awz) x3 molexL!
Gdzie:

Apr — a proby; Aw, —a wzorca

Kwas moczowy w osoczu krwi

Kwas moczowy w osoczu krwi oznaczano metodg enzymatyczng, uzywajac zestawu
diagnostycznego ANALCO (Fossati i wsp., 1980). Metoda ta polega na wykorzystaniu
reakcji, w ktorej powstaty z kwasu moczowego nadtlenek wodoru pod wptywem enzymu
urikazy  tworzy  czerwono  zabarwiony chinion  bedacy  produktem  reakcji

z p-hydroksybenzoesanem oraz 4-aminoantypiryng w obecnos$ci peroksydazy.

Aktywnos¢ dysmutazy ponadtlenkowej (SOD, E.C. 1.15.1.1) w hemolizatach erytrocytow
Aktywnos¢ SOD oznaczano w hemolizatach erytrocytow metoda kinetyczna,
wykorzystujac komercyjny zestaw diagnostyczny RANSOD (SD 125 firmy Randox, UK).
Metoda ta polega na generacji rodnikow ponadtlenkowych z wykorzystaniem uktadu
ksantyna-oksydaza ksantynowa do generacji rodnikow ponadtlenkowych, ktére reaguja

z chlorkiem  2-(4-jodofenylo)-3-(4-nitrofenylo)-5-fenylotetrazolinowym  (ILLN.T)  dajac
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czerwony barwnik formazanowy. Aktywno$¢ SOD mierzono stopniem zahamowania tej
reakcji. Przygotowujac hemolizat erytrocytow do badania rozcienczano go buforem
fosforanowym 0,01 M (pH 7,0) w takim rozcienczeniu, aby 50 ul proby wprowadzonej do
mieszaniny reakcyjnej powodowato 30 do 60% zahamowania produkcji wolnych rodnikow

ponadtlenkowych przez uktad ksantyna-oksydaza ksantynowa (Woolliams i wsp., 1983).

Aktywnos¢ katalazy (CAT, E.C. 1.15.1.6) w hemolizatach erytrocytow

Aktywnos¢ CAT oznaczano metoda (Aebi, 1984). W tym celu 100 pl przemytych
erytrocytow mieszano z 400 ul lodowatej wody destylowanej, hemolizat zamrazano
1 ponownie rozmrazano i pobierano 10 pl hemolizatu erytrocytéw do objetosci 5 ml 50 mmol
buforu fosforanowego o pH 7.0, uprzednio ogrzanego do temperatury 37°C. Po wymieszaniu
pobierano 1 ml rozcienczonej proby, dodawano 0,5 ml roztworu wody utlenionej ipo
zmieszaniu odczytywano absorbancje przy A=240 nm po 15 sekundach od zmieszania
reagentOw (Ao), a nastgpnie po 15 130 sekundach (Ais, Aszo). Dla kazdej probki oznaczano
absorbancj¢ proby kontrolnej (odczynnikowej), ktora sporzadzano pobierajac 1 ml
rozcienczonego hemolizatu 10,5 ml buforu fosforanowego. Aktywnos¢ CAT wyrazano
w jednostkach stalej szybko$ci reakcji enzymatycznej 1-szo rzedowej (k) w przeliczeniu na
1 g Hb. Do obliczenia aktywnosci CAT wykorzystano nastepujacy wzor:
CAT (k/g Hb) =(2,3/15%(a/b)xlog(Ac/A15)*100=0,153%(a/b)xlog(Ao/A15)x 100 (sek')
gdzie:
a — wspolczynnik rozcienczenia = 500,

b — stezenie hemoglobiny w hemolizacie w g Hb/100 ml

Aktywnos¢ peroksydazy glutationowej (GPX, E.C. 1.11.1.9) w hemolizatach erytrocytow
Aktywnos¢ GPX oznaczano metoda Flohé i Gunzlera’a (Flohé i Giinzler, 1984). Jako
substrat reakcji enzymatycznej stosowano wodorotlenek tert-butylu. 50 pl $wiezej krwi
wprowadzano do proboéwki zawierajacej 1 ml odczynnika rozcienczajacego z zestawu
RANSEL (RS 505, Randox, UK). Po 5 minutach inkubacji, w celu zahamowania aktywnos$ci
innych peroksydaz wystepujacych we krwi, dodawano 1 ml odczynnika Drabkina
o podwojnym stezeniu. Nastepnie tak przygotowane probki wprowadzano do kuwety
zawierajacej 0,5 ml 50 mmol buforu fosforanowego o pH 7,0. Nastepnie dodawano: 0,1 ml
roztworu NADPH (2 mg/1 ml 0,1% NaHCO3), 0,1 ml roztworu glutationu GSH (3,1 mg/1 ml
buforu), 0,1 ml roztworu reduktazy glutationowej o aktywnosci 2,4 U/ml (GR, E.C.1.6.4.2
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izolowanej z drozdzy, SIGMA). Po 3 min inkubacji w temperaturze 37°C dodawano 0,1 ml
roztworu 12 mmol wodoronadtlenku tetr-butylu. Po 15 sek. od wymieszania proby, mierzono
absorbancj¢ przy A=340 nm (Ao), a nastepnie po 5 min inkubacji w temperaturze 37°C (As).
Wedhlug identycznej procedury wykonywano pomiar dla proby $lepej (bez enzymu),
a obnizenie absorbancji odpowiadajacy utlenianiu (spontanicznemu) NADPH oznaczano jako
Ag. Uzyskane wyniki przeliczano na 1g HB, a do obliczenia aktywno$ci GPX wykorzystano
nastepujacy wzor:

Akt. GPX, pmoli NADPH/minxgHb= [(As- Ao- Aq)/5]x1,6077xRx[100/Hb (g/dl)]

gdzie:

R — wspoélezynnik rozcienczenia = 41

Stezenie dialdehydu malonowego (MDA) w osoczu krwi

Stezenie dialdehydu malonowego (MDA) wosoczu krwi oznaczono w reakcji
z kwasem tiobarbiturowym wedlug metody zaproponowanej przez Buege’a i Aust’a (Buege
i Aust, 1978) z modyfikacja (Esterbauer i Cheeseman, 1990). Do 0,5 ml hemolizatu krwi lub
osocza dodano 4,5 ml mieszaniny reakcyjnej o sktadzie: 0,375% kwasu tiobarbiturowego
(TBA) i 15% kwasu trojchlorooctowego (TCA) w 0,25 N HCIL. Nastepnie probki inkubowano
w tazni wodnej przez 20 minut w temperaturze 100°C w celu optymalizacji warunkow reakcji
dialdehydu malonowego z kwasem tiobarbiturowym. W kolejnym etapie probki ochtadzano
i wirowano w temperaturze +4°C przez 15 minut przy 2000 x g. Po odwirowaniu pobrano
supernatant izmierzono ekstynkcje przy diugosci fali A=532 nm, wzgledem mieszaniny

inkubowanej w tych samych warunkach.

Zdolnos¢ redukowania jonow zelaza w osoczu krwi

Zdolno$¢ redukowania jondéw zelaza w osoczu krwi (FRAP) zostala oznaczona
metoda opracowang przez Benie i Strain (Benzie i Strain, 1996). Polega ona na redukcji
kompleksu zelazowo- 2,4,6-tripirydylo-S-tiazyny (Fe**-TPTZ) do kompleksu Fe?'-TPTZ.
Moc antyoksydacyjna osocza jest wprost proporcjonalna do nat¢zenia niebieskiej barwy
z maksimum absorpcji przy dlugosci fali 593-595 nm. Przyjeto, ze jednostka FRAP okresla
zdolnos$¢ redukceji 1 mola zelaza (II) do zelaza (II). Catkowity potencjal antyoksydacyjny

osocza (FRAP) wyrazono w pmol/L osocza.
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Profil izoenzymatyczny dehydrogenazy mleczanowej (LDH, E.C. 1.1.1.27) w osoczu krwi
Profil izoenzymatyczny dehydrogenazy mleczanowej oznaczano technika
elektroforezy zelowej na podstawie wynikoéw rozdzialu elektroforetycznego bialek
izoenzymow LDH wystepujacych w osoczu krwi wykorzystujac materiaty 1 aparaturg
Paragon firmy Beckman. Oznaczanie procentowego udzialu poszczegdlnych frakcji

izoenzymatycznych LDH dokonano na podstawie pomiaru przy uzyciu densytometru DT-93.
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4. Metody statystyczne

Uzyskane wyniki przedstawiono jako Srednie arytmetyczne (x), odchylenia standardowe
(+SD) i btad standardowy (£SE). Rozklady badanych zmiennych zweryfikowano testem
normalnoséci rozktadu Shapiro-Wilka. Jednorodno$¢ wariancji zostala sprawdzona testem
Levene’a. Do oceny istotno$ci roznic pomigdzy S$rednimi zastosowano wieloczynnikowg
analize wariancji (ANOVA/MANOVA) z porownaniem $rednich post-hoc za pomoca testu
Tukeya dla prob onierownych liczebnosciach. Sita efektu wyliczona zostata
z wykorzystaniem miary eta kwadrat. Eta-kwadrat (n?) opisuje stosunek wariancji zmienne;j
zaleznej wyjasniong (w sensie czysto korelacyjnym) przez zmienng niezalezng (predyktor),
przy statych warto$ciach pozostatych zmiennych niezaleznych (predyktoréw), wedlug wzoru:

2 _ SSB

SST
gdzie:
SSB — miedzygrupowa suma kwadratow,

SST — catkowita suma kwadratow

Sila efektu opisywana jest jako efekt maty, gdy eta kwadrat wynosi 0,01-0,059, 0,06-0,137 —
efekt przecigtny 1 >0,137 — efekt duzy.

We wszystkich analizach wykonanych przy wykorzystaniu programu STATISTICA
5.0 (StatSoft, Inc.1995), za istotng statystycznie przyj¢to wartos¢ p<0,05.
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5. Wyniki badan

Analize wynikéw rozpoczg¢to od przedstawienia poréwnania $rednich predkosci ptywania
badanych zawodnikéw podczas catego specjalistycznego testu ptywackiego oraz na dwoch
ostatnich odcinkach tego testu w badanych grupach (Tabela 4). Nastepnie przedstawiono
wyniki analizy ro6znic dla zmiennych metabolicznych w probach krwi pobranych przed i po
zakonczeniu testow ptywackich w grupach kobiet i mg¢zczyzn (Tabela 5). W dalszej czesci
rozdzialu zaprezentowano wyniki analizy ro6znic dla zmiennych réwnowagi kwasowo-
zasadowej w probach krwi pobranych przed i po zakonczeniu testow ptywackich w badanych
grupach (Tabela 6). Dalej zostaty przedstawione wyniki poréwnan zmian poziomu zmiennych
enzymatycznych (Tabela 7) i nieenzymatycznych (Tabela 8) w probach krwi pobranych przed
1 po zakonczeniu testow pltywackich w grupach kobiet i m¢zczyzn. Nastepnie przedstawiono
wyniki porownan zmian st¢zenia kinazy kreatynowej oraz dehydrogenazy mleczanowe]
(Tabela 9) oraz FRAP i dialdehydu malonowego (Tabela 10) w probkach krwi pobranych
przed i po zakonczeniu wysitku w grupach kobiet i me¢zczyzn. W kolejnej czesci
zaprezentowano wyniki poréwnan zmian procentowych frakcji dehydrogenazy mleczanowe;j
w probkach krwi pobranych przed ipo zakonczeniu wysitku w grupach kobiet i m¢zezyzn
(Tabela 11). W ostatniej czgéci rozdzialu zostaty przedstawione wyniki analizy réznic dla
zmiennych wydolno$ci beztlenowej rejestrowanych w 30 sek. testach Wingate (Tabela 12)
i zmiennych metabolicznych oraz rownowagi kwasowo-zasadowej w probach krwi pobranych
w kolejnych 30 sek. testach Wingate (Tabela 13) na konczyny goérne idolne

w badanych grupach kobiet i m¢zczyzn.
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Tabela 4. Porownanie $rednich predkosci ptywania badanych zawodnikow podczas calego
specjalistycznego testu 8 x 100 m oraz na dwoch ostatnich odcinkach tego testu w grupach

kobiet i me¢zczyzn

Predkosci Badanie Mezczyzni (M) Kobiety (K) M vs. K

[m/s] x SD SE x SD SE

V sr. T1 1,483 0,08 0,03 1,316 0,07 0,04  p=<0,01
T2 1,481 0,07 0,02 1,325 0,07 0,04  p<0,001

V7. T1 1,598 0,10 0,04 1,404 0,08 0,04  p<0,001
T2 1,625 0,10 0,04 1,416 0,08 0,04  p<0,01

V8. T1 1,670 0,11 0,04 1,433 0,09 0,05 p<0,001
T2 1,709 0,13 0,05 1,448 0,08 0,04  p=<0,01

TI — test pierwszy; T2 — test drugi; ¥ — $rednia; SD — odchylenie standardowe; SE — btad

standardowy;

W tabeli 4 poréwnano usrednione wartosci predkosci ptywania uzyskane na ostatnich
dwoch odcinkach testu interwatowego oraz usrednione predkosci zmierzone podczas calego
testu 8 x 100 m badanych zawodnikéw w pierwszym idrugim terminie pomiarOw
wydolno$ciowych w wodzie. Srednia predko$é ptywania byla istotnie statystycznie nizsza
zardbwno w pierwszym, jak i drugim tescie u kobiet, w poréwnaniu do me¢zczyzn (p<0,001).
Te same zalezno$ci i istotne roznice zaobserwowano w przypadku dwoch ostatnich odcinkow

testow (p<0,01).
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Tabela 5. Wyniki analizy roznic dla zmiennych metabolicznych w probach krwi pobranych przed ipo zakonczeniu testow ptywackich

w grupach kobiet i m¢zczyzn (T1 1 T2)

Zmienna Czas Mezczyzni (M) Kobiety (K) Myvs. K
Test I (T1) Test II (T2) T1 vs. T2 Test I (T1) Test II (T2) T1 vs. T2 T1 T2
X SD SE X SD SE 7’ X SD SE X SD SE n’
Glukoza, Spoczynek | 80,00 10,30 3,64| 80,00 11,50 4,07 NS 77,9 19,40 9,70 | 80,60 2,50 1,25 NS NS NS
mg/dl
Po wysitku | 97,80* 10,10 3,57 | 102,00* 9,10 3,22 NS 88,7 13,40 6,70 | 86,40 7,10 3,55 NS NS NS
La, Spoczynek | 1,53 0,27 0,10 1,28 0,20 0,07 NS 1,56 0,33 0,17 | 1,27 0,10 0,05 NS NS NS
mmol/l
Po wysitku | 10,46* 2,06 0,73 | 10,38* 1,63 0,58 NS 8,8 2,08 1,04 | 9,14 1,88 0,94 NS NS NS
UA, Spoczynek | 4,99 0,68 0,24 5,34 0,39 0,14 NS 3,78 0,64 032 427 0,28 0,14 NS p<0,05 p<0,05
mg/dl
8 Po wysitku | 6,69% 0,97 0,34 5,01 1,03 0,36 | p<0,05 | 0,10 | 6,61* 092 046 | 3,82 047 0,24 | p<0,01 | 0,16 NS NS

* — spoczynek vs.

mleczan,;

wysitek z p<0,05; x — $rednia; SD — odchylenie standardowe; SE — blad standardowy; NS — brak istotnych réznic; La —

UA - kwas moczowy;

X — Srednia;

SD

— odchylenie
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W tabeli 5 przedstawiono wyniki poréwnania zmiennych metabolicznych w probach krwi
pobranych przed ipo zakonczeniu testow plywackich. Stosowana suplementacja odzywka
weglowodanowa wraz z dieta wysokowegglowodanowa nie spowodowaty roznic istotnych
statystycznie w stezeniu glukozy zar6wno w spoczynku, jak i po wysitku we krwi.

Poziom glukozy we krwi wzrdst istotnie statystycznie po obu testach pomigdzy
warto$ciami spoczynkowymi, a warto$ciami wysitkowymi, w badanej grupie mezczyzn.
W przypadku grupy kobiet nie zaobserwowano rdznic istotnych statystycznie w stezeniu
glukozy pomiedzy warto§ciami spoczynkowymi, a wartosciami wysitkowymi.

Poziom La po zastosowanej interwencji zywieniowo-suplementacyjnej nie zmienil si¢
istotnie statystycznie. Wsrdd mezczyzn zaobserwowano istotny wzrost La po wysitku.
Natomiast w przypadku kobiet nie zaobserwowano istotnych roéznic w La pomigdzy
warto§ciami w spoczynku i po wysitku.

W obrebie grup stezenie UA w spoczynku nie zmienito si¢ istotnie statystycznie,
w tescie 11 w aspekcie testu I. Jednakze zard6wno w tescie pierwszym, jak i drugim stezenie
UA w spoczynku bylo istotnie nizsze wsrod kobiet niz wérdod mezezyzn (p<0,05). Stosowana
suplementacja wraz z dietag spowodowaty obnizenie stezenia UA po wysitku, w tescie II,
zardéwno w grupie kobiet, jak i m¢zczyzn (odpowiednio p<0,05 i p<0,01). Po wysitku stezenie
UA wzrosto istotnie statystycznie w grupie m¢zczyzn w tescie pierwszym (p<0,05), czego nie
zaobserwowano po drugim tescie. Podobnie w grupie kobiet, zaobserwowano istotny

statystycznie wzrost stezenia UA po wysitku wtescie pierwszym (p<0,05).
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Tabela 6. Wyniki analizy réznic dla zmiennych réwnowagi kwasowo-zasadowej w probach krwi pobranych przed i po zakonczeniu testow

ptywackich (T1 1 T2) w grupach kobiet i m¢zczyzn

Zmienna Czas Mezczyzni (M) Kobiety (K) Myvs. K
Test I (T1) Test IT (T2) T1 vs. T2 Test I (T1) Test II (T2) T1 vs. T2 T1 T2
X SD SE X SD SE X SD SE X SD SE
pH Spoczynek 7,39 0,03 0,01 7,40 0,02 0,01 NS 7,42 0,01 0,01 | 7,42 0,02 0,01 NS NS NS
Po wysitku | 7,17 0,07 0,02 7,18% 0,06 0,02 NS 7,25 0,05 0,03 | 7,23 0,05 0,03 NS NS NS
SB, Spoczynek | 2390 1,70 0,60 2450 0,80 0,28 NS 23,6 1,10 0,55 | 23,50 1,00 0,50 NS NS NS
mmol/l
Po wysitku | 12,00* 2,50 0,88 | 11,90 2,00 0,71 NS 13,7 2,00 1,00 | 13,30 1,90 0,95 NS NS NS
BE, Spoczynek -0,60 1,90 0,67 0,10 1,00 0,35 NS -0,9 1,40 0,70 | -1,10 1,10 0,55 NS NS NS
mmol/l
Po wysitku | -17,20%* 4,00 141 | -17,20* 320 1,13 NS -144 3,10 1,55 | -14,90 3,00 1,50 NS NS NS

* — spoczynek vs. wysitek z p<0,05; NS — brak istotnych rdznic; SB — stezenie wodoroweglanow; BE — zasady buforujace; x — $rednia; SD —

odchylenie standardowe; SE — btad standardowy;
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W tabeli 6 przedstawiono wyniki zmian rdwnowagi kwasowo-zasadowej w probach
krwi pobranych przed ipo zakonczeniu testow plywackich. Analiza statystyczna wykazata
istotne statystycznie obnizenie pH pomiedzy warto$ciami spoczynkowymi i wysitkowymi,
w obydwu przeprowadzonych testach w grupie mezczyzn (p<0,05). Roznic istotnych
statystycznie pomigdzy warto$ciami spoczynkowymi i wysitkowymi nie zaobserwowano
w przypadku kobiet. Natomiast zarowno w grupie kobiet, jak i mezczyzn, nie zaobserwowano
istotnych r6znic wywotanych dietg i suplementacja odzywka weglowodanowa.

Po obu testach odnotowano istotne obnizenie SB po wysitku u mezczyzn (p<0,05).
Natomiast wérdéd kobiet zmiany nie byty istotne statystycznie. Jednocze$nie nie wystapity
istotne roznice w wyniku stosowanej diety i suplementacji.

Analiza statystyczna wykazala istotne zwigkszenie deficytu BE pomigdzy warto§ciami
spoczynkowymi i wysitkowymi w obydwu przeprowadzonych testach u me¢zczyzn (p<0,05).
Wisrdd kobiet roznice nie byty istotne statystycznie. Natomiast zarowno w grupie kobiet, jak
imezczyzn, nie zaobserwowano istotnych rdéznic po przeprowadzonej interwencji

zywieniowo-suplementacyjne;j.
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Tabela 7. Wyniki poréwnan zmian poziomu zmiennych enzymatycznych w probach krwi pobranych przed i po zakonczeniu testow pltywackich

(T11T2) w grupach kobiet i m¢zczyzn

Zmienna Czas Mezcezyzni (M) Kobiety (K) Myvs. K
Test I (T1) Test I (T2) T1 vs. Test I (T1) Test I (T2) T1 vs. T2 T1 T2
bq SD SE bq SD SE T2 bq SD SE bq SD SE n?
GPX, Spoczynek | 46,20 9,60 3,39 34,80 5,60 1,98 NS 58,9 11,60 5,80 39,00 6,60 3,30 NS NS NS
U/g Hb
Po wysitku | 44,70 7,10 2,51 36,60 7,40 2,62 NS 58,5 10,30 5,15 34,30 4,10 2,05 |p<0,001| 0,17 | NS NS
SOD, Spoczynek | 1500,20 243,50 86,09 | 1112,90 481,70 170,31 | NS 1559,9 267,20 133,60 | 1224,80 404,50 202,25 NS NS NS
U/g Hb
Po wysitku | 1560,90 239,50 84,68 | 1113,60 492,30 174,05 NS 1680,9 180,40 90,20 | 1126,60 391,90 195,95 NS NS NS
GR, Spoczynek | 22,30 6,10 2,16 20,90 4,90 1,73 NS 26,3 8,10 4,05 18,70 4,40 2,20 NS NS NS
U/g Hb Po wysitku | 22,70 7,70 2,72 20,70 8,80 3,11 NS 24,9 8,00 4,00 17,70 2,60 1,30 NS NS NS
CAT, Spoczynek | 167,90 46,20 16,33 | 18540 45,60 16,12 | NS 195,8 54,30 27,15 | 153,50 25220 12,60 NS NS NS
k/gHb Po wysitku | 205,30 52,60 18,60 | 187,50 53,90 19,06 | NS 187,5 53,60 26,80 | 177,60 17,40 8,70 NS NS NS

* — spoczynek vs. wysitek z p<0,05; NS — brak istotnych roznic; GPX — peroksydaza glutationowa; SOD — dysmutaza ponadtlenkowa; GR —

reduktaza glutationowa; CAT — katalaza; Hb — hemoglobina; x — $rednia; SD — odchylenie standardowe; SE — btad standardowy; n? — eta-

kwadrat
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Tabela 7 przedstawia wyniki poréwnan zmian poziomu zmiennych enzymatycznych
w probach krwi pobranych przed ipo zakonczeniu testow ptywackich w grupach kobiet
imezczyzn. Analiza statystyczna danych wykazata istotne statystycznie obnizenie
w aktywno$ci GPX mierzonej po wysitku, po zastosowaniu diety wysokoweglowodanowe;j
w potaczeniu z odzywka weglowodanowsa, w grupie kobiet (p<0,001). W grupie me¢zczyzn
réznice nie byly istotne statystycznie. Zmiany poziomu pozostalych zmiennych
enzymatycznych we krwi nie wykazywaty istotnosci statystycznej zard6wno w grupie kobiet,

jak i mezczyzn.
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Tabela 8. Wyniki porownan zmian poziomu zmiennych nieenzymatycznych w probkach krwi pobranych przed ipo zakonczeniu wysitku

w grupach kobiet i m¢zczyzn

Zmienna Czas Mezczyzni (M) Kobiety (K) Myvs. K
Test I1 (T2) T1 vs. T2 Test I1 (T2) T1 vs. T2 T1 T2
x SD SE W | x X SD L

GSH, Spoczynek 2,5 0,5 0,18 32 2,7 0,3 NS NS
pg/mg Hb

Po wysitku 2,7 04 0,14 2,8 2,9 0,5 NS NS
UA, Spoczynek 5,34 0,39 0,14 3,78 427 0,28 p<0,05 p<0,05
mg/dl

Po wysitku 5,01 1,03 0,36 0,10 | 6,61* 3,82 0,47 0,16 NS NS

* — spoczynek vs. wysitek z p<0,05; NS — brak istotnych réznic; GSH — zredukowany glutation, UA — kwas moczowy; X — $rednia; SD —

odchylenie standardowe; SE — btad standardowy; n? — eta-kwadrat
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W tabeli 8 przedstawiono wyniki poréwnan zmian poziomu zmiennych
nieenzymatycznych, w probkach krwi pobranych przed i po zakonczeniu wysitku. Stosowana
suplementacja odzywka weglowodanowa wraz zdieta wysokoweglowodanowa nie
spowodowaty roznic istotnych statystycznie w poziomie GSH zaréwno w spoczynku, jak i po
wysitku we krwi.

Po wysilku stezenie UA wzroslo istotnie statystycznie w grupie mgzczyzn, w tescie
pierwszym (p<0,05), czego nie zaobserwowano po drugim tescie. Podobnie w grupie kobiet,
zaobserwowano istotny statystycznie wzrost ste¢zenia UA po wysitku w tescie pierwszym
(p<0,05). Stosowana suplementacja wraz z dieta spowodowaly obnizenie stezenia UA po
wysitku, wtescie II, zarowno w grupie kobiet, jak imezczyzn (odpowiednio p=<0,01
1 p<0,05). W obrebie grup stezenie UA w spoczynku nie zmienito si¢ istotnie statystycznie,
w tescie 11 w aspekcie testu I. Jednakze zard6wno w tescie pierwszym, jak i drugim stezenie

UA w spoczynku byto istotnie nizsze wsrdd kobiet, niz wsréd mezezyzn (p<0,05).
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Tabela 9. Wyniki porownan zmian stezenia kinazy kreatynowej oraz dehydrogenazy mleczanowej w probkach krwi pobranych przed ipo

zakonczeniu wysitku w grupach kobiet i mezczyzn

Zmienna Czas Mezczyzni (M) Kobiety (K) Myvs. K
Test I (T1) Test IT (T2) T1 vs. T2 Test I (T1) Test IT (T2) Tivs. T2 | T1 T2
X SD SE X SD SE 7’ X SD SE X SD SE

CK, Spoczynek | 96,8 39,1 13,82 | 211,7 93,1 32,92| p<0,01 | 0,14 | 66,1 122 6,10 80,9 40,6 20,30 NS NS  p<0,05
un

Po wysitku | 164,2* 101,7 35,96 | 236,4* 100,7 35,60 NS 74,2 20 10,00 | 91,7 283 14,15 NS NS NS
LDH Spoczynek | 240,5 54,1 19,13 | 2472 79,6 28,14 NS 2543 32 16,00 | 218,6 20,4 10,20 NS NS NS
calk.,
un Po wysitku | 299,5 47,6 16,83 | 272,9 47,1 16,65 NS 256,9 47,6 23,80 | 242,2 33,9 16,95 NS NS NS

* — spoczynek vs. wysitek z p<0,05; NS — brak istotnych r6znic; CK — Kinaza keratynowa; LDH — dehydrogenaza mleczanowa; X — $rednia; SD

— odchylenie standardowe; SE — btad standardowy; n*— eta-kwadrat
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W tabeli 9 przedstawiono wyniki poréwnan zmian aktywnosci CK oraz LDH,
w probkach krwi pobranych przed i po zakonczeniu wysitku. Analiza statystyczna wykazata
istotny statystycznie wzrost aktywnosci CK pomigdzy wartosciami spoczynkowymi
1 wysitkowymi, w obydwu przeprowadzonych testach w grupie me¢zczyzn (p<0,05). Rdznic
istotnych statystycznie pomiedzy warto$ciami spoczynkowymi 1 wysitkowymi nie
zaobserwowano w przypadku kobiet. Jednocze$nie w grupie mezczyzn stezenie CK
w spoczynku wzroslo istotnie statystycznie, w tescie II w aspekcie testu I (p<0,01). W grupie
kobiet podobnych zmian nie zaobserwowano. W te$cie drugim stezenie CK w spoczynku
bylo istotnie nizsze wsrod kobiet niz wsréd mezezyzn (p<0,05).

Stosowana  suplementacja  odzywka  weglowodanowa  wraz z  dietg
wysokoweglowodanowa nie spowodowaly rdznic istotnych statystycznie w poziomie LDH

zard6wno w spoczynku, jak i po wysitku we krwi.
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Tabela 10. Wyniki porownan zmian stezenia FRAP oraz dialdehydu malonowego w probkach krwi pobranych przed i po zakonczeniu wysitku

w grupach kobiet i m¢zczyzn

Zmienna Czas Mezczyzni (M) Kobiety (K) Myvs. K
Test I (T1) Test II (T2) T1 vs. T2 Test I (T1) Test I (T2) T1 vs. T2 T1 T2
X SD SE X SD SE n? X SD SE X SD SE n?

FRAP, Spoczynek | 867,3 118,2 41,79 814 51,7 18,28 NS 696,7 53,4 26,70 | 701,4 129 645 NS p<0,05 NS
pM
Troloxu Powysitku | 9885 139,2 4921 | 816,5 69,5 24,57 | p<0,05 | 0,13 | 825 46,6 23,30 | 7134 53,2 26,60 NS NS NS
MDA, Spoczynek | 241 0,9 0,32 497 21 0,74 | p<0,05 | 0,12 | 2,63 1,02 0,51 581 1,29 0,65 | p<0,05 | 0,09 NS NS
nmol/ml

Po wysitku | 2,72 0,91 0,32 53 2,37 0,84 | p<0,05 | 0,06 | 3,09 1,08 0,54 6,01 1,28 0,64 NS NS NS

* — spoczynek vs. wysitek z p<0,05; NS — brak istotnych réznic; FRAP — zdolno$ci redukowania jondéw zelaza w osoczu krwi; MDA — dialdehyd

malonowy; X — $rednia; SD — odchylenie standardowe; SE — blad standardowy; n? — eta-kwadrat
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W tabeli 10 przedstawiono wyniki poréwnan zmian st¢zenia FRAP oraz MDA
w probkach krwi pobranych przed ipo zakonczeniu wysitku. Zastosowanie odzywki
weglowodanowej wraz z dieta wysokowgglowodanowa spowodowaly istotne statystycznie
obnizenie poziomu FRAP w grupie m¢zczyzn, po wykonanym tescie w wodzie (p<0,05).
Wsrod kobiet réznice nie byly istotne statystycznie. Analiza statystyczna danych wykazata
znaczace roznice w poziomie spoczynkowym FRAP pomiedzy grupa kobiet i m¢zczyzn
w pierwszym tescie (p<0,05).

W grupie mezczyzn roznice istotne statystycznie zaobserwowano w stezeniu MDA
pomiegdzy testem pierwszym idrugim zarowno dla wartosci spoczynkowych (p<0,05), jak
i po wysitku (p<0,05). Réwniez w grupie kobiet poziom MDA w spoczynku wzrost na skutek
zastosowania diety wysokoweglowodanowej wraz z odzywka weglowodanowa (p<0,05). Dla

warto$ci mierzonych po wysitku zmian istotnych statystycznie nie zaobserwowano.
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Tabela 11. Wyniki poréwnan zmian procentowych frakcji dehydrogenazy mleczanowej w probkach krwi pobranych przed i po zakonczeniu

wysitku w grupach kobiet i me¢zczyzn

Zmienna Czas Mezczyzni (M) Kobiety (K) Myvs. K
Test I (T1) Test II (T2) T1vs. Test I (T1) Test II (T2) T1vs. T1 T2
x SD  SE x SD  SE T2 X SD SE x SD  SE T2
LDHI, Spoczynek | 25 4 141 | 246 32 1,13 | NS | 243 24 120 | 248 39 195 | NS NS NS
%
Powysitku| 228 46 163 | 243 22 078 | NS | 213 18 09 | 244 26 130 | NS NS NS
LDH2, Spoczynek | 40,5 48 1,70 | 381 6,1 216 | NS | 408 6,1 305 | 425 38 190 | NS NS NS
%
Powysitku| 366 32 113 | 372 55 194 | NS | 407 43 2,15 | 408 68 340 | NS NS NS
LDH4, Spoczynek | 7.8 62 219 | 99 22 078 | NS 66 26 130 | 92 24 120 | NS NS NS
% Po wysitku | 8.3 33 117 | 82 28 099 | NS 7,1 14 070 8 4 200 | NS NS NS
LDH5, Spoczynek | 7.3 45 1,59 9 27 095 | NS | 47 27 135 | 84 2 1,00 | NS NS NS
% Po wysitku | 9.3 3,1 110 | 96 28 09 | NS 8 13 065 | 89 24 120 | NS NS NS

* — spoczynek vs. wysitek z p<0,05; NS — brak istotnych réznic; LDH1 — pierwsza frakcja dehydrogenazy mleczanowej; LDH2 — druga frakcja
dehydrogenazy mleczanowej; LDH4 — czwarta frakcja dehydrogenazy mleczanowej; LDHS — piata frakcja dehydrogenazy mleczanowej; X —

srednia; SD — odchylenie standardowe; SE — blad standardowy;

W tabeli 11 przedstawiono wyniki poréwnan zmian stezenia frakcji LDH w probkach krwi pobranych przed i po zakonczeniu wysitku.

Wsrod przebadanych frakcji LDH nie zauwazono roznic istotnych statystycznie.
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Tabela 12. Wyniki analizy réznic dla zmiennych wydolnos$ci beztlenowej rejestrowanych w 30 sek. testach Wingate (T1 i T2) na konczyny

gorne (KG) i dolne (KD) w grupach kobiet i m¢zczyzn

TEST Mezczyzni (M) Kobiety (K) M vs. K

WINGATE Test I (T1) Test 11 (T2) T1 Test I (T1) Test 11 (T2) T1 [ T1 T2
VS. VS.

Zmienna x SD SE x SD SE T2 x SD SE x SD SE | T

Pmax, KG | 4566 81,5 2881 | 4651 548 1937 | NS | 2168 31,1 1555 | 2425 23 11,50 | NS | p<0,01 p<0,01

w

KD | 7913 106,3 37,58 839,8 120,1 42,46 NS 462 65,5 32,75 469,8 40,1 20,05 | NS | p<0,01 p<0,01

Pmax KG 5,73 1,07 0,38 5,78 0,62 0,22 NS 3,68 0,56 0,28 4,1 0,17 0,09 | NS NS NS
wzgledna,

Wikg KD 9,9 1,29 0,46 10,44 1,38 0,49 NS 7,82 0,68 0,34 7,78 0,34 0,17 | NS NS p<0,01
Czas KG | 11,02 5,68 2,01 9,95 5,55 1,96 NS 11,1 1,8 0,90 12,82 0,49 0,25 | NS NS NS
uzyskania

Pmax KD 9,87 4,52 1,60 9,4 6,63 2,34 NS 10,05 2,78 1,39 9,77 1,16 0,58 | NS NS NS
s

Wskaznik KG 12,4 5,21 1,84 12 6,3 2,23 NS 5,6 0,5 0,25 6,7 1,2 0,60 | NS NS NS
spadku od

Pmax KD 13,8 7,0 2,47 19,3 8,1 2,86 NS 13,6 4,3 2,15 14,6 2,4 1,20 | NS NS NS

%
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Praca do KG | 3221,2 575,7 203,54 3601 1977,7 699,22 | NS | 1939,8 448 224,00 2486 304,2 152,10 NS NS NS
Pmax,
J KD 6025  2531,5 895,02 | 5849,3 3060 1081,87 | NS | 3653,5 6149 30745 3692 519,2 259,60 | NS NS NS
Praca do KG 40,4 7,8 2,76 44.8 243 8,59 NS 33 8,7 4,35 42 1 0,50 | NS NS NS
Pmax

KD 75 29.8 10,54 72,5 37,1 13,12 NS 62,2 11,7 5,85 62,6 7,2 3,60 | NS NS NS
wzgledna,
J/kg
Praca po KG | 8459,7 1559,7 551,44 | 8108,3 2265,7 801,05 | NS | 3859,5 606,8 303,40 | 3868,5 289,9 144,95| NS NS NS
Pmax,
3 KD | 13714 3591,6 1269,82 | 13974,3 4749,3 1679,13 | NS 7999  1827,2 913,60 | 7934,8 859,9 429,95| NS NS NS
Wod Pmax KG | 106,3 20,8 7,35 100,9 28,4 10,04 NS 65,5 8,7 4,35 65,4 4,4 2,20 | NS NS NS
wzgleda,
J/kg KD 172 45,3 16,02 173,6 57,9 20,47 NS 135 23,1 11,55 134 7,9 3,95 | NS NS NS
WSSL, KG 37,8 8,7 3,08 37,8 11,7 4,14 NS 12,3 32 1,60 12,6 1,2 0,60 | NS NS NS
W/s

KD 91,9 44.8 15,84 104,6 37,2 13,15 NS 42,8 18,1 9,05 40,3 8,9 4,45 | NS NS p<0,01
Praca KG | 116643 1607,1 568,20 | 11709,9 9347 330,47 NS 5799,8  848,6 424,30 6354,5  567,7 283,85 | NS | p<0,01 p<0,01
calkowita,
3 KD | 19739,1 1655 585,13 | 19823,6 23113 817,17 NS | 116525 1491,6 745,80 | 11627,8 1042 521,00 | NS | p<0,001 p<0,001
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Praca KG | 146,1 22,8 8,06 145,6 12,6 4,45 NS 98,5 14,2 7,10 107,8 4,9 2,45 | NS | p=<0,01 NS
calkowita

KD | 246,9 17,8 6,29 246 24,1 8,52 NS 197 13,5 6,75 197 4,3 2,15 | NS | p<0,01 p=<0,01
wzgledna,
J/kg
Moc KG | 388,38 53,7 18,99 390,4 31,1 11,00 NS 193,3 28,1 14,05 211,8 18,7 9,35 | NS | p<0,01 p=<0,01
Srednia,
W KD 658 55,1 19,48 660,6 77 27,22 NS 388,3 49,8 24,90 387,5 348 17,40 | NS | p<0,001 p<0,001
Moc KG | 4,88 0,75 0,27 4,86 0,42 0,15 NS 3,28 0,48 0,24 3,59 0,16 0,08 | NS | p<0,01 NS
Srednia

KD 8,24 0,59 0,21 8,21 0,82 0,29 NS 6,56 0,43 0,22 6,57 0,13 0,07 | NS | p<0,01 p=<0,01
wzgledna,
W/kg

* — spoczynek vs. wysitek z p<0,05; NS — brak istotnych réznic; Pmax — moc maksymalna; WSSL — wskaznik szybko$ciowo-sitowy; KG —

konczyny gorne; KD — konczyny dolne; X — $rednia; SD — odchylenie standardowe; SE — btad standardowy;

54



W tabeli 12 przedstawiono wyniki badan wydolnosci beztlenowej w kolejnych 30 sek.
testach Wingate na KG 1KD wgrupach kobiet imgzczyzn. Stosowana dieta
wysokoweglowodanowa wraz z suplementacja nie spowodowaly istotnych statystycznie
zmian w generowanej mocy maksymalnej, w tescie I w aspekcie testu 1. Jednakze zar6wno
w tescie pierwszym, jak idrugim Pmax generowana przez KG byla istotnie nizsza wsrod
kobiet niz wérdod mezczyzn (p<0,01). Rowniez nizsza Pmax generowang w grupie kobiet,
w odniesieniu do grupy me¢zczyzn, zaobserwowano dla KD, zar6wno w te$cie pierwszym, jak
i drugim (p<0,01).

Pmax w odniesieniu do masy ciata dla KD byta istotnie statystycznie nizsza po drugim
tescie u kobiet, w poréwnaniu do me¢zczyzn (p<0,01).

Analiza statystyczna danych nie wykazata istotnych zmian w catkowitej ilosci
wykonanej pracy po zastosowanej interwencji zywieniowo-suplementacyjnej. Catkowita ilos¢
wykonanej pracy byla wyraznie wyzsza w grupie mezczyzn, w tescie pierwszym i drugim dla
KG (p<0,01), jak i KD (p<0,001).

Podobnie catkowita wielko§¢ wykonanej pracy w odniesieniu do masy ciata byta
istotnie wyzsza w grupie me¢zczyzn, w poréwnaniu do grupy kobiet, dla KG, w tescie
pierwszym (p<0,01) oraz w obu testach dla KD (p<0,01).

Moc $rednia uzyskana w grupie me¢zczyzn byla istotnie statystycznie wyzsza niz
w grupie kobiet, wobu testach zaréwno dla KG (p<0,01) i KD (p<0,001). Réwniez
generowana $rednia moc w odniesieniu do masy ciata zawodnikow byla istotnie statystycznie
wyzsza W grupie mezczyzn, w porownaniu do grupy kobiet, w tescie pierwszym dla KG

(p<0,01) oraz w obu testach dla KD (p<0,01).
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Tabela 13. Wyniki analizy r6znic dla zmiennych metabolicznych oraz rownowagi kwasowo-zasadowej w probach krwi pobranych w kolejnych

30 sek. testach Wingate (T1 i T2) na konczyny gérne (KG) i dolne (KD) w grupach kobiet i mezczyzn

TEST WINGATE Mezczyzni (M) Kobiety (K) Myvs. K
Test I (T1) Test 11 (T2) T1vs. T2 Test I (T1) Test 11 (T2) T1vs. T2 T1 T2
Zmienna Czas x SD SE x SD SE n? x SD SE x SD SE n?
La, Spoczynek KG | 1,53 0,30 0,11 1,59 0,32 0,11 NS 1,29 0,16 0,08 1,37 027 0,14 NS NS NS
mmol/l KD | 1,53 0,30 0,11 1,59 0,32 0,11 NS 1,29 0,16 0,08 1,37 027 0,14 NS NS NS
Przy Pmax KG | 7,51* 1,71 0,60 | 8,04* 1,20 0,42 NS 584 1,17 0,59 | 6,69 0,62 0,31 NS NS p<0,05
KD | gg9* 138 049 | 938% 1,80 0,64 NS 6,49 1,87 094 | 8,68 043 0,22 p<0,05 | 0,04 NS NS
pH Spoczynek KG | 742 0,05 0,02 7,41 0,02 0,01 NS 744 0,02 0,01 | 7,42 0,01 0,01 NS p<0,01 p<0,05
KD | 7,42 0,05 0,02 7,41 0,02 0,01 NS 744 0,02 0,01 | 7,42 0,01 0,01 NS p<0,01 NS
Przy Pmax KG | 7,30* 0,05 0,02 | 7,30* 0,05 0,02 NS 7,36 0,03 0,01 | 7,36 0,03 0,01 NS NS NS
KD | 728* 005 0,02| 727¢% 005 0,02 NS 7,34 0,06 0,03| 7,30 0,04 0,02 NS NS NS
SB, Spoczynek KG | 25,10 0,70 0,25 | 2390 1,20 042 | p<0,05 | 0,05 | 24,00 1,30 0,65 ]| 23,40 0,70 0,35 NS NS NS
mmol/l KD | 25,10 0,70 0,25| 23,90 1,20 0,42 | p<0,05 | 0,05 | 24,00 1,30 0,65 | 23,40 0,70 0,35 NS NS NS
Przy Pmax KG |17,10% 2,770 0,95 | 16,30* 1,50 0,53 NS 1840 1,10 0,55 18,20 0,30 0,15 NS NS p<0,01
KD | 1630 1.80 064 | 1560¢ 1,80 064 | NS 18,00 2,60 1,30 | 16,70 1,60 0,80

* — spoczynek vs. wysitek KG z p<0,05; #* — spoczynek vs. wysitek KD z p<0,05; NS — brak istotnych réznic; La — mleczan; SB —

wodoroweglany; KG — konczyny gorne; KD — konczyny dolne; X — $rednia; SD — odchylenie standardowe; SE — btad standardowy; n* — eta-

kwadrat
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W tabeli 13 przedstawiono wyniki analizy réznic dla zmiennych metabolicznych oraz
rownowagi kwasowo-zasadowej w probach krwi pobranych w kolejnych 30 sek. testach
Wingate na KG i KD. Stosowana dieta wysokoweglowodanowa wraz z suplementacja nie
spowodowaty istotnych statystycznie zmian w stezeniu La po wysitku, dla KG, zaréwno
w grupie mezczyzn, jak ikobiet. W przeciwienstwie do grupy mezczyzn, w grupie kobiet
zaobserwowano istotny wzrost stezenia La po zastosowanej interwencji zywieniowo-
suplementacyjnej w testach KD (p<0,05). Analiza statystyczna danych wykazata istotnie
wyzszy poziom stezenia La po zastosowaniu diety wysokowegglowodanowe] wraz
z suplementacja w testach KG, w grupie me¢zczyzn, w poréwnaniu do grupy kobiet (p<0,05).

Poziom pH w spoczynku byl znaczaco wyzszy w grupie kobiet niz w grupie m¢zczyzn
w obu testach dla KG (odpowiednio p<0,01 w tescie I i p<0,05 w tescie II) oraz po
pierwszym tescie dla KD (p<0,01). W drugim tescie dla KD réznice w poziomie pH nie byty
istotne statystycznie.

W wyniku przeprowadzonej analizy statystycznej wykazano istotne obnizenie st¢zenia
SB w spoczynku pomigdzy testem pierwszym i drugim dla obu konczyn, w grupie mezczyzn
(p<0,05). Natomiast stgzenie SB po zastosowanej interwencji zywieniowo-suplementacyjne;j
byto znaczaco wyzsze w grupie kobiet, w porownaniu do grupy mezczyzn, w tescie drugim

dla KG (p<0,01). Réznice dla KD nie byly istotne statystycznie.
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6. Dyskusja

We wspotczesnym sporcie wyczynowym jednym z najwiekszych wyzwan zespolow
trenerskich jest podtrzymanie formy zawodnika pomiedzy kolejnymi startami. W zalezno$ci
od dyscypliny sportu zawodnik moze przygotowywac si¢ do jednego, najwazniejszego startu
w roku lub tez uczestniczy¢ w rozgrywkach ligowych przez kilka kolejnych miesigcy. Wsrod
zawodnikow, ktorzy prezentuja wysoki, mi¢dzynarodowy poziom sportowy istnieje
konieczno$¢ przygotowania szczytu formy na zawody, bedace kwalifikacjami na imprezy
rangi mistrzowskiej migdzynarodowej takie jak Mistrzostwa Europy, Mistrzostwa Swiata czy
Igrzyska Olimpijskie, a nastgpnie podtrzymania tej formy w przypadku uzyskania wlasciwej
kwalifikacji. W okresie pomigdzy waznymi zawodami w celu podtrzymania aktualnej formy
zawodnikow stosuje si¢ wramach periodyzacji procesu treningowego mezocykle
podtrzymujace (Sozansk i wsp., 2015).

Pomimo ograniczonej liczby danych dotyczacych efektu periodyzacji procesu
treningowego na mozliwosci wysitkowe, aco za tym idzie wynik sportowy, wiekszos¢
uzyskanych wynikéw badan wskazuje na lepsza poprawe wskaznikéw wysitkowych po
zastosowaniu periodyzacji w procesie treningowym. Szczegdlnie tatwo zaobserwowac lepsze
efekty periodyzacji vs. brak periodyzacji w treningu sity mig¢$niowej u miodych ludzi
uprawiajacych rozne dyscypliny sportowe (O’Bryant i wsp., 1988; Stone iwsp., 2000;
Kraemer i wsp., 2003, Monteiro i wsp., 2009, Moraes i wsp., 2013). Co wiecej, meta-analiza
speriodyzowanych i niesperiodyzowanych programéw treningowych ukierunkowanych na
ksztattowanie sity i mocy mig$niowej wykazata lepsze efekty periodyzowanego procesu
treningowego u obydwu plci, we wszystkich przebadanych grupach wiekowych oraz
u zawodnikéw roznigcych si¢ stazem treningowym (Rhea i Alderman, 2004). W ostatnich
latach pojawily si¢ pierwsze dane, ktore sugeruja, ze korzystny efekt periodyzacji moze by¢
wzmocniony przez speriodyzowane manipulacje dietetyczne (Burke, 2010b; Hawley i wsp.,
2011; Stellingwerff, 2012, Bartlett i wsp., 2015, Marquet i wsp., 2016, Marquet i wsp., 2016,
Jeukendrup, 2017; Burke iwsp., 2018; Stellingwerff i wsp., 2019), szczego6lnie efektywne
w przypadku zastosowania diety wzbogaconej w weglowodany (Burke i wsp., 2017, Impey
i wsp., 2018). Badania dotyczace efektéw periodyzacji zdominowaty takie dyscypliny sportu
jak tenis, kolarstwo, triathlon, biegi dtugodystansowe, chod sportowy, pitka nozna, natomiast
brak jest tego typu badan u ptywakoéw. Z ostatnio opublikowanej pracy (Czuba i wsp., 2017)
wynika, ze wdrozenie periodyzacji z wykorzystaniem treningu przerywanej hipoksji moze

poprawi¢ zdolnos¢ wysitkowa u ptywakéw. W przedstawionej pracy rozwini¢to badania nad
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efektem wdrozenia periodyzacji treningu z zastosowaniem diety i suplementacji
weglowodanami o wysokiej masie czasteczkowej. Co wigcej, okres ten zawezono do kilku
dni mezocyklu podtrzymujacego. Przyjecie takiej strategii wynikato z nastepujacych faktow.
Bezposrednio przed badaniami zawodnicy realizowali mikrocykl odcigzenia iszczytowej
formy przygotowujac si¢ do Zimowych Mistrzostw Polski Senioréw i Mlodziezowcow, ktore
byly jednocze$nie zawodami, na ktérych zawodnicy mogli uzyskiwa¢ minima na Mistrzostwa
Swiata. Celem tego mikrocyklu jest usunigcie zmeczenia oraz poprawa wynikow sportowych
poprzez wlasciwe zaplanowanie intensywnos$ci iobjetosci treningowych umozliwiajacych
aktywacj¢ procesu superkompensacji (Bompa i Buzzichelli, 2018). Problem w praktyce
treningowej stanowi sytuacja, kiedy dwie imprezy docelowe oddzielone sg kilkutygodniowa
przerwa, a celem procesu treningowego jest przygotowanie szczytu formy zawodnika na obie
imprezy. Jak juz wspomniano zgodnie z aktualng koncepcja treningowa, w celu utrzymania
zdolno$ci wysitkowych w okresie pomigdzy zawodami stosuje si¢ mezocykle odbudowujaco-
podtrzymujace (Sozanski i wsp., 2015). Badani po zakonczeniu Zimowych Mistrzostw Polski
Senioréw 1 Mtodziezowcoéw realizowali mezocykl podtrzymujacy, ktérego przykladowy
mikrocykl realizowany pomigdzy dwoma testami przedstawiono w tabeli 3. Zatozono, ze
zastosowana strategia zywieniowa, wzbogacona o suplementacj¢ weglowodanami o wysokiej
masie czgsteczkowej spowoduje efekt addytywny, co powinno skutkowaé poprawag wyniku
sportowego lub mozliwo$cig zastosowania wyzszych obcigzen w kolejnych mikrocyklach.
Dodatkowo podjeto probe wyjasnienia, czy w tym mechanizmie wspotuczestnicza zmiany
statusu oksydacyjnego. Uzyskane w omawianych badaniach wyniki wskazuja, ze stosowanie
diety wysokoweglowodanowej w potaczeniu z suplementacja odzywka weglowodanowa
o wysokiej masie czasteczkowej moze poprawi¢ wydolnos¢ beztlenowa ptywakow, a co za
tym idzie ich wyniki sportowe. Chociaz zastosowana strategia zywieniowo-suplementacyjna
catkowicie nie chroni zawodnikéw przed zaburzeniami rownowagi oksydacyjno-
antyoksydacyjnej, to niewielkie nasilenie procesow oksydacyjnych w kierunku zwickszonej
produkcji wolnych rodnikéw nie wplywa negatywnie na uzyskiwane wyniki ptywania na
krotkich dystansach, podczas ktorych intensywnos$¢ wysitku osigga wartosci zblizone do
maksymalnych (dystans 100 m).

W wigkszosci dyscyplin sportowych charakteryzujacych si¢ zarowno wysitkami
o duzej intensywnoS$ci lub dlugim czasie trwania mozliwosci wysitkowe sa determinowane
dostepnoscia weglowodanow. Badania wskazuja, ze dla wiekszosci dyscyplin sportowych

najkorzystniejsza jest dieta bogatowegglowodanowa (60-70% weglowodanow, 12% biatek
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ireszta thuszcze — catkowitego dziennego przyjmowania energii). Wynika to z faktu, ze po
spozyciu diety bogatowgglowodanowej dochodzi do zgromadzenia rezerw glikogenu
watrobowego 1 migsniowego. Od wielu lat wiadomo, Ze stosowanie w diecie wgglowodandéw
pod réznymi postaciami prowadzi u ludzi do zwigkszenia zawartosci glikogenu w komoérkach
migsniowych o ok. 25% w stosunku do wartos$ci stwierdzanych po diecie mieszanej (Bonen
iwsp., 1989). Innym rownie waznym faktem zwigzanym z przyjmowaniem zwickszonej
ilosci weglowodandow jest szybsze tempo odbudowy glikogenu mig$niowego po wysitku
fizycznym (Mata i wsp., 2019). Poniewaz dostepnos¢ glikogenu migsniowego determinuje
mozliwosci wysitkowe zaré6wno podczas pracy o duzej intensywnosci, jak ipodczas
dlugotrwatych wysitkbw o umiarkowanej intensywnosci, wlasciwe spozywanie diety
bogatoweglowodanowej moze poprawi¢ zdolno$¢ do wykonywania wysitku fizycznego.
Dotyczy to przyjecia odpowiedniej dawki iskladu weglowodanéw przed wysitkiem
fizycznym wcelu uzyskania tzw. fazy superkompensacji glikogenu oraz w okresie
powysitkowym, wcelu jak najszybszego odbudowania zasobéw weglowodanowych
organizmu. Wiadomo takze, ze podczas przyjmowania diety bogatowgglowodanowej, tempo
wchianiania weglowodanow z przewodu pokarmowego zalezy od rodzaju spozytych
weglowodanow, co znaczaco wptywa na tempo resyntezy glikogenu i w konsekwencji moze
przyczynia¢ si¢ do sprawniejszej i petniejszej odnowy organizmu zawodnika. Najlepiej
udokumentowang i najczesciej stosowang strategia przyjmowanych weglowodandw sa napoje
glukozowo-fruktozowe. Z badan przeprowadzonych przez Jeukendrupa i Jentjensa (2000)
wynika, ze taka mieszanina znaczaco zwicksza tempo oksydacji tych weglowodanow
w poréwnaniu do sytuacji, gdy glukoza lub fruktoza podawane sa osobno (Jeukendrup
i Jentjens, 2000).

W omawianej pracy nowatorskim podej$ciem, majacym na celu podtrzymanie formy
zawodnikdw irozwinigciem wyze] omowionej koncepcji, bylo zastosowanie diety
wysokoweglowodanowej w potaczeniu z 3-dniowa suplementacja odzywka weglowodanowa
o wysokiej masie czasteczkowej. Zastosowanie takiej strategii wynikato z danych uzyskanych
we wcezesniejszych badaniach, ktoére jednoznacznie wskazuja, ze tempo oprozniania zotadka
zalezy od ilosci spozytych weglowodanéw oraz ich osmolalno$ci (Vist i Maughan, 1995),
przy czym tempo tego procesu w wickszym stopniu zalezy od zawarto$ci weglowodanow
(Takii iwsp., 2005). Zgodnie z ta koncepcja zastosowana w omawianych badaniach
procedura powinna zwickszy¢ tempo oprozniania zotadka, trawienia i wchtaniania
weglowodandéw, a tym samym znaczgco usprawni¢ ich biodostepnos¢ (Leiper i wsp., 2000).

Ten efekt powinien przyspieszyé tempo resyntezy glikogenu mig$niowego, co jest
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szczegoOlnie istotne ze wzgledu na duza intensywnos$¢ i1 czestotliwo$¢ zastosowanych
wysitkéw w mezocyklu podtrzymujacym oraz, co wazniejsze, na zastosowanie krotkiego
czasu suplementacji wgglowodanowe;j.

Pomimo indukcji stresu oksydacyjnego, o czym s$wiadczy¢ moze wzrost stezenia
peroksydazy glutationowej (GPx), dialdehydu malonowego (MDA), obnizenie st¢zenia
kwasu moczowego (UA) oraz zdolnosci redukowania jonow zelaza (FRAP), po ukonczeniu
testu II, na koniec okresu stosowania wysokowegglowodanowej strategii zywieniowo-
suplementacyjnej, predko$¢ plywania zawodnikéw na ostatnich dwoch odcinkach testu
wysitkowego miala tendencje wzrostowa, jednak zmiany nie byly istotne statystycznie.
Uzyskane wyniki dostarczyly dowodow, ze zastosowana dieta wysokoweglowodanowa wraz
z suplementacja odzywka weglowodanowa o wysokiej masie czasteczkowej, nie wplyneta
znaczaco na poprawe¢ Sredniej predkosci ptywania na catym dystansie 800 m pomiedzy
badaniem pierwszym i drugim. Zmiany w ocenie wydolno$ci beztlenowej, pomimo braku
istotnosci statystycznej, rowniez wskazywaly na pozytywny wpltyw zastosowanej strategii
zywieniowo suplementacyjnej na moc maksymalng (Pmax) dla obu konczyn, prace catkowitg
(TW) oraz czas uzyskania Pmax dla konczyn goérnych w teScie Wingate. W wyniku
stosowania diety wysokowegglowodanowej w potaczeniu zodzywka weglowodanowa
o wysokiej masie czasteczkowej obserwowano tendencj¢ do osiggania wyzszego stezenia
mleczanu, nizszego pH krwi i stezenia wodoroweglandow (SB), co moze potwierdzaé wyzsza
dostepnos¢ weglowodanow przed drugimi testami. Roznice te jednak nie osiggnety istotnosci
statystycznej. Wydaje si¢, ze trudnosci w analizie uzyskanych rezultatow wynikaja z braku
ujednolicenia stylu ptywackiego dla wszystkich uczestnikéw badania, co uniemozliwia
bezposrednie porownanie wynikow pomiedzy badanymi, a takze niewlasciwa realizacja testu
wysitkowego w wodzie, podczas ktorego 4 z 10 oséb nie zrealizowaly poprawnie zadania.
Mozna przypuszczaé, ze na to zjawisko moglyby mie¢ takze wplyw niewielkie réznice

w stopniu wytrenowania zawodnikow uczestniczacych w badaniach.

Ocena wynikow testow wydolnosciowych

Biorac pod uwage srednig szybko$¢ plywania uzyskang przez badanych mezczyzn na
calym dystansie 800 m, nie stwierdzono zadnych réznic pomiedzy badaniem pierwszym
(Vsér=1,483 £0,08 m/s) i drugim (V$r= 1,48140,07 m/s). U kobiet dato si¢ zauwazy¢ jedynie
niewielkg poprawe uzyskiwanej $redniej predkosci z 1,316+0,07 do 1,325+0,07 m/s. Jednak

oceniajac $rednig predkos¢ ptywania osiggnigta przez obie grupy zawodnikow na ostatnim
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sprinterskim dystansie 100 m, mozna bylo zaobserwowa¢ tendencj¢ do poprawy wyniku
sportowego na tym dystansie pokonywanym stylem wybranym przez zawodnika. I tak $rednia
predkos¢ ptywania uzyskana przez me¢zczyzn zwigkszyta si¢ z 1,670+£0,11 do 1,709£0,13 m/s.
w przypadku kobiet byt to wzrost z poziomu 1,4331+0,09 do 1,448+0,08 m/s (Tabela 4).

Analizujac wyniki indywidualne dotyczace poréwnania $redniej predkosci plywania
(Tabele 16-27 znajdujace si¢ w aneksie) w obu testach nalezy stwierdzi¢, ze:

— sposrdd 8 badanych mezczyzn wynik poprawili tylko trzej (WP, AR i BP), udwoch
zawodnikow (PI, WB) wynik drugiego testu byl praktycznie identyczny, natomiast
u pozostatych trzech (RP, WR, ST) — gorszy niz w pierwszym badaniu,

— w przypadku kobiet zanotowano minimalng poprawe $redniej predkosci u wszystkich
badanych.

Interpretacje wynikoéw testu interwatowego w wodzie utrudnia fakt, ze byl on
wykonany réznymi stylami przez badanych zawodnikoéw. Itak, sposrdd 8 mezczyzn styl
dowolny wybrato 4 zawodnikow (BP, PI, RP i WP), styl motylkowy — dwdéch (WP i WR),
pozostali wybrali styl klasyczny (ST) lub grzbietowy (AR). Trzy badane zawodniczki (ZA,
LZ i MM) wybratly styl motylkowy, poczawszy od 4. odcinka testu interwatowego, a jedna
(SM) — styl dowolny. Ponadto 4 osoby (WP, ST, RP i ZA) nie zrealizowaly podstawowych
zatozen testu interwatowego, jakimi bylo utrzymanie zadanej intensywnosci wysitku podczas
pokonywania kolejnych odcinkéw. Zawodnicy ci ptyneli zbyt szybko podczas pokonywania
3 pierwszych odcinkdw (zadana intensywno$¢ 75%), w kolejnych odcinkach obnizyli
szybkos¢ ptywania, co praktycznie uniemozliwia dokonanie rzetelnej analizy poréwnawcze;j.

Kobiety uzyskiwaty na wszystkich odcinkach testu interwatowego, w obu badaniach,
przed ipo suplementacji odzywka weglowodanowa, predkosci statystycznie istotnie
(p<0,001) nizsze od me¢zczyzn (Tabela 4), co bylo do przewidzenia. Nalezy jednak
podkresli¢, ze predkosci uzyskiwane na dwoch ostatnich odcinkach testu interwatowego bytly
rowniez nizsze od zarejestrowanych we wczesniejszych badaniach (w latach 1997-1999)
u 14-letniej juniorki (Ptatek, 2000). Podobne poréwnania wynikéw uzyskanych przez
badanych me¢zczyzn  z wynikami  15-letnich  junioréw  zdobywajacych  medale
w mistrzostwach dla tej kategorii wiekowej prowadza do wniosku, ze tylko trzech badanych
zawodnikow (WP, PI 1RP) osiggneto porownywalng szybkos¢ srednig w tescie
interwatowym (Jabczyk, 2005). Trzeba jednak w tym miejscu jeszcze raz zwroci¢ uwage na
trudno$¢, jaka jest poréwnywanie indywidualnych wynikow w tescie interwatowym

wykonywanym r6znymi stylami. Dotyczy to gldwnie zawodnika, ktory wybral styl klasyczny
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iosiggal najnizsze predkosci na poszczegdlnych odcinkach. Nie znajac  wartosci
indywidualnego przelicznika predkosci pomigdzy stylami, nie mozna stwierdzi¢, zjaka
predkoscia mogtby poptynaé, gdyby wybrat styl dowolny. W tej sytuacji tez obniza si¢
rzetelno$¢ wnioskowania statystycznego dotyczacego catej grupy.

Oceniajac szybkosci uzyskiwane na dwoch ostatnich odcinkach testu interwatowego,
dala si¢ zauwazy¢ tendencja do poprawy wyniku sportowego w drugiej probie, podjetej po
3-dniowej suplementacji odzywka weglowodanowa. Pomimo braku wykonania biopsji
mig$niowej, bedacej jedynym bezposrednim badaniem pozwalajacym na ocen¢ zmian
stezenia glikogenu miesniowego wydaje sie, ze protokél zywieniowo-suplementacyjny
doprowadzil do zwigkszenia migsniowych zasoboéw glikogenu. W sposdb posredni moze
o tym $wiadczy¢ niewielki, okoto 0,5 kg przyrost masy ciala u mezczyzn (z 77£10,6 kg
w pierwszym do 77,75+10,75 kg w drugim badaniu). Potwierdzaja to badania, w ktérych po
skutecznej realizacji protokolu superkompensacji glikogenu mig¢éniowego masa ciala
zawodnika wzrastata 0 2-3% w wyniku wigzania wody przez kazda czasteczke glikogenu
migsniowego (Sherman i wsp., 1981). U kobiet takiej tendencji nie stwierdzono, masa ciata
utrzymywala si¢ bowiem na niezmienionym poziomie (60,33+13,65 kg w pierwszym
160,37£14,16 kg w drugim badaniu), w mniejszym réwniez stopniu poprawity one wyniki
sportowe na ostatnich dwoch odcinkach testu interwatowego (Tabela 4). Nalezy przyjaé, ze
wzrost masy ciata powinien zwickszy¢ koszt energetyczny pracy podczas ptywania. Zjawisko
to w omawianych badaniach moglo dotyczy¢ tylko mezczyzn, ale uzyskane wyniki wskazuja,
ze nie miato ono istotnego wptywu zaréwno na czasy uzyskiwane podczas testu ptywackiego,
jak i na zmienne testu Wingate.

Mimo wymienionych wcze$niej trudnosci dotyczacych interpretacji uzyskanych
wyniko6w ujawniono wystgpowanie istotnych dodatnich zalezno$ci pomiedzy szybko$cig
ptywania poszczegélnych odcinkéw, a wskaznikami charakteryzujacymi wydolno$é¢
beztlenowa (warto$ci wzgledne wykonanej pracy catkowitej, oraz $redniej i maksymalnej
mocy anaerobowej) wyznaczonymi w tescie Wingate. Wyniki te, z jednej strony potwierdzaja
przydatnos¢ testu Wingate wykonywanego za pomocg konczyn gérnych do oceny wydolnosci
anaerobowej plywakow, co jest rowniez zgodne z sugestia tworcoéw testu Wingate (Inbar
iwsp., 1996). Z drugiej strony wyniki te sugeruja, ze rzetelnym wskaznikiem
umozliwiajagcym ocen¢ wydolnosci anaerobowej jest predko$¢ pltywania uzyskana na
ostatnich odcinkach testu interwatowego pokonywanych z intensywnos$cig zblizong do

maksymalnej i maksymalng. Warto podkresli¢, ze sa to obserwacje zbiezne z opisanymi
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wczesniej przez Hawley’a 1wsp. (1992) iJabczyka (2005). Byloby jednak zdecydowanie
korzystniejszym, gdyby wszyscy badani zawodnicy wykonywali test interwalowy tym samym
stylem, przy czym zalecanym bylby styl dowolny. Najbardziej wiarygodnym laboratoryjnym
narzedziem badawczym do oceny wydolnosci beztlenowej jest 30-sekundowy test Wingate.
Udowodniono, ze energia do wykonania testu pochodzi w ok. 23% z rozktadu fosfokreatyny,
w ok. 49% z beztlenowej przemiany glikogenu oraz okoto 28% z przemian tlenowych. Pik
rozwijanej mocy wtym tescie wyraza rozklad ATP dostgpnego w komoérce ad hoc
(Yamamoto i Kanehisa, 1995)

Oceniajac wyniki testu Wingate wykonanego konczynami gérnymi lub dolnymi przez
mezcezyzn, przed i po suplementacji odzywka weglowodanowa (Tabela 12) nalezy zwrocié
uwage na tendencje wzrostowa takich zmiennych jak moc maksymalna (Pmax) w przypadku
obu konczyn ipraca calkowita wykonana przez konczyny goérne (w obu przypadkach
wielkosci wzgledne ibezwzgledne) oraz skrocenie czasu uzyskania Pmax. Towarzyszyly
temu zmiany w oznaczanych po wysitku zmiennych biochemicznych krwi, to jest w drugim
badaniu, obserwowano tendencje do osiggania wyzszego st¢zenia mleczanu i nizszego pH
krwi istgzenia wodoroweglanow- SB. W zadnym z wymienionych przypadkéw réznice
pomiedzy wynikami uzyskanymi w pierwszym, w stosunku do drugiego badania, nie
osiggnety poziomu istotno$ci statystycznej. Ogolnie jednak biorac, byly to zmiany korzystne
wskazujace na niewielka poprawg wydolnosci beztlenowej, co mozna kojarzy¢ z wickszym
(w drugim badaniu) wykorzystaniem rezerw glikogenu zgromadzonych w wyniku stosowanej
suplementacji.

Podobne tendencje ujawnila analiza uzyskanych wynikéw przeprowadzona u kobiet,
jednak tylko w testach wykonanych konczynami gérnymi. Zmienne wydolnosci beztlenowej
wyznaczone w testach wykonanych za pomoca konczyn dolnych praktycznie nie ulegly
zmianie. Podobnie jednak, jak ume¢zczyzn, obserwowano, ze niezaleznie od rodzaju
konczyny, w drugim badaniu zawodniczki uzyskiwaly wyzsze stezenia mleczanu i nizsze pH
krwi i stezenie wodoroweglandw- SB, chociaz réznice (w stosunku do pierwszego badania)
osiggnety poziom istotnoSci statystycznej tylko w przypadku powysitkowego stezenia
mleczanu w teScie wykonanym konczynami dolnymi (Tabela 13). Rowniez w przypadku
kobiet mozna przyjaé, ze zastosowana suplementacja wplyngta w pewnym stopniu na
poprawe wydolnosci beztlenowej. Nalezy podkreslié, ze ptywanie wykonywane jest
W pozycji poziomej, aramiona zapewniaja 70-85% sity napgdowej (w przypadku stylu
klasycznego ok. 40%) (Sharp i Troup, 1982; Reilly i wsp., 2005). Dlatego w omawianych

badaniach ptywacy wykonali test Wingate zarowno dla konczyn gornych, jak i dolnych.
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Ocena wynikow badan biochemicznych
Wykonanie interwatowego testu plywackiego wywotato statystycznie znamienne
zmiany w wartosciach nastgpujacych parametrow biochemicznych u mezczyzn:
e w obu probach wydolno$ciowych w wodzie:
= wzrost aktywnosci kinazy kreatynowej (CK),
= wzrost st¢zenia mleczanu (La),
= obnizenie pH i st¢zenia wodorowgglanéw (SB),
= zwigkszenie deficytu zasad buforujacych (BE),
= wzrost st¢zenia glukozy,
e w pierwszej probie wydolnoSciowe;:
= wzrost stgzenia kwasu moczowego (UA),

= wzrost poziomu izoformy 3 dehydrogenazy mleczanowej (LDH3)

U kobiet, ze wzglgdu na niska liczebno$¢ grupy, powysitkowe zmiany zadnego
z badanych parametréw nie osiggnety poziomu istotnosci statystycznej ito pomimo
znacznych roéznic w warto$ciach rejestrowanych przed i po wysitku (np. w stgzeniu mleczanu
czy parametrow RKZ krwi) (Tabela 13).

Statystycznie istotne roznice w stosunku do wartos$ci stwierdzonych u mezczyzn
wystapity w przypadku aktywnosci CK istezenia kwasu moczowego, ktoére w obu
przypadkach byly wyzsze ume¢zczyzn. Wyniki te, dotyczace réznic dymorficznych, s3
catkowicie zgodne zobserwacjami innych autoréw opisanymi w literaturze (Ames
iwsp., 1981; Sorichter i wsp., 2001). W tym kontekscie interesujace sa obserwacje dotyczace
zmian aktywnos$ci CK zmierzonej w probach krwi pobranych w warunkach spoczynku przed
poranng sesjg treningowa w dniu przeprowadzenia pierwszej interwatowej proby
wydolnosciowej w wodzie 1 w kolejnych 3 dniach kontynuowania procesu treningowego
1 przyjmowania odzywki weglowodanowej (Tabela 27 umieszczona w aneksie). Uwage
zwraca wyrazna tendencja wzrostowa aktywnosci tego enzymu stwierdzona u m¢zczyzn, przy
utrzymywaniu si¢ stabilnych wartosci tej aktywno$ci ukobiet. Aktywno$¢ kinazy
kreatynowej (CK) wosoczu krwi jest powszechnie uznanym markerem zaburzen
integralno$ci bton komoérkowych iuszkodzen migéni szkieletowych przydatnym dla oceny
ryzyka przecigzenia mig¢$ni w okresie treningu. Ryzyko to zwigksza si¢ wtedy, gdy aktywnos¢

tego enzymu nie wraca do poziomu przedwysitkowego po okresie odnowy biologicznej,
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utrzymuje si¢ na stale podwyzszonym poziomie lub wykazuje tendencje wzrostowg w miarg
kontynuowania treningu (Clarkson i wsp., 1992). Stad oznaczenia aktywnosci CK w osoczu
przed rozpoczgciem kolejnej sesji treningowej umozliwia dokonanie korekty planu
treningowego w taki sposob, aby nie poglebi¢ zaburzen homeostazy migsni szkieletowych
1 ograniczy¢ ryzyko wystapienia przemeczenia lub przetrenowania.

Utrzymujaca si¢ ubadanych mezczyzn tendencja wzrostowa aktywnosci CK
w kolejnych dniach obserwacji moze $wiadczy¢ otym, ze zastosowane przez trenera
obcigzenia treningowe byty zbyt duze, a odnowa biologiczna nie umozliwita powrotu do
stanu homeostazy migéni. Otwartg natomiast pozostaje kwestia, dlaczego podobnej tendencji
nie stwierdzono u kobiet. Dla jej wyjasnienia nalezatoby uzyska¢ dodatkowe informacje od
trenera odpowiedzialnego za szkolenie zawodnikow czy obcigzenia w przypadku me¢zczyzn
nie przekraczatly mozliwo$ci adaptacyjnych. W zatozeniach bowiem protokotu niniejszych
badan przyjeto, ze beda to obcigzenia podtrzymujace aktualny stan wytrenowania
zawodnikow.

Jedna z istotnych konsekwencji metabolizmu w warunkach tlenowych jest produkcja,
a co zatem idzie obecno$¢ w organizmie reaktywnych form tlenu, do ktorych migdzy innymi
nalezag wolne rodniki tlenowe, posiadajace w swojej czasteczce niesparowany elektron.
Powstaja one przy udziale zachodzacych w organizmie czlowieka dwoch glownych
fizjologicznych procesow. Do czynnikéw nasilajacych produkcje wolnych rodnikéw nalezg
intensywne wysitki fizyczne, ktore stanowig podstawowa sktadowa procesu treningowego.
Warto podkresli¢, ze indukowana intensywnym wysitkiem fizycznym nadprodukcja wolnych
rodnikow zachodzi podczas trwania aktywnosci fizycznej, jak ipo jej zakonczeniu.
Nadmierna produkcja wolnych rodnikow i/lub niedostateczna obrona antyoksydacyjna ustroju
nosi nazwg¢ stresu oksydacyjnego.

Jednym z najlepiej rozpoznanych niekorzystnych przejawow stresu oksydacyjnego
jest peroksydacja lipidow blonowych, polegajaca na utlenianiu bedacych ich sktadnikami
wielonienasyconych kwaséw thuszczowych. Za obwodowe wskazniki tego procesu uwaza si¢
wzrost poziomu we krwi produktéw tego procesu tj. hydroksynadtlenkow (LOOH), substancji
reagujacych z kwasem tiobarbiturowym (TBARS), dialdehydu malonowego (MDA) czy
wskaznika zdolnosci redukowania jondw zelaza w osoczu krwi (FRAP). W wielu badaniach
dla oceny peroksydacji lipidow jako standardowa metode wykorzystywano pomiar MDA
(Draper i Hadley, 1990, Picaud i wsp., 2004, Tsikas, 2017). W przedstawianej pracy, oprocz
pomiaru MDA, w celu pehiejszej oceny zmian stresu oksydacyjnego, wykonano takze

pomiar FRAP. Stan obrony antyoksydacyjnej krwi po zakonczeniu 3-dniowej suplementacji
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odzywka weglowodanowa w podtrzymujacym mezocyklu treningowym ulegl pogorszeniu.
Swiadczy o tym istotnie wyzsze stezenie MDA oraz nizsza warto$é wskaznika catkowitej
zdolnosci antyoksydacyjnej osocza FRAP. Efekt ten obserwowano zaréwno w przypadku
warto$ci spoczynkowych, jak iwysitkowych. Oznacza to, ze zwickszona dostgpnosc
weglowodanéw  w pracujagcych ~ migsniach, nawet  po  wzbogaceniu  diety
bogatoweglowodanowej suplementacja weglowodanami o wysokiej masie czasteczkowej nie
ochronita zawodnikéw przed zaburzeniem rownowagi oksydacyjno-antyoksydacyjnej
w kierunku indukcji stresu oksydacyjnego. Zainteresowanie problematyka zmniejszania
powysitkowego stresu oksydacyjnego wynika zprzekonania, ze przyspieszenie tempa
proceséw regeneracji uszkodzonej wolnymi rodnikami tkanki mig$niowej moze przyczynié
si¢ do wzrostu zdolno$ci wysitkowych (Malaguti i wsp., 2013; Myburgh, 2014). Badania
z ostatnich dwoéch dekad wskazuja, ze taka funkcje moga pelni¢ witaminy antyoksydacyjne
(A, C, E), tokoferol, karoten i polifenole (Ji, 1995; Pingitore i wsp., 2015), a okresowe
przyjmowanie diety wzbogaconej w te zwigzki moze zmniejsza¢ indukowany wysitkiem stres
oksydacyjny. Warto jednak podkresli¢, ze istnieja dane, ktore wskazuja, ze podawanie
wysokich dawek witamin antyoksydacyjnych moze niekorzystnie wptywaé na stres
oksydacyjny (Gomez-Cabrera i wsp., 2008, Ristow iwsp., 2009; Cumming i wsp., 2014).
Z drugiej strony, reaktywne formy tlenu iazotu s3 waznymi przekaznikami sygnatow
komoérkowych 1z udziatem tego mechanizmu moga odgrywac pozytywna role w adaptacji
treningowej (Ji i Strichartz, 2004).

Przy intensywnej aktywno$ci fizycznej tempo hydrolizy ATP moze przekraczaé
szybko$¢ jego resyntezy, co lezy u podstaw, jako jeden znajwazniejszych czynnikdéw
zjawiska zmeczenia miesni (Sahlin, 1985). Zmeczenie to moze takze wystapi¢ po monotonne;j
pracy (Buzsaki i Schomburg, 2015), a do takiej pracy mozna zaliczy¢ cyklicznie powtarzane
ruchy podczas pltywania, szczegdlnie podczas dluzszych dystansow. Co wigcej, w tym
konteks$cie wzorce centralnych programéw wykonywania ruchow moga by¢ zasadniczo
modyfikowane, niekorzystnie wplywajac na technike ruchu (Windhorst, 2007; Cordo i wsp.,
2011). Wczesniejsze wyniki badan dostarczyty dowodow, ze zmgczenie pracujacych migéni
indukowane podczas intensywnych wysitkow lub treningu wytrzymalosciowego skojarzone
jest z zaburzeniami réwnowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej (Casey i Joyner, 2011),
a dziatanie = antyoksydacyjne na  poziomie  komoérki  mig$niowej  uczestniczy

w przeciwdziataniu rozwojowi zmeczenia (Leeuwenburgh i wsp., 1997). W tym kontekscie
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suplementacja weglowodanami moze przeciwdziala¢ temu niekorzystnemu zjawisku, przez
wydajniejsza resyntez¢ ATP w procesie glikolizy, szczegdlnie we widknach beztlenowych.

Ustalenie w organizmie stanu roéwnowagi pomigdzy powstawaniem wolnych
rodnikow tlenowych a ich inaktywacja warunkuje jego prawidlowe funkcjonowanie, takze
podczas wysitku fizycznego. U cziowieka system obrony przed nadmiernym poziomem
wolnych rodnikow tlenowych sklada si¢ zuktadu enzymatycznego inieenzymatycznego.
Warto podkresli¢, ze fizjologiczny efekt tych systemow ma charakter addytywny (Urso
i Clarkson, 2003). Zmiany aktywnos$ci enzymdéw antyoksydacyjnych w warunkach
wysitkowych moga przebiegaé dwufazowo. Poczatkowy znaczny wzrost ich poziomu
i aktywnos$ci we krwi mozna taczy¢ z adaptacja tkanek do zwigkszonej produkcji wolnych
rodnikow tlenowych. Natomiast obnizenie ich aktywnos$ci obserwowane w przypadku
dlugotrwatego lub bardziej nasilonego stresu oksydacyjnego moze by¢ skutkiem zmeczenia
(,,wyczerpania”) pracujacych migsni szkieletowych (Finaud i wsp., 2006). Zjawisko to
wystepuje zarowno po wysitkach wytrzymatosciowych, jak i krotkotrwatych wysitkach
o maksymalnej lub supramaksymalnej intensywnosci. Wyniki badan wskazuja, ze zwigkszona
produkcja wolnych rodnikéw tlenowych w odpowiedzi na wysitki beztlenowe jest zwigzana
znaglym zwigkszonym doptywem tlenu do niedotlenionych migéni (tzw. zjawisko
ischemii/reperfuzji) i reakcja z udzialem oksydazy ksantyny, ale takze kwasicg metaboliczng
(mleczanowg) oraz autooksydacja katecholamin (Groussard i wsp., 2003). W omawianych
badaniach do oceny zmian reakcji systemu antyoksydacyjnego wybrano pomiar aktywnosci
enzymow antyoksydacyjnych uwazanych za najbardziej reprezentatywne.

Aktywnos$¢ peroksydazy glutationowej (GPx) mierzonej po wysitku byla znaczaco
nizsza po  zastosowaniu odzywki weglowodanowej w  potaczeniu z  dietg
wysokoweglowodanowa 1 wynosita odpowiednio 36,600 vs. 34,300 (p<0,001) bezposrednio
po zakonczeniu testu pierwszego i drugiego. Te wyniki pozwalaja przypuszczaé, ze obnizenie
aktywnosci GPx, jednego z gtownych enzymow obrony antyoksydacyjnej w omawianych
warunkach doswiadczalnych odgrywato kluczowa rol¢ w nasileniu stresu oksydacyjnego.
Zastosowana strategia zywieniowo-suplementacyjna nie wplyneta znaczaco na aktywnos$é
pozostalych enzyméw antyoksydacyjnych (SOD, GR, CAT). Z kolei analiza statystyczna
wykazata znaczacy wplyw stosowania diety wysokowegglowodanowe] wraz z odzywka
weglowodanowa o wysokiej masie czasteczkowej na stezenie kwasu moczowego (UA).
Zardwno w grupie mezczyzn, jak ikobiet stgzenie UA bylo nizsze po ukonczeniu testu
drugiego 1 wynosito odpowiednio 6,690 vs. 5,010 (p<0,05) w grupie m¢zczyzn oraz 6,610 vs.
3,820 (p<0,05) w grupie kobiet. Obserwacja ta wskazuje na znaczacy wspotudziat UA
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w indukcji stresu oksydacyjnego. Jednoczesnie stezenie glutationu nie zmienito si¢ istotnie
statystycznie.

Warto doda¢, ze w warunkach obcigzenia organizmu wysitkiem fizycznym, ze
zrédtami wolnorodnikowych form tlenu wigza si¢ nastgpujace procesy: autooksydacja
hemoglobiny do methemoglobiny, methemoglobiny do peroksymethemoglobiny,
autooksydacja amin katecholowych, nasilenie reakcji oksydazy NADPH w komorkach uktadu
immunologicznego w odpowiedzi na stany zapalne wywotane mikrourazami mig$ni
szkieletowych oraz reakcji oksydazy ksantynowej w mechanizmie reperfuzji po
niedotlenieniu. Przedstawiona analiza uzyskanych wynikow wykazata, ze aktywnosc
badanych enzymow obrony antyoksydacyjnej byta zréznicowana osobniczo. Mogta to by¢
jedna z przyczyn braku w wigkszosci przypadkow zmian istotnych statystycznie. Z drugiej
strony, badanych zawodnikéw charakteryzowal wieloletni staz i wysoki poziom sportowy.
Ten fakt moze $wiadczy¢ o korzystnych zmianach adaptacyjnych wywotanych ich udziatem
w wieloletnim procesie treningowym, ktore chronig ich przed nadmierng produkcja
wolnorodnikowych form tlenu.

Reasumujac, pordwnanie aktywnosci enzymoéw antyoksydacyjnych (SOD, CAT,
GPX, GR), antyoksydantow nieenzymatycznych (GSH i1UA) oraz markeréw stresu
oksydacyjnego (FRAP, MDA) przed ipo zakonczeniu 3-dniowej suplementacji odzywka
weglowodanowa w podtrzymujagcym mezocyklu treningowym wskazuje na obnizenie
sprawno$ci systemu obrony antyoksydacyjnej krwi gltéwnie wskutek tendencji spadkowej
aktywnosci SOD i1 GPX przy utrzymywaniu si¢ w miar¢ zblizonej aktywnosci GR i CAT
umezczyzn, ale obnizonej ukobiet. O pogorszeniu si¢ sprawnos$ci systemu obrony
antyoksydacyjnej w drugim badaniu $wiadczy¢ moze istotnie wyzsze stezenie dialdehydu
malonowego (MDA), markera peroksydacji lipidow, oraz nizsza warto$¢ wskaznika
catkowitej zdolnosci antyoksydacyjnej osocza FRAP, dotyczace zaré6wno warto$ci

spoczynkowych, jak i powysitkowych tych wskaznikow.
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7. Whnioski

1.

Zastosowana suplementacja odzywka weglowodanowa o wysokiej masie
czasteczkowej w ilosci umozliwiajacej zwigkszenie dziennej dawki weglowodandw
do poziomu 8 g/kg m.c. moze wptynac¢ na poprawe mocy anaerobowej, zwlaszcza
konczyn goérnych, umozliwiajac wickszosci badanych zawodnikoéw uzyskanie
wyzszych szybkosci ptywania z intensywno$cig zblizong do maksymalne;.
Zastosowana suplementacja odzywka weglowodanowa o wysokiej masie
czasteczkowej w ilosci umozliwiajacej zwigkszenie dziennej dawki weglowodandw
do poziomu 8 g/kg m.c. nie wptywa na $rednig predkos$¢ ptywania.

Zastosowana dieta wysokoweglowodanowa wraz z odzywka weglowodanowa
o wysokiej masie czasteczkowej w ilosci zwigkszajacej dzienne spozycie
weglowodanoéw do poziomu 8 g/kg m.c. wplywa na zmiany masy ciata w zaleznoS$ci
od plci zawodnikéw: zwigksza mas¢ ciala zawodnikéw pici meskiej inie zmienia
masy ciala u kobiet.

Podwyzszona masa ciala u m¢zczyzn po zastosowaniu diety wysokoweglowodanowej
wraz z odzywka weglowodanowa o wysokiej masie czasteczkowe] w iloSci
zwigkszajacej dzienne spozycie weglowodandw do poziomu 8 g/kg m.c. pomimo
wzrostu wydatku energetycznego zwigzanego z tym zjawiskiem, nie powoduje
negatywnego wptywu na wysitki o duzej intensywnosci.

Zastosowana suplementacja odzywka weglowodanowa o wysokiej masie
czasteczkowej w ilosci umozliwiajacej zwigkszenie dziennej dawki weglowodandw
do poziomu 8 g/kg m.c. jest skojarzona z obnizeniem sprawnos$ci systemu obrony
antyoksydacyjnej krwi (istotnie wyzsze stgzenie MDA, markera peroksydacji lipidow
1 FRAP, markera zdolnosci redukowania jonow zelaza w osoczu krwi).

Zastosowana suplementacja odzywka weglowodanowa o wysokiej masie
czasteczkowej w ilosci umozliwiajacej zwigkszenie dziennej dawki weglowodandw
do poziomu 8 g/kg m.c. moze stanowi¢ narzgdzie wspomagajace efektywnos¢ procesu
treningowego w trzy dniowym mikrocyklu, bedacego czgscia mezocyklu

podtrzymujacego.
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8. Uwagi krytyczne i implikacje dla praktyki

Pomimo braku istotnosci statystycznej dla grup mezczyzn oraz kobiet w poprawie
uzyskiwanych predkosci podczas testu polowego w wodzie, obserwuje si¢ poprawe wynikow
wsrod poszezeg6dlnych zawodnikow. W dotychczasowych pracach sugeruje sie, ze podejscie
,jedna strategia pasujaca dla wszystkich” moze nie by¢ najlepszym rozwigzaniem, z uwagi na
specyficzne, indywidualne reakcje organizmu na zastosowany bodziec (Gaskill i wsp., 1999;
Sylta iwsp., 2016). Na podstawie takich obserwacji nalezaloby rozwazy¢ weryfikacje
poszczegoOlnych strategii  zywieniowo-suplementacyjnych u kazdego z zawodnikow
indywidualnie, najpierw podczas intensywnych jednostek treningowych, a nastgpnie podczas
startow o niskim priorytecie. W przypadku powodzenia nast¢gpnie wprowadzi¢ sprawdzone
wczesniej strategie podczas glownych startow w sezonie. Argumentem przemawiajacym za
suplementacja weglowodanami o wysokiej masie czasteczkowej jest bezpieczenstwo jego
stosowania. Po pierwsze suplementy weglowodanowe nie naleza do produktéw, ktore bywaja
zanieczyszczone dodatkiem innych, zabronionych substancji. Po drugie negatywne skutki
suplementacji wigza si¢ jedynie zniewielkim wzrostem masy ciata o 2-3%, ktory dla
ptywakow nie wydaje si¢ mie¢ istotnego znaczenia.

W praktyce sportowej grupy prowadzone w klubach przez trenerdéw sg zrdéznicowane
pod wzgledem stylow, w ktorych sie specjalizuja oraz poziomem wytrenowania. Trenerzy
czesto stosuja te same metody dla wszystkich zawodnikoéw w obrgbie jednej grupy
treningowej. Dlatego tez w niniejszych badaniach pojawito si¢ szereg problemow
metodologicznych.:

1. Z uwagi na rdzng specjalizacje zawodnikow zakwalifikowanych do grupy badawczej,
podczas testu wysitkowego w wodzie, ostatnie odcinki, zrealizowane z najwyzsza
intensywnos$cig pokonywali oni ré6znymi stylami. Brak ujednolicenia grupy badawczej
do jednego stylu utrudnia interpretacj¢ wynikdéw testu o narastajacej intensywnosci
w wodzie.

2. Grupa uczestniczaca w badaniu liczyla jedynie 12 osob. Zaangazowanie do badan
stosunkowo niewielkiej liczby os6b wynikato ze wzgledow praktycznych. Zawodnicy
bioragcy udzial w badaniu stanowili jedng grupe treningowsa, ktora realizowata
okreslony program treningowy. Z calg pewnos$cig zaangazowanie do badan wigkszej
liczby os6b mogloby ulatwi¢ interpretacje¢ otrzymanych wynikow.

3. Grupa badanych byla niejednorodna ze wzglgdu na pte¢. W grupie 12 oséb

znajdowato si¢ dwukrotnie wiecej mezczyzn niz kobiet. Z uwagi na dowody naukowe
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przemawiajagce za mniej skutecznym stosowaniem protokotéw superkompensacji
glikogenu miesniowego wsrdd kobiet nalezatoby wyrdwnaé dysproporcje pomiedzy
grupami.

4. Brak wykorzystania techniki biopsji mig§niowej nie pozwolit na bezposrednig oceng
skutecznos$ci diety wysokoweglowodanowej wzbogaconej suplementem skladajacym
si¢ z weglowodanow o wysokiej masie czasteczkowej w superkompensacji glikogenu
mig$niowego. Pomimo iz masa ciata zawodnikéw wzrosta podobnie jak w badaniach,
w ktorych zauwazano wzrost ilosci glikogenu mig$niowego przy wykorzystaniu
biopsji mig§niowej, co w sposob posredni sugeruje skutecznos$¢ zastosowanej strategii
zywieniowo-suplementacyjnej, to zastosowanie biopsji mig$niowej zwigkszyloby

wartos$¢ badania.
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10.Streszczenie

Wstep: Pomimo ciaggle ograniczonej liczby danych dotyczacych efektu periodyzacji procesu
treningowego na zdolno$¢ wysitkowa, aco za tym idzie wynik sportowy, wigekszos¢
uzyskanych wynikow badan wskazuje na lepsza poprawe parametrow wysitkowych po
zastosowaniu periodyzacji w procesie treningowym. W ostatnich latach pojawily si¢ pierwsze
dane, ktore sugeruja, ze korzystny efekt periodyzacji moze by¢ wzmocniony przez
speriodyzowane manipulacje dietetyczne. Badania przeprowadzone byty gléwnie na
dyscyplinach wytrzymato$ciowych, jednak wcigz jest mato badan z zakresu periodyzacji
zywienia wsrod pltywakow.

Cel badan: Celem pracy jest ocena zmian wybranych wskaznikéw rownowagi
prooksydacyjno/antyoksydacyjnej 1 metabolitow we krwi oraz zdolnosci wysitkowe;j
w mezocyklu podtrzymujacym po suplementacji wysokoczasteczkowymi weglowodanami
u ptywakow.

Metody: W badaniach wzigto udziat 12 zawodnikow (8 me¢zczyzn 14 kobiety) sekcji
ptywackiej AZS AWF Katowice (wiek 20+0,67 lat, masa ciata 72,89+11,56 kg, wysokoéé
ciata 181,1749,75 cm), ktorzy legitymowali si¢ co najmniej II klasg sportowg (FINA = 732
pkt). Wszyscy uczestnicy wyrazili pisemna zgod¢ na udzial w badaniach. Na
przeprowadzenie badan uzyskano zgode Uczelnianej Komisji Bioetycznej przy Akademii
Wychowania Fizycznego im. Jerzego Kukuczki w Katowicach. W mikrocyklu treningowym
zawodnicy stosowali diet¢ wysokowegglowodanowa uzupeilniang odzywka sktadajaca sig
z weglowodandw o wysokiej masie czasteczkowej w ilosci uzupelniajacej diete do 8 g
weglowodanow na kazdy kilogram masy ciata na dobg. Zarowno przed mikrocyklem, jak i po
jego zakonczeniu badani mieli oceniang wydolno$¢ beztlenowa za pomoca testu Wingate na
konczyny goérme oraz dolne. Podczas kazdego testu Wingate, oprocz zmiennych
mechanicznych, wykonywano pomiary st¢zenia mleczanu we krwi oraz wskaznikoéw
rébwnowagi kwasowo-zasadowej krwi. W dniu poprzedzajacym 3-dniowy mikrocykl
treningowy badani wzi¢li udzial w tescie ptywackim 8 x 100 m o narastajacej intensywnosci.
Podczas testu polowego oceniano zmiany st¢zenia antyoksydantdw enzymatycznych
i nieenzymatycznych, markery uszkodzen lipidow btonowych, catkowity potencjat
antyoksydacyjny, rownowage kwasowo-zasadowg oraz morfologie.

Wyniki:  Przeprowadzone  badania  wykazaly, ze po  zastosowaniu  diety
wysokoweglowodanowej w potaczeniu z odzywka weglowodanowa poprawie ulegla

wydolnos¢ beztlenowa u ptywakoéw. W badaniach nie zaobserwowano poprawy sredniej
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predkosci plywania podczas testu w wodzie o narastajacej intensywnosci, jednakze po
zastosowanej interwencji zywieniowo-suplementacyjnej obserwowano tendencj¢ do poprawy
wynikow na ostatnich dwoch odcinkach plywanych z intensywnoscia bliska maksymalne;.
Stosowanie diety wysokoweglowodanowej wptywa na wzrost masy ciata u mezczyzn (77+
10,6 kg vs. 77,75+10,75 kg) oraz nie wplywa na mase ciata u kobiet. Zastosowana dieta
wysokoweglowodanowa wraz z odzywka weglowodanowa o wysokiej masie czasteczkowe;j
wplywa na wzrost stezenia FRAP i MDA oraz obnizenie st¢zenia kwasu moczowego. Wyniki
te Swiadczg o obnizeniu sprawnosci systemu obrony antyoksydacyjnej krwi.

Whioski: Uzyskane wyniki badan wskazuja, ze stosowanie diety wysokoweglowodanowe;j
w polaczeniu z odzywka weglowodanowa o wysokiej masie czasteczkowej wpltywa na
poprawe wydolnosci beztlenowej ptywakow. Zastosowana w badaniach dieta w potaczeniu
z odzywka weglowodanowa o wysokiej masie czasteczkowej spowodowata obnizenie
sprawno$ci systemu obrony antyoksydacyjnej, co wskazuje na brak ochronnego dziatania
weglowodanoéw przed zaburzeniami réwnowagi oksydacyjno-antyoksydacyjnej w kierunku
indukcji stresu oksydacyjnego. Dieta wysokowgglowodanowa w potaczeniu z odzywka
o wysokiej masie czasteczkowej wykazuje tendencje do poprawy predkosci pltywania na
ostatnich odcinkach testu o narastajacej intensywnosci. Wzrost ilosci weglowodanow
w diecie do 8 g/kg m.c. na dob¢ skutkuje wzrostem masy ciala umezczyzn, co moze
wskazywaé na zgromadzenie wigkszej ilosci glikogenu migséniowego. Jednocze$nie wzrost
masy ciata nie skutkuje niekorzystnym wptywem na wysitki o duzej intensywnosci.

Stowa kluczowe: antyoksydanty, suplementacja, weglowodany o wysokiej masie

czasteczkowej, plywanie
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11. Summary

Introduction: Despite the still limited data on the effect of training periodization on exercise
capacity, most of the research results obtained indicate an improvement in exercise variables
after the application of periodization in the training process and, consequently, in sports
performance. In recent years, data have begun to emerge suggesting that the beneficial effects
of periodization can be enhanced by dietary manipulations, the most beneficial of which is the
use of a carbohydrate-rich diet. It is known that glycogen resynthesis after exercise is
prolonged, lasting at least 24 hours. In sports where training is done twice in one day, muscle
glycogen may not be fully regenerated. In addition, the reduction in glycogen concentration in
skeletal muscle negatively affects the pro- and antioxidant balance. Few data in the literature
indicate a beneficial effect of high molecular weight carbohydrate supplementation on the rate
of muscle glycogen resynthesis. However, their effectiveness on the redox status has not yet
been proven.

Background: The purpose of this study is to evaluate changes in selected indicators of
prooxidant/antioxidant balance and metabolites in blood and exercise capacity during the
maintenance mesocycle after supplementation with high molecular weight carbohydrates in
swimmers.

Methods: The study included 12 athletes (8 males and 4 females) of the swimming section of
AZS AWF Katowice (age 2040.67 years, body weight 72.89+11.56 kg, height 181.17+9.75
cm), who were at least sport class Il (FINA = 732 points). All participants gave written
informed consent to participate in the study. The study was approved by the Bioethics
Committee of the Jerzy Kukuczka University of Physical Education in Katowice. During the
training micro-cycle, athletes consumed a high-carbohydrate diet supplemented with a high-
molecular-weight carbohydrate supplement at a rate of up to 8 g of carbohydrate per kg of
body weight per day. Anaerobic capacity of the upper and lower extremities was assessed
using the Wingate test both before and after the microcycle. During each test, blood lactate
levels and blood acid-base balance indicators were measured in addition to the mechanical
variables. On the day before the 3-day training microcycle, subjects participated in an 8 x
100-m swim test of increasing intensity. During the field test, changes in enzymatic and non-
enzymatic antioxidant concentrations, markers of membrane lipid damage, total antioxidant
potential, acid-base balance, and morphology were evaluated.

Results: The study showed that the anaerobic capacity of swimmers improved after a high-

carbohydrate diet combined with a carbohydrate supplement. In the study, there was no
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improvement in average swimming speed during a test in water of increasing intensity;
however, after the nutritional supplementation intervention, there was a tendency to improve
performance on the last two legs swum at near maximal intensity. The use of a high-
carbohydrate diet only affected weight gain in the swimmers (77£10.6 kg vs. 77.75+10.75
kg). The use of a high carbohydrate diet in combination with a high molecular weight
carbohydrate supplement increased FRAP and MDA concentrations and decreased uric acid
concentrations. These results indicate a decrease in the efficiency of the blood antioxidant
defense system.

Conclusion: The results of this study indicate that the use of a high-carbohydrate diet
combined with a high-molecular-weight carbohydrate can improve the anaerobic capacity of
swimmers and cause a decrease in the efficiency of the antioxidant defense system, indicating
that carbohydrates do not have a protective effect against oxidant-antioxidant imbalance
toward the induction of oxidative stress. The use of a high carbohydrate diet in combination
with a high-molecular-weight carbohydrates results in a tendency to improve swimming
speed in the final sections of an increasing intensity test. An increase in dietary carbohydrates
to 8 g/kg body weight per day results in an increase in body weight in men, which may
indicate the accumulation of more muscle glycogen. At the same time, the increase in body
weight did not result in adverse effects on high-intensity exercise.

Keywords: antioxidants, supplementation, high molecular weight carbohydrates, swimming
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Aneks

Tabela 13. Czasy pokonania poszczego6lnych odcinkéw, uzyskane szybkosci ptywania oraz
stezenia mleczanu oznaczone w warunkach spoczynku, anastgpnie w przerwach po
przeplynigciu 3, 5, a nastepnie wszystkich kolejnych odcinkow zarejestrowane w obu testach

u zawodnika RA (styl grzbietowy)

Odcinek — Testl — TestlIl

Czas, s V, m/s La, mmol |Czas,s V, m/s La, mmol
Spoczynek | - - 1,49 - - 1,33
1 76,17 1,31 74,18 1,35
2 79,22 1,26 73,44 1,36
3 77,32 1,29 3,62 75,63 1,32 3,90
4 69,94 1,43 70,89 1,41
5 72,04 1,39 4,50 71,27 1,40 4,10
6 68,19 1,47 4,97 66,72 1,50 4,84
7 64,50 1,55 6,78 65,22 1,53 6,50
8 60,45 1,65 9,81 60,23 1,66 10,22
V Srednia | 1,420 +0,135 1,442 £0,114

V — Predkos¢, La — Mleczan
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Tabela 14. Czasy pokonania poszczego6lnych odcinkéw, uzyskane szybkosci ptywania oraz

stezenia mleczanu oznaczone w warunkach spoczynku,

a nastepnie w przerwach po

przeplynigciu 3, 5, a nastepnie wszystkich kolejnych odcinkow zarejestrowane w obu testach

u zawodnika PB (styl dowolny)

Odcinek — Testl — TestlIl

Czas, s V, m/s La, mmol |Czas,s V, m/s La, mmol
Spoczynek | - - 1,94 - - 1,45
1 75,45 1,325 73,60 1,36
2 77,00 1,299 73,20 1,37
3 76,92 1,300 2,51 73,74 1,36 2,36
4 67,64 1,478 66,54 1,50
5 68,45 1,461 2,92 66,72 1,50 3,42
6 61,80 1,69 4,73 59,76 1,67 6,14
7 59,00 1,70 7,68 57,82 1,73 7,83
8 53,92 1,90 12,32 54,69 1,83 9,52
V Srednia | 1,504 +0,204 1,539+ 0,184

V — Predkos¢, La — Mleczan
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Tabela 15. Czasy pokonania poszczego6lnych odcinkéw, uzyskane szybkosci ptywania oraz

stezenia mleczanu oznaczone w warunkach spoczynku,

a nastepnie w przerwach po

przeplynieciu 3, 5, a nastepnie wszystkich kolejnych odcinkow zarejestrowane w obu testach

u zawodniczki ZL (styl motylkowy (dow)*)

Odcinek — Testl — TestlIl

Czas, s V, m/s La, mmol |Czas,s V, m/s La, mmol
Spoczynek | - - 1,58 - - 1,27
1 85,13 1,18 84,02 1,19
2 83,70 1,20 85,04 1,18
3 83,95 1,19 2,49 83,42 1,20 2,29
4 79,50 1,26 79,21 1,26
5 78,86 1,29 4,55 78,04 1,28 4,86
6 77,48 1,29 6,03 76,08 1,31 5,55
7 74,54 1,34 6,87 73,86 1,35 7,37
8 72,60 1,38 8,60 71,80 1,39 7,46
V Srednia | 1,262 +0,073 1,271 £ 0,080

V — Predkos¢, La — Mleczan
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Tabela 16. Czasy pokonania poszczego6lnych odcinkéw, uzyskane szybkosci ptywania oraz

stezenia mleczanu oznaczone w warunkach spoczynku,

a nastepnie w przerwach po

przeplynigciu 3, 5, a nastepnie wszystkich kolejnych odcinkow zarejestrowane w obu testach

u zawodniczki MM (styl motylkowy (dow.)*)

Odcinek — Testl — TestlIl

Czas, s V, m/s La, mmol |Czas, s V, m/s La, mmol
Spoczynek | - - 1,86 1,13
1 1,18 87,98 1,14
2 84,71 1,21 88,03 1,14
3 82,81 1,22 81,64 1,23 1,37
4 81,87 1,23 1,64 80,06 1,25
5 81,57 1,25 78,08 1,29 3,58
6 80,32 1,29 2,87 72,00 1,39 5,81
7 77,58 1,38 3,76 71,42 1,40 8,50
8 72,74 1,42 7,16 69,86 1,43 10,90
V Srednia | 1,271 +0,085 1,281£0,116

V — Predkos¢, La — Mleczan
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Tabela 17. Czasy pokonania poszczego6lnych odcinkéw, uzyskane szybkosci ptywania oraz

stezenia mleczanu oznaczone w warunkach spoczynku,

a nastepnie w przerwach po

przeplynigciu 3, 5, a nastepnie wszystkich kolejnych odcinkow zarejestrowane w obu testach

u zawodnika IP (styl dowolny)

Odcinek — Testl — TestlIl

Czas, s V, m/s La, mmol |Czas,s V, m/s La, mmol
Spoczynek 1,49 1,01
1 66,20 1,51 69,24 1,44
2 68,00 1,47 65,82 1,52
3 68,60 1,46 3,01 68,52 1,46 1,89
4 65,60 1,52 64,80 1,54
5 64,54 1,55 3,14 64,70 1,55 1,58
6 62,23 1,61 3,25 61,86 1,62 2,07
7 58,76 1,70 5,56 57,50 1,74 4,21
8 54,57 1,83 8,76 54,29 1,84 8,23
V Srednia | 1,582 +0,128 1,589 +0,138

V — Predkos¢, La — Mleczan
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Tabela 18. Czasy pokonania poszczego6lnych odcinkéw, uzyskane szybkosci ptywania oraz

stezenia mleczanu oznaczone w warunkach spoczynku,

a nastepnie w przerwach po

przeplynigciu 3, 5, a nastepnie wszystkich kolejnych odcinkow zarejestrowane w obu testach

u zawodnika PR (styl dowolny)

Odcinek — Testl — TestlIl

Czas, s V, m/s La, mmol |Czas,s V, m/s La, mmol
Spoczynek | - - 1,59 - - 1,42
1 68,34 1,46 74,45 1,34
2 65,89 1,59 75,06 1,33
3 64,59 1,55 2,18 74,00 1,35 1,73
4 60,18 1,66 68,04 1,47
5 68,59 1,46 2,72 66,94 1,49 2,40
6 65,92 1,52 3,86 63,18 1,58 4,14
7 63,23 1,58 5,29 59,73 1,67 7,05
8 61,12 1,64 7,10 56,75 1,76 10,90
V Srednia | 1,548 +0,075 1,501 £0,161

V — Predkos¢, La — Mleczan

104




Tabela 19. Czasy pokonania poszczegolnych odcinkéw, uzyskane szybkosci ptywania oraz

stezenia mleczanu oznaczone w warunkach spoczynku,

a nastepnie w przerwach po

przeplynigciu 3, 5, a nastepnie wszystkich kolejnych odcinkow zarejestrowane w obu testach

u zawodniczki MS (styl dowolny)

Odcinek — Testl — TestlIl

Czas, s V, m/s La, mmol |Czas,s V, m/s La, mmol
Spoczynek | - - 1,10 - - 1,33
1 77,36 1,29 74,67 1,34
2 76,63 1,31 74,58 1,34
3 74,63 1,34 2,55 75,05 1,33 2,21
4 70,06 1,48 70,81 1,41
5 68,81 1,45 4,58 69,69 1,44 2,90
6 66,25 1,51 5,68 67,11 1,49 4,10
7 65,18 1,53 8,02 64,64 1,55 9,01
8 63,85 1,57 10,85 63,71 1,57 10,62
V Srednia | 1,429 10,106 1,433 + 0,095

V — Predkos¢, La — Mleczan
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Tabela 20. Czasy pokonania poszczego6lnych odcinkéw, uzyskane szybkosci ptywania oraz

stezenia mleczanu oznaczone w warunkach spoczynku,

a nastepnie w przerwach po

przeplynigciu 3, 5, a nastepnie wszystkich kolejnych odcinkow zarejestrowane w obu testach

u zawodnika TS (styl klasyczny)

Odcinek — Testl — TestlIl

Czas, s V, m/s La, mmol |Czas,s V, m/s La, mmol
Spoczynek | - - 1,36 - - 1,42
1 74,25 1,35 80,42 1,24
2 78,96 1,27 78,73 1,27
3 80,06 1,25 4,28 78,43 1,28 5,14
4 70,88 1,41 73,68 1,36
5 68,96 1,45 5,42 72,99 1,37 6,70
6 72,13 1,39 6,50 70,00 1,43 8,07
7 70,78 1,41 7,64 69,92 1,43 9,94
8 68,69 1,46 9,04 69,84 1,43 8,81
V Srednia | 1,372 40,079 1,351 +£0,078

V — Predkos¢, La — Mleczan
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Tabela 21. Czasy pokonania poszczeg6lnych odcinkéw, uzyskane szybkosci ptywania oraz
stezenia mleczanu oznaczone w warunkach spoczynku, anastgpnie w przerwach po
przeplynigciu 3, 5, a nastepnie wszystkich kolejnych odcinkow zarejestrowane w obu testach

u zawodnika PW (styl dowolny)

Odcinek — Testl — TestlIl

Czas, s V, m/s La, mmol |Czas,s V, m/s La, mmol
Spoczynek | - - 1,04 - - 1,01
1 65,56 1,53 68,01 1,47
2 67,43 1,48 66,40 1,51
3 68,21 1,47 4,87 66,05 1,51 5,11
4 61,63 1,62 63,77 1,57
5 66,32 1,51 10,59 64,50 1,55 9,21
6 66,13 1,51 11,61 65,34 1,53 11,83
7 63,65 1,57 12,77 61,14 1,64 11,1
8 61,07 1,64 11,65 59,80 1,67 10,17
V Srednia | 1,541 +0,063 1,556 0,068

V — Predkos¢, La — Mleczan
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Tabela 22. Czasy pokonania poszczego6lnych odcinkéw, uzyskane szybkosci ptywania oraz
stezenia mleczanu oznaczone w warunkach spoczynku, anastgpnie w przerwach po
przeplynigciu 3, 5, a nastepnie wszystkich kolejnych odcinkow zarejestrowane w obu testach

u zawodnika RW (styl motylkowy)

Odcinek — Testl — TestlIl

Czas, s V, m/s La, mmol |Czas,s V, m/s La, mmol
Spoczynek | - - 1,53 - - 1,10
1 76,35 1,31 81,26 1,23
2 78,96 1,27 78,60 1,27
3 79,51 1,26 3,53 80,36 1,24 3,01
4 72,68 1,38 73,67 1,36
5 73,13 1,37 4,60 71,76 1,39 3,54
6 64,51 1,55 6,37 65,26 1,53 6,01
7 60,69 1,65 8,69 61,42 1,63 9,56
8 58,63 1,71 12,32 58,20 1,72 13,10
V Srednia | 1,435 +0,175 1,422 £0,184

V — Predkos¢, La — Mleczan
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Tabela 23. Czasy pokonania poszczegolnych odcinkéw, uzyskane szybkosci ptywania oraz
stezenia mleczanu oznaczone w warunkach spoczynku, anastgpnie w przerwach po
przeplynigciu 3, 5, a nastepnie wszystkich kolejnych odcinkow zarejestrowane w obu testach

u zawodnika BW (styl motylkowy)

Odcinek — Testl — TestlIl

Czas, s V, m/s La, mmol |Czas,s V, m/s La, mmol
Spoczynek | - - 1,81 - - 1,49
1 70,06 1,43 75,58 1,32
2 77,53 1,29 76,73 1,30
3 77,25 1,29 4,67 77,16 1,30 2,61
4 69,08 1,45 70,31 1,42
5 71,06 1,41 6,37 69,44 1,44 3,50
6 65,36 1,53 6,79 64,04 1,56 5,11
7 59,16 1,69 10,28 60,13 1,66 6,62
8 57,08 1,75 12,66 56,34 1,78 12,10
V Srednia | 1,480+ 0,169 1,473 0,178

V — Predkos¢, La — Mleczan
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Tabela 24. Czasy pokonania poszczego6lnych odcinkéw, uzyskane szybkosci ptywania oraz

stezenia mleczanu oznaczone w warunkach spoczynku,

a nastepnie w przerwach po

przeplynigciu 3, 5, a nastepnie wszystkich kolejnych odcinkow zarejestrowane w obu testach

u zawodniczki (AZ- styl motylkowy (dow.)*)

Odcinek — Testl — TestlIl

Czas, s V, m/s La, mmol |Czas,s V, m/s La, mmol
Spoczynek | - - 1,7 - - 1,36
1 74,74 1,34 75,17 1,33
2 75,32 1,33 75,05 1,33
3 74,76 1,34 1,67 74,98 1,33 1,62
4 81,48 1,23 82,02 1,22
5 82,82 1,21 3,1 81,51 1,23 2,96
6 79,80 1,25 4,07 76,70 1,30 4,88
7 73,21 1,37 4,52 73,32 1,36 6,81
8 73,20 1,37 6 71,48 1,40 7,57
V $rednia | 1,303 + 0,064 1,314 0,063

V — Predkos¢, La — Mleczan
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Tabela 25. Wyniki

analizy zmian aktywno$¢

CK w warunkach

spoczynkowych

zarejestrowana bezposrednio przed porannymi zajgciami treningowymi w kolejnych dniach

CK, U/l

Badani Dzien 0 Dzien 1 Dzien 2 Dzien 3
RA 53,97 102,54 ND 339,99
BP 91,74 56,67 159,2 186,19
P 80,95 105,24 132,22 107,93
PR 56,67 97,14 97,14 156,5
TS 94,44 151,11 97,14 183,49
PW 105,24 132,22 249.6 225,32

g RW 178,09 430,38 439,83 361,58

% BW 113,33 143,01 107,93 132,22

g Srednia + SD 96,8+39,1 152,3+£116,3 | 183,3+125,1 | 211,7£93,1
MM 64,76 78,25 70,16 67,46
MS 59,36 72,86 67,46 48,57
7L 56,67 64,76 64,76 140,31

£ [az 83,65 78,25 72,86 67,46

E Srednia + SD 66,1+12,2 73,5+6,4 68,8+3.5 81,0+28,3

ND — nie oznaczono z powodu hemolizy; CK — kinaza kreatynowa
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Rycina 2. Poréwnanie predkosci plywania na poszczegélnych odcinkach testu polowego

w obu testach u zawodnika RA (styl grzbietowy)

V — predkos¢
4 I
12
10 J,
8
% 6 ® otest |
© A . s » m test I
2
O T T T T T T T T
0 1 2 3 4 5 6 7 8
odcinek
o J

Rycina 3. Poréwnanie st¢zenia mleczanu w przerwach po przeptynieciu 3, 5, a nast¢pnie

wszystkich kolejnych odcinkéw testu polowego w obu testach uzawodnika RA (styl

grzbietowy)

La — Mleczan;
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Rycina 4. Poré6wnanie stezenia mleczanu przy réznych predkosciach ptywania w obu testach
u zawodnika RA (styl grzbietowy)
La — Mleczan; V — predko$¢

Diagnoza: niewielka poprawa wydolnos$ci tlenowe;j

4 N\
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» 1,6 * o | test
= [} |
s 1,4 5 = = || test
° °
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1 1 1 1 1 1 1
1 2 3 4 5 6 7 8
odcinek
N J

Rycina 5. Poréwnanie predkosci plywania na poszczegélnych odcinkach testu polowego
w obu testach u zawodnika PB (styl dowolny)
V — predkos¢
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Rycina 6. Poréwnanie st¢zenia mleczanu w przerwach po przeptynieciu 3, 5, a nast¢pnie

wszystkich kolejnych odcinkéow testu polowego w obu testach uzawodnika PB (styl

dowolny)
La — Mleczan;
4 I
14
12 L]
o 10 =
TE: 8 + = o | test
€ & = = Il test
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0 T T T T T T
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Rycina 7. Poréwnanie stezenia mleczanu przy réznych predkosciach ptywania w obu testach

u zawodnika PB (styl dowolny)

La — Mleczan; V — predkos¢

Diagnoza: niewielka poprawa wydolnos$ci tlenowe;j
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Rycina 8. Porownanie predkosci plywania na poszczegélnych odcinkach testu polowego

w obu testach u zawodniczki LZ (styl motylkowy (dow)*)

V — predkos¢
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8 [ ] [ ]
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% 6 t o test |
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Rycina 9. Poréwnanie st¢zenia mleczanu w przerwach po przeptynieciu 3, 5, a nast¢pnie
wszystkich kolejnych odcinkéw testu polowego w obu testach u zawodniczki LZ (styl

motylkowy (dow)*)

La — Mleczan;
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Rycina 10. Poréwnanie stezenia mleczanu przy réznych predkosciach ptywania w obu testach
u zawodniczki LZ (styl motylkowy (dow)*)
La — Mleczan; V — predko$¢

Diagnoza: niewielka poprawa wydolnos$ci tlenowe;j
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Rycina 11. Porownanie prgdkosci plywania na poszczegdlnych odcinkach testu polowego
w obu testach u zawodniczki MM (styl motylkowy (dow)*)
V — predko$¢
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Rycina 12. Poréwnanie st¢zenia mleczanu w przerwach po przeptynigciu 3, 5, a nast¢pnie
wszystkich kolejnych odcinkéw testu polowego w obu testach uzawodniczki MM (styl
motylkowy (dow)*)

La — Mleczan;
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Rycina 13. Poréwnanie stezenia mleczanu przy réznych predkosciach ptywania w obu testach

u zawodniczki MM (styl motylkowy (dow)*)

La — Mleczan; V — predko$¢

Diagnoza: obnizenie wydolnos$ci tlenowej, poprawa wydolno$ci beztlenowej
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Rycina 14. Porownanie prgdkosci plywania na poszczegdlnych odcinkach testu polowego
w obu testach u zawodnika IP (styl dowolny)

V — predko$¢
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Rycina 15. Poréwnanie st¢zenia mleczanu w przerwach po przeptynigciu 3, 5, a nast¢pnie

wszystkich kolejnych odcinkow testu polowego w obu testach u zawodnika IP (styl dowolny)

La — Mleczan;
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Rycina 16. Porownanie stezenia mleczanu przy réznych predkosciach ptywania w obu testach
u zawodnika IP (styl dowolny)
La — Mleczan; V — predko$¢

Diagnoza: poprawa wydolnosci tlenowej

4 N
1,9 |
1,8 [ ]
g : -
£ 1’5 * . : ° & Test|
S —
> 13" x =
1,2
1,1
1 ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘
1 2 3 4 5 6 7 8
odcinek
\_ J

Rycina 17. Porownanie prgdkosci plywania na poszczegdlnych odcinkach testu polowego

w obu testach u zawodnika PR (dowolny)

V — predkos¢
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Rycina 18. Poréwnanie st¢zenia mleczanu w przerwach po przeptynigciu 3, 5, a nast¢pnie

wszystkich kolejnych odcinkow testu polowego w obu testach u zawodnika PR (dowolny)

La — Mleczan;
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Rycina 19. Poréwnanie stezenia mleczanu przy réznych predkosciach ptywania w obu testach

u zawodnika PR (dowolny)

La — Mleczan; V — predko$¢
Diagnoza: w 1-szej probie nie zrealizowat zatozen testu; dlatego nie mozna rzetelnie ocenié¢

zmiany
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Rycina 20. Porownanie prgdkosci plywania na poszczegdlnych odcinkach testu polowego

w obu testach u zawodniczki MS (styl dowolny)

V — predko$¢
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Rycina 21. Poréwnanie st¢zenia mleczanu w przerwach po przeptynigciu 3, 5, a nast¢pnie

wszystkich kolejnych odcinkéw testu polowego w obu testach uzawodniczki MS (styl

dowolny)

La — Mleczan;
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Rycina 22. Poréwnanie stezenia mleczanu przy réznych predkosciach ptywania w obu testach
u zawodniczki MS (styl dowolny)
La — Mleczan; V — predko$¢

Diagnoza: niewielka poprawa wydolnos$ci tlenowe;j
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Rycina 23. Porownanie prgdkosci plywania na poszczegdlnych odcinkach testu polowego
w obu testach u zawodnika TS (styl klasyczny)
V — predkos¢
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Rycina 24. Poréwnanie st¢zenia mleczanu w przerwach po przeptynigciu 3, 5, a nast¢pnie

wszystkich kolejnych odcinkow testu polowego w obu testach uzawodnika TS (styl
klasyczny)

La — Mleczan;
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Rycina 25. Poréwnanie stezenia mleczanu przy réznych predkosciach ptywania w obu testach

u zawodnika TS (styl klasyczny)

La — Mleczan; V — predko$¢

Diagnoza: nie zrealizowat zatozen testu w 2-giej probie; ocena zmian nie jest mozliwa
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Rycina 26. Porownanie predkosci plywania na poszczegdlnych odcinkach testu polowego

w obu testach u zawodnika PW (styl dowolny)

V — predkos¢
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Rycina 27. Poréwnanie st¢zenia mleczanu w przerwach po przeptynigciu 3, 5, a nast¢pnie
wszystkich kolejnych odcinkdéw testu polowego w obu testach uzawodnika PW (styl

dowolny)

La — Mleczan;
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Rycina 28. Porownanie stezenia mleczanu przy réznych predkosciach ptywania w obu testach

u zawodnika PW (styl dowolny)

La — Mleczan; V — predko$¢

Diagnoza: nie zrealizowat zatozen testu w obu probach; ocena zmian nie jest mozliwa
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Rycina 29. Porownanie prgdkosci plywania na poszczegdlnych odcinkach testu polowego
w obu testach u zawodnika RW (styl motylkowy)
V — predkos¢
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Rycina 30. Poréwnanie st¢zenia mleczanu w przerwach po przeptynigciu 3, 5, a nast¢pnie
wszystkich kolejnych odcinkow testu polowego w obu testach uzawodnika RW (styl
motylkowy)

La — Mleczan;

4 )
14,00

12,00 ®

10,00

8,00 e test |
6,00 = m test I

La, mM

4,00

2,00

0,00 T T T T T
1,200 1,300 1,400 1,500 1,600 1,700 1,800

v, m/s

- J

Rycina 31. Porownanie stezenia mleczanu przy réznych predkosciach ptywania w obu testach

u zawodnika RW (styl motylkowy)

La — Mleczan; V — predko$¢

Diagnoza: niewielka poprawa wydolnos$ci tlenowe;j
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Rycina 32. Porownanie prgdkosci plywania na poszczegdlnych odcinkach testu polowego

w obu testach u zawodnika WB (styl motylkowy)

V — predko$¢
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Rycina 33. Por6wnanie st¢zenia mleczanu w przerwach po przeptynigciu 3, 5, a nast¢pnie
wszystkich kolejnych odcinkow testu polowego w obu testach uzawodnika WB (styl
motylkowy)

La — Mleczan;
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Rycina 34. Porownanie stezenia mleczanu przy réznych predkosciach ptywania w obu testach

u zawodnika WB (styl motylkowy)

La — Mleczan; V — predko$¢

Diagnoza: poprawa wydolnosci tlenowej
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Rycina 35. Porownanie predkosci plywania na poszczegdlnych odcinkach testu polowego
w obu testach u zawodniczki AZ (styl motylkowy (dow)*)
V — predkos¢
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Rycina 36. Porownanie st¢zenia mleczanu w przerwach po przeptynigciu 3, 5, a nast¢pnie
wszystkich kolejnych odcinkéw testu polowego w obu testach uzawodniczki AZ (styl

motylkowy (dow)*)

La — Mleczan;
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Rycina 37. Porownanie stezenia mleczanu przy réznych predkosciach ptywania w obu testach

u zawodniczki AZ (styl motylkowy (dow)*)

La — Mleczan; V — predko$¢

Diagnoza: nie zrealizowata zatozen testu; ocena zmian nie jest mozliwa
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