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Abstrakt:

Voda obohacend molekularnim vodikem (HRW) byla ve vyzkumu pouzita
pro posouzeni odezvy organizmu na stupfiovanou zat€Z na bicyklovém ergometru.
Prace analyzuje hladiny laktatu v kapildrni krvi a vybrané spiroergometrické ukazatele béhem
jednotlivych fazi zatéZzového protokolu. Soucasti prace je také porovnani subjektivné
vnimaného usili. Vyzkumny soubor tvofilo celkem 10 muzi ve veku 25,5 £ 3,5 let,
kteti absolvovali experimentalni zatézovy protokol vzdy jednou s HRW a jednou s placebem.
Potadi danych forem méteni bylo uréeno metodou nahodného vybéru.

Statisticky vyznamnym rozdilem se liSily hodnoty laktatu a ventilacniho ekvivalentu
pro kyslik (VE/VO,) a to az pfti stupni zatéze 4 W/kg. Pti nizSich stupnich zatéZe se statisticky
vyznamné neliSily Zadné hodnoty. Pti podani HRW a zatézi 4 W/kg byla namétena hladina
laktatu 9,0 = 2,4 mmol/l a 10,3 £+ 3,1 mmol/l u placeba (p=0,048). Pti uziti HRW a zatézi
4 W/kg byla hodnota VE/VO, 32,2 + 7,6 1 a pti uziti placeba 35,0 + 8,6 1 (p=0,009). U hodnot
respira¢niho kvocientu (RQ), srdec¢ni frekvence (SF) a Borgovy $kaly vnimaného Gsili nebyl

zjiStén statisticky vyznamny rozdil.
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Abstract:

Drinking of hydrogen rich water (HRW) was used in this research for consideration of
reaction of organism on the escalating load on the bicycle ergometer. This work analysis the
levels of lactate in capilar blood and selected spiroergometric markers during the particular
stages of the load protocol. The another part of this work is comparison of subjective
perception of effort. The experimental group was consisted by ten men in the age 25,5 + 3,5,
whose underwent the experimental load protocol once with the HRW and once with placebo.
The sequence of protocols was arranged by method of random choice.

Statistical diference was found in results of levels of lactate and ventilation equivalent
for oxygen (VE/VO,). These differences were found up from the step of load 4 W/kg. In the
lower steps of load was no statistical diffence found. After intake of HRW and load of
4 W/kg the level of lactate was 9,0 + 2,4 mmol/l, whereas in placebo group 10,3 + 3,1 mmol/l
(p=0,048). The level of VE/VO, was with HRW and load of 4 W/kg 32,2 + 7,6 | and with
placebo 35,0 £ 8,6 1 (p=0,009). No statistical difference was found in the results of respirative
quotient (RQ), heart rate (HR) and the Borg scale of perceived effort.
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Uvod

PetroSova (2016) popisuje, ze molekularni vodik (H,) pfedstavuje v soucasné dobé
vyznamny objekt zdjmu nejen v medicinskych oborech, ale také ve sportovni fyziologii.
V lékatstvi se tento prvek pouzivd zejména diky své schopnosti redukovat volné radikaly,
a tudiz nachdzi své uplatnéni u vSech onemocnéni, jejichz spole¢nym znakem je oxida¢ni
stres (zejména zanétlivych onemocnéni). Vzhledem k jedné z mnoha teorii starnuti, ktera
popisuje jako hlavni patofyziologicky faktor chronické poskozovani DNA (zejména
mitochondridlniho) vlivem volnych radikdlii (ROS) je H, pouzivan také jako prevence
poskozeni replikace bunék, coz by mélo eliminovat proces starnuti (PetroSova, 2016).

Rada studii (viz. kap. 1.6.7) se vénuji vlivu H, na hladinu krevnich biomarkerti béhem
zatéze a v obdobi regenerace.

V predkladané studii jsme se snazili co nejvice modelovat a standardizovat zatéz
a laboratorni podminky tak, abychom eliminovali mnoZstvi moznych proménnych, které jsou
zaroven také limity nasi studie. Cilem nasi studie bylo posoudit vliv HRW na hladinu laktatu,
vnimané usili a vybrané spiroergometrické ukazatele béhem stupiiované zatéze na bicyklovém
ergometru.

Z vysledkl nasi studie vyplyva signifikantné redukcéni vliv HRW na hladinu laktatu
a VE/VO,. Lze tedy konstatovat, ze piti HRW je vhodnou formu hydratace organismu

a to zejména pied sportovnim vykonem.



1 Piehled poznatkii

1.1  Zdroje energie svalové kontrakce

Svalova kontrakce vyuziva pfimo energii adenozintrifosfatu (ATP). OvSem zasoba
ATP ve svalové buiice je velmi omezend, béZzec na 100 m by se s ni dostal jen 10-20 m
daleko. Spotiebovany ATP je proto priibézné regenerovan, takze intracelularni koncentrace
ATP ziistava i pii zvySené spotiebé prevazné konstantni (Silbernagl & Despopulos, 2004).

Pro regeneraci ATP je dle Silbernagla & Despopulose (2004) k dispozici:

1. Stépeni kreatinfosfatu (CrP),

2. anaerobni glykolyza,

3. aerobni oxidace glukdzy a mastnych kyselin.

Procesy 2 a 3 nabihaji pomaleji, takze ve svalové bufice je k rychlé akci vyuzivana
chemicka energie CrP. Pii $tépeni ATP vznika ADP, ktery je kreatinkindzou mitochondrii
rychle pfeménovan na ATP (a kreatin, Cr). Zasoba CrP (asi 25 pmol/g svalu) umoziuje
kratkodobé Spickové vykony (10-20 s, napt. béh na 100 m) do vycerpani jeho rezervy
(Silbernagl & Despopulos, 2004).

Anaerobni glykolyza nastupuje oproti $tépeni CrP ponckud pozdéji (maximum je asi
po 0,5 min). Pfitom je ve svalu uloZeny glykogen odbourén pies gluk6zo-6-fosfat na kyselinu
mlécnou (poskytuje 3 ATP a glukézovy zbytek). Pfi lehké praci je laktdt metabolizovan
vsrdei a jatrech za spotieby H' a tato malo vytézna regenerace ATP je po asi 1 min
vystiiddna aerobnim odbourdvanim glukozy a mastnych kyselin. Kdyzto vSak pii tézké praci
nestaci, probihd vedle toho dale anaerobni glykolyza, pfi¢emz je nyni prednostné
odbouravana glukéza odebirana z krve (poskytuje jen 2 ATP/glukézu, nebot’ 1 ATP je dale
spotfebovan na 6-fosforylaci glukdzy. Trvalé vykony jsou mozné pouze pii
aerobni regeneraci ATP z glukézy (2+34 ATP/glukézu) a tukl. K tomu musi byt tak dlouho
zvySovan srdecni minutovy vydej a ventilace, dokud se neptizplsobi pozadavkiim
svalového metabolismu (srde¢ni frekvence bude konstantni). Nez je tato rovnovéha (steady
state) dosazena, uplyne nckolik minut, které jsou pirekondny jednak prostfednictvim
anaerobniho ziskavani energie, jednak zvySenym odbérem O; z krve a vyuzitim kratkodobych
zasobaren O, ve svalu (myoglobin), pfiCemz pfechod mezi obéma fazemi je Casto vniman
jako ,,mrtvy bod“. Myoglobin ma vétsi afinitu k O, nez hemoglobin, ale mensi nez enzymy

dychaciho fetézce, takze normalné je myoglobin nasyceny O, a pii kratkodob¢ pfili§ malém
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arteridlnim ptrisunu O, muze svlij O, odevzdat mitochondriim (Silbernagl & Despopulos,
2004).

Trojan et al. (2003) popisuji, Ze po prekroceni hranice podavaného vykonu, kterd je
u Spickovych sportovcl asi 370 W a zavisi pfedev§im na rychlosti pfisunu O, a aerobnim
odbouravani glukozy a tuki, nelze dosahnout zddného ,,steady state* (napf. tepova frekvence
trvale dale stoupd). Nedostatek energie mlize byt sice pfechodné pokryt, ale vysokéa anaerobni
regenerace ATP vede k tomu, Ze odbouravani laktatu (spotiebovavajici H') jiz nemiize ,drzet
krok“. V disledku toho se hromadi ionty H', které vznikaji pfi disociaci kyseliny mlééné
na laktat. Pfi pfekroceni asi 60-65 % maximalni vykonnosti (maximalniho ptijmu O,) vzrista
v plazmé velmi strmé koncentrace laktatu a pfi 4 mmol/l dosdhne tzv. anaerobniho prahu,
nad nimZ jiz nelze ocekdvat vétsi zvySeni vykonu. Systémovy pokles pH (laktatacidoza)
nakonec stale vice tlumi chemické reakce nezbytné pro svalovou kontrakci a vznika
nedostatek ATP s rychlou tinavou a nakonec je nutné praci prerusit (Trojan et al., 2003).

Pti $tépeni CrP a anaerobni glykolyze miize organismus po dobu asi 40 sekund podat
3nasobny vykon oproti aerobni regeneraci ATP, ovSem za cenu deficitu O,, ktery musi byt
v nasledujici klidové prestavce uhrazen jako kyslikovy dluh. To slouZi zejména regeneraci
zasob a odbourdvani laktitu v jatrech a srdci. Po velmi tézké préci je z mnoha divodi

kyslikovy dluh podstatné vétsi (az 20 1) nez deficit O, (Silbernagl & Despopulos, 2004).

1.1.1 Svalova unava

Svalovéa unava neni samoucelnd, hraje v lidském organismu neobycejné vyznamnou
roli a zcela pfirozené provazi nas kazdodenni zivot. Funguje jako ochranny mechanismus
naseho téla, ktery nas varuje pred pretizenim, nez dojde k Uplnému vycerpani a ptipadné
poskozeni svalu. Je vyzvou k odpocinku, vypnuti ¢i pferuseni dosavadni ¢innosti (Chromy,
2005). Autor dale rozvadi, Ze Uinava je reverzibilni fenomén spjaty s poklesem télesné i
duSevni vykonnosti. Do jaké miry nas ovlivni, zalezi na veku, pohlavi, télesné konstituci,
kondici, zdravotnim stavu a stupni psychické adaptability. Dle potencionalniho mista vzniku
rozdélujeme nervosvalovou Unavu na centralni (psychickou), kterd reprezentuje oblast
kortikospinalni dréhy, a periferni, jejiz specificnost spoc¢iva ve zménach neuromuskularniho
pfenosu. Jak centralni, tak i periferni oblast miize razantné ovlivnit generovani svalové sily
(Gruet et al., 2013). Ve svalovém vldkné vznika cel fada dalSich fyziologickych mechanismii
od zmén akéniho potencialu a udrzeni vodivosti na sarkolemé, az po dileZitou roli Na'/K"

pumpy, chloridovych iontovych kanali a metabolismus Ca** (Allen et al, 2008).
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Z biochemického pohledu je povazovan za hlavni pti¢inu svalové unavy anorganicky fosfat
vznikajici z kreatinfosfat, nikoli akumulace laktatu, jak se historicky traduje (Allen et al.,

2008).

1.2 UdrzZovani acidobazické rovnovahy

Dle Trojana et al. (2003) ¢ini hodnota pH krve v priméru 7,4. Tato hodnota odpovida
aktivit¢ H" 40 nmol/l. Udrzovani konstantni hodnoty pH je pro organismus obzvlasté
dilezité. VéEtsi odchylky od normy maji za nasledek poruchy metabolismu, permeability
membran, distribuce elektrolyti aj. Hodnoty pH krve pod 7,0 a nad 7,8 jiz nejsou slucitelné
se zivotem. VSechny télesné tekutiny jsou vodnymi roztoky, v nichZ voda neni jenom pouhym
rozpustidlem, nybrz také ucastnikem chemickych reakci. Druhd uloha vyplyva z tendence
molekuly vody disociovat na vodikové a hydroxylové ionty. Je-li koncentrace obou iontd
stejnd, jde o roztok neutrdlni, prevazuji-li ionty vodikové, jde o roztok kysely a naopak, je-li
pfevaha na stran¢ koncentrace hydroxylovych iontl, jde o roztok zasadity (Trojan et al.,
2003).

Vodikovy iont je proton, tj. atom vodiku, z néhoz byl odebran 1 elektron. Kyselina
je tedy donor protond, kdezto baze je akceptor protond. Jestlize kyselina disociuje ve vodném
roztoku, jeji molekula se déli na vodikovy iont a tzv. konjugovanou bazi. Ve vétSin€ ptipadii
je touto bazi aniont. Podle toho, kolik molekul kyseliny z jejich celkového mnozstvi disociuje
ve vodném roztoku (= stupent disociace), se urcuje sila kyseliny. Sila kyseliny je tedy ptimo
imérna stupni disociace. Koncentrace vodikovych iontii (vyjadiena hranatou zavorkou [H']
v destilované vodé je pfi 25 °C 107 molarni. Stejnou koncentraci maji v neutralnim roztoku
1 hydroxylové ionty. Tato koncentrace se pro zjednoduSeni vyjadifuje jako zaporny dekadicky
logaritmus koncentrace vodikovych iontli se symbolem pH (Silbernagl & Despopulos, 2004).

Acidobazickd rovnovaha se pod vlivem vnégjSich i vnittnich vlivii mize vychylovat jak
na stranu prevahy nezadoucich kyselin - acidoza, tak na stranu pfevahy alkalii - alkal6za.
Acidéza je definovdna jako nadbytek nezddoucich kyselin v organismu. Nemusi byt vzdy
spojena s vychylkou pH. Alkaléza je stav opacny, tedy nadbytek nezadoucich alkalii v téle,
pfi némz se pH opét nemusi ménit. Neni-li aciddza nebo alkaléza spojena se zménou pH,
jde o stav kompenzovany, v opacném ptipadé o stav dekompenzovany (Trojan et al., 2003).
Tyto definované zmény acidobazické rovnovahy jsou v zasad¢ dvojiho ptivodu. Mohou byt
zmény vyplyvajici z nenormélnich vychylek obsahu CO; v organismu. Pak jde o respiracni
acidozu nebo alkalézu. V téchto ptipadech se o kompenzaci a obnovu normalni acidobazické

rovnovahy postard predev§im uprava plicni ventilace. Druhou skupinu pfedstavuji zmény
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acidobazickych pomérti na tu ¢i onu stranu, které nejsou respiracniho pivodu, nybrz jsou
vysledkem abnormélniho metabolismu. Ten zplsobuje v organismu nadbytek neprchavych
kyselin nebo alkalii. Pak jde o metabolickou acidézu nebo alkalozu, jejichz kompenzaci
prebiraji predevsim procesy renélni exkrece (Trojan et al., 2003).

1.2.1 Obrana organismu proti zménam pH

Silbernagl a Despopulos (2004) popisuji, Ze proti zménam [H'] je organismus vybaven
dvéma zakladnimi mechanismy, mezi nimiz je podstatny rozdil vtom, jak rychle jsou
k dispozici pro proces pufrovani zmén pH. Jsou to jednak rychlé pufry v télesnych tekutinach,
ucinné okamzité, jednak obrovskad, ale pomala pufrovaci masa kostni tkan¢ s velikou zdsobou
Na', jejichz u¢innost se projevi s latenci hodin az dni. Pomoci obou téchto mechanismii
organismus udrzuje stalé pH vnitiniho prostfedi, stdly pomér mezi kyselinami a bazemi
v extracelularni tekuting, tzv. acidobazickou rovnovahu. Tato situace je vSak na jedné strané
neustadle naruSovana pfijmem potravy, vyménou dychacich plynti a aktivitou bun€k, na druhé
stran¢ neustale obnovovéana uvedenymi pufrovacimi mechanizmy. Tento plynule proménny
stav se oznacuje terminem dynamickd homeostdza pH. Na zménach a regulaci pH télesnych
tekutin se podileji nejvyznamnéji 3 funkéni systémy: respirace a transport dychacich plynt,
travici ustroji a ledviny. Extracelularni tekutina a pfedevSim jeji intravaskularni oddil jsou
prostfedimi, v nichz se procesy udrzovani pH, tj. dynamickd homeostaza pH, projevuji
nejvyraznéji (Silbernagl & Despopulos, 2004).

Trojan a kolektiv (2003) déle rozvadi, ze télesné tekutiny jsou slozenymi vodnymi
roztoky elektrolytti a neelektrolyti. V takovych roztocich je zména pH po pfidani kyseliny
nebo zasady mensi nez v samotné destilované vodé. Takové roztoky vyrovnavaji, neboli
pufruji, koncentraci H'. Jsou slozeny ze slabé pufrujici kyseliny (HA) a jeji soli, tj. pufrujici
baze (A).

Slaba kyselina dle Trojana et al. (2003) disociuje:
HA - H + A, jejisil: NaA —» Na + A",

Vypocet pH se pak provede podle Hendersonovy-Hasselbalchovy rovnice, kde pK je zéporny
logaritmus disocia¢ni konstanty K.

pH =pK + log [A] / [HA]
Jestlize se k narazniku piidé silna kyselina, napt. HC, ktera tpln& disociuje na H" a CI,
probéhne tato reakce: H + CI'+ A"+Na" » HA + Na' + CI
Reakce tedy probehne ve sméru doprava: ubyva A™ a pribyva HA.
Jestlize se k systému ptida silna zasada, v systému bude ubyvat HA a pfibyvat A".
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OH + HA - H,O + A,

V obou piipadech tedy zména koncentrace H', a tedy i zména pH, bude mensi nez
v nepfitomnosti pufru. Vypufrovani ptidané kyseliny je zajiSténo bazi pufru a je spojeno
s produkci kyseliny pufru, vypufrovani ptidané zasady je zajiSténo kyselinou pufru
a je spojeno s produkci baze pufru (Trojan et al., 2003).

Rozhodujicim pufrem télesnych tekutin je CO,-hydrogenkarbonatovy systém, v némz
CO, funguje po rozpusténi ve vod¢ jednak jako slaba kyselina, jednak jako zdroj konjugované
baze-hydrogenkarbonatu. Koncentrace H,CO; v krvi odpovidd hodnoté pCO, 40 mmHg
a je vrovnovaze s koncentraci CO,, kterd se ustanovuje pomoci enzymu
karbonatdehydratazy. Podle Hendersenovy-Hasselbalchovy rovnice ¢ini
pH této soustavy pii 37 °C 7,4 a to je hodnota typicka pro pH extraceluldrni tekutiny. Pti pH
7,4 jsou obé slozky narazniku v poméru 20 : 1. Hodnota pH kolisa u zdravych osob v rozmezi
7,35-7,45. Se zivotem jsou kratkodobé slucitelné vychylky od pH 7,1 do 7,7. To znamena
kolisani H" od 20,0 nM pii 7,1 pies 40 nM pii pH 7,4 do 80 nM pfti pH 7,7. Tkané jsou tedy
pomérné odolné vici zménam  koncentrace vodikovych iontd. Vyznam
hydrogenkarbonatového pufru vyplyva jesté¢ z jedné dulezité okolnosti. Pufrovaci kapacita
naraznikové soustavy se totiz vyCerpava, kdyz se spotfebuje podstatna cast bazi na zachyceni
H' (Trojan et al., 2003). Hlavnim zdrojem slozek hydrogenkarbonatového narazniku je ale
CO,, ktery je vSude neustale k dispozici, takze spottebovana H,COs se okamzit¢
dopliiuje. Tim je hydrogenkarbonatovy pufr prakticky nevycerpatelny (Trojan et al., 2003).
Na stalosti pH krve se vedle hydrogenkarbonatového narazniku podileji dle Trojana et al.
(2003) jeste dalsi systémy:

 Fosfatovy pufr HPO,4 * / H,PO,4” s pomérem obou slozek 4 : 1,

* Hemoglobin, jehoz kyselost stoupd se stoupajici vazbou kysliku. To zplsobuje
uvoliiovani H' a tim se v plicich vyluéuje z krve vice CO,. V kapilarni krvi se tento
proces obraci a ovliviiuje prestup CO, do venozni krve,

+ Aminokyseliny, jejichz karboxylova skupina miize disociovat na -COO a H' a bazick

skupina -NH, miize H' pfijimat.

1.2.2  Respiracni regulace acidobazické rovnovahy

Dychaci systém reguluje pH dle Kittnara & MIcka (2009) zvySenim nebo snizenim
ventilace. To vede ke zvySeni ¢i snizeni pH zménou vyluCovani CO,, nebot pCO;

je vrovnovaze s H' diky reakci CO, s H,O katalyzované karboanhydrazou:
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CO; + H,0 <> H,CO3 <> H' + HCO5™

Zvysend alveoldrni ventilace tedy vede ke zvySenému odstranovani CO,
z extracelularni tekutiny, a tim k posunu pufraéni reakce doleva, tedy ke sniZzeni koncentrace
H' ionti. Snizena ventilace pak funguje pravé naopak. Na rozdil od prostého pufrovani H'
iontl je tedy respiracni kompenzace skutenym homeostatickym regulacnim mechanizmem,
ktery dokaze zapornou zpétnou vazbou zvratit zmény pH. Ani dychaci systém ale neni obecné
schopen sam o sob¢ Upln¢ vratit pH k normalnim hodnotdm, k tomu je zapotifebi rendlni
kompenzace (Kittnar & Mlcek, 2009).

Autofi déale rozvadi, ze Gloha dychani a vymény dychacich plynli v acidobazické
fyziologii vyplyva pfedevsim ze vztahu hydrogenkarbonatového pufru ECT a CO,, jenz
je neustalym zdrojem regenerace této naraznikové sestavy. Ucast dychani a transportu
dychacich plynli na tvorb& acidobazické rovnovahy je logicky spojena s tvorbou, krevnim
transportem a plicnim vylucovanim CO,. Kyselina uhli¢itd je ve vendzni krvi vlivem
karbonatdehydratazy rozkladana na CO, a H,O a plyn je vydychan. Cast kyseliny uhli¢ité,
ktera byla z hydrogenkarbonatového narazniku vytésnéna siln¢jSimi kyselinami, je tedy bez
ztraty vody (na rozdil od ledvin) vyloucena plicemi mimo ECT (Kittnar & Mlcek, 2009).

Druhym procesem pfi zajisténi stability acidobazické rovnovéahy je transport CO;, krvi
z tkani do plic. Acidifikujici vliv CO; pfi transportu do plic je tlumen jeho vazbou na globin
v molekule Hb a na plazmatické bilkoviny. Pfesto vsak vzestup pCO, zplisobeny zménou
poméru v hydrogenkarbonatovém narazniku, drazdi neurony dychaciho centra a evokuje

zvySeni plicni ventilace a tim 1 svoji eliminaci v organismu (Kittnar & Mlcek, 2009).

1.2.3 Gastrointestindlni aspekty acidobazické rovnoviahy

Cinnost traviciho Ustroji zasahuje dle Trojana et al. (2003) do acidobazického stavu
organismu dvojim protichidnym zptisobem:
= sekreci kyselé zalude¢ni Stavy
= sekreci alkalickych §tav od duodena (pankreatickd $tava a zlu¢) po ileum (stfevni
stava).
Kazdy vodikovy iont vylouceny do dutiny zaludku zanechava v extracelularni tekuting
iont HCOj3', ktery je vendzni krvi odsunut do systémového obc¢hu. V dasledku toho
se po dobu sekrece kysel¢ Zzaludecni §tavy hromadi v organismu ionty HCO;', coz vede

k rozvoji prechodné lehké fyziologické alkaldozy metabolického typu. Pozdéji, kdyz se zahdji
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sekrece pankreatické a stfevni $tavy, se acidobazickd rovnovaha obnovuje vylucovanim
ekvivalentniho mnozstvi hydrogenuhli¢itanu do tenkého stieva. Tato situace se vSak vyrazné
a nevratné zméni, dojde-li k tniku kyselého zalude¢niho obsahu pti dlouhodobém zvraceni ze
zaludku, pfi zvraceni alkalického obsahu duodena nebo pfi Uiniku zésaditého sttevniho obsahu
v dasledku uporného prijmu. Zvraceni nebo prijem ovSem neznamend jen poruchu
acidobazické rovnovahy, nybrz podstatné komplexngjsi zadsah do vSech slozek dynamické

homeostazy télesnych tekutin (Trojan et al., 2003).

1.2.4 Regulace acidobazické rovnovahy ledvinami

Kittnar a Mléek (2009) popisuji, ze obrovské mnozstvi kyselin, které v prubehu
metabolickych procest v organizmu vznikaji, je z téla vylouceno v podobé CO,. Kromé toho
ovSem pii metabolismu aminokyselin mohou vznikat kyseliny, které nemohou byt
eliminovany z téla respiraénim aparatem a jejich vylucovani je tkolem ledvin. Jedna se o tzv.
neprchavé kyseliny, pfedev§im o kyselinu sirovou (vznikd z aminokyselin obsahujicich siru,
cystein a metionin) a kyselinu chlorovodikovou (pochéazi z katabolizmu lyzinu,
argininu a histidinu). Kromé vylouceni téchto kyselin musi ledviny navic zabranit ztratam
bikarbonatovych iontl, které jsou obsazeny v glomeruldarnim filtrdtu a jejichz ztrata by
oslabila pufrovaci kapacitu plazmy, a syntetizovat v pfipadé potifeby i novy bikarbonat
(Kittnar & Micek, 2009).

Trojan a kolektiv (2003) dale uvadi, Ze pti obvyklém sloZeni potravy pH definitivni
moci kolisd v rozmezi 4,5 - 7,8 proti pH plazmy a glomerularniho filtratu 7,4. Acidita moci
je zalozena na pumpovani H ztubularnich bunék do tubularni tekutiny. Jde o sloZity
mechanizmus probihajici ve dvou stupnich: prvnim je produkce H™ v tubularnich buiikach,
druhym je zachovéni elektroneutrality. Zacatkem celého mechanizmu je obvykld tvorba
hydrogenkarbonatu v tubuldrni butice, katalyzovand karbonatdehydratazou, a jeho disociace.

Protonovou pumpou, energeticky zaji§ténou pomoci ATP, jsou H' transportovany
do tubularni tekutiny. Aktivita tohoto transportniho mechanismu je fizena v distalnich ¢astech
nefronu aldosteronem. Cely proces je udrzovan trvalym metabolickym ptisunem COs.
Roste HCOs™ v tubularni buiice a hydrogenkarbonat velmi pomalu difunduje pies lipidovou
vrstvu bunééné membrany do intersticia. Na' iony provazeji pohyb H' ionth
i hydrogenkarbonatu. Tak jsou H' aktivné vylu¢ovany protonovou pumpou do tubularni

tekutiny, stejné aktivné jsou Na' reabsorbovany do intersticia. Jde tedy o sménu sodnych
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a vodikovych iontii. Na lumindlnim pélu tubularni buiiky jde o sménu Na* za H', na bazalnim
polu jde o kotransport Na™ a HCO; ™ (Trojan et al., 2003).

Druhym procesem je osud HCO; profiltrovanych v glomerulu spolu s ionty Na'.
HCO; se v tubularni bufice slu¢uji s H' pumpovanymi z tubularnich bunék. CO, a H,O
difunduji zpét do tubularni buiiky. H" se znovu dostavaji do uvedeného kolobéhu a HCO; a
Na" putuji do intersticia. Ionty HCOj;™ putuji pasivné, sodné ionty aktivnim
transportem. Proces vyludovani H' se odehrava v pribéhu celého proximalniho a distdlniho
tubulu a sbéraciho kanalku. Koncentrace H' v tubularni tekuting stoupa a ubyva iontit HCOj',
takze ke slovu pfichdzi nutnost pufrovani pomoci jinych bazi - fosfatd, amoniaku aj.
Tubularni tekutina v proximalnim tubulu ma pH slabé pod 7,4. V distalnim tubulu je pH nizké
a vylucovani vodikovych iontl proti vysokému gradientu vyzaduje mnoho metabolické
energie. Koncentrace H' je navic zvySovana reabsorpci vody z tubularni tekutiny. Exkrece
vodikovych iontli podél celého nefronu je provazena reabsorpci HCOs a Na', coz ma
dalekosahly homeostaticky vyznam. V kone¢ném souctu aniontti a kationtii je zachovéana
elektricka rovnovaha. Stejna bilance je 1 v definitivni moc¢i, ovSem za nezbytné Gcasti

fosfatti a amoniaku (Kittnar & Micek, 2009).

Uloha fosfatii vychazi dle Kittnara & Ml¢ka (2009) z pufrovaci rovnice:
H;PO, = H' + HPO,”

Pii pH 7,4 asi % fosfatu tvoii baze HPO4>. Pii poklesu pH tubularni tekutiny
v diisledku exkrece H' tubularnimi buiikami se celd reakce posunuje doleva. Pii maximalnim
poklesu pH definitivni moc¢i vSechen fosfat bude v podobé H,PO,". Pufrovaci tloha fosfatu
tedy spociva v kvantitativnich posunech od baze ke kyseliné. Kazdy mol fosfatu vylouceny do
tubularni tekutiny vypufruje asi % molu vodikovych iontl (Kittnar & Mlcek, 2009).

Sekrece amoniaku se oznacuje jako neiontova difiize. Do této skupiny latek patii dale
fada slabych bazi a kyselin, jejichz exkrece je pfimo zavisla na pH tubularni tekutiny. Uloha
amoniaku vyplyva z toho, Ze amonny iont NH," je velmi slab4 kyselina proti silné bazi NH;.
Pii pH 7,2 (v proximalnim tubulu) je pomér mezi NH; a NH; 1 : 100. Tento pomér
se desetkrat zmensuje s poklesem hodnoty pH o kazdou jednotku. V sbéracim kanalku,
kde stoupd acidita tubuldrni tekutiny, se tento pomér mezi ob&éma slozkami posunuje
ve prospéch NH,". Zvl4stnosti amoniaku v ledvinich je to, Ze zatimco vsechny ostatni
komponenty tubularni tekutiny pochazeji zkrevni plazmy, amoniak je pro tuto wlohu
produkovén tubularnimi buiikami z glutaminu za G¢asti pH-senzitivni glutamindzy, pticemz

nedochézi k zddnému porusSeni acidobazické rovnovahy. Uloha amoniaku je zvlast’ vyznamna
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pti vysokém stupni acidézy. Amoniak na rozdil od amonnych iontii snadno difunduje pies
membranu tubularnich bunék do tubularni tekutiny, kde reaguje s H" za produkce amonnych
jonti. To znamena, Ze pii kompenzaci acidézy pomoci tvorby NH,  se H' odebiraji
z ionizovaného poolu H' a vyludovani H' se realizuje bez dalsiho poklesu pH definitivni
moci. Podnétem pro tvorbu amoniaku je pokles pH v tubuldrnich buiikach, ktery aktivuje
syntézu nové glutaminazy (Kittnar & Mlcek, 2009).

Zména pH extraceluldrni tekutiny je zplisobovana jednak latkami prchavymi vcetné
hydrogenkarbonatu, jednak latkami neprchavymi. V prvnim piipadé se organismus ocisti
od téchto latek, pfedevsim prchavych kyselin, pomoci plicni ventilace. Pfi nedostatecné
ucinnosti této exkrecni cesty nastupuje cesta rendlni, umoznujici vylucovani jak prchavych,
tak neprchavych metaboliti (véetné kyselin a zdsad) z extracelularni tekutiny. Pfi tomto
procesu jde ovSem nejen o obnoveni acidobazické rovnovahy, ale i o zachovani osmotického
tlaku, objemu a sloZeni extraceluldrni tekutiny. Divod je v tom, Ze na koncentraci Na', ktery
je hlavnim extracelularnim kationtem, zavisi nejen neutralizace naprosté vétSiny anionttt ECT,
nybrz také hodnota osmotického tlaku a velikost celkového objemu ECT. Jak v ptfipade
hydrogenkarbonatového, tak i fosfatového pufru, jde vzdy o sodné soli obou kyselin.
To znamena, Ze &innost obou naraznikovych systémil, které nezbytné vazou Na', ovliviuje
nejen pH extracelularni tekutiny, ale i jeji osmolalitu a objem. Maji-1i se zachovat vSechny
nezbytné vlastnosti ECT, musi ledviny Setfit Na™ a nahradit je v definitivni mo&i jinymi
kationy (Kittnar & Mlcek, 2009).

Dle Kittnara & MIcka (2009) se tak déje nekolikerym zplisobem:

1. sménou Na’ za H' v ptipadé vyludovani slabych organickych kyselin. Vyludovanim
H' do tubularni tekutiny klesa pH definitivni mo¢i,

2. sménou Na'" za K', coz znamena exkreci tohoto iontu,

3. tvorbou amoniaku z glutaminu a vylu¢ovanim amonného iontu. Tvorba NHj zavisi
na enzymu glutaminaze. Tvorbou amoniaku v butikach distalniho nefronu vznika pro
amoniak staly koncentra¢ni spad, podle néhoz amoniak difunduje do tubularni
tekutiny, kde reaguje s vylu¢ovanymi H' a vytvafi amonny iont podle reakce:

NH; + H" = NH,4"

Tvorbou amonného iontu se dosahuje exkrece H™ bez dalsi acidifikace tubularni
tekutiny a definitivni moci. Jinou cestou zéasahu ledvin do acidobazické rovnovéahy
je stabilizace plazmatick¢é koncentrace hydrogenkarbonatu. Za normalnich okolnosti
je prakticky veskerd glomerularni nabidka HCO;™ vracena zpét do ECT tubularni resorpci.

Pii rastu plazmatické koncentrace hydrogenkarbondtu je jeho tubularni reabsorpce
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omezovana, takze dochazi k jeho ztratam definitivni moci. Pii poklesu plazmatické
koncentrace se nejen zvySuje jeho reabsorpce, ale tubularni buiky mohou dile z volné
dostupného CO, vytvafet novy hydrogenkarbondt za ucasti ptitomné karbonatdehydratazy

(Kittnar & Micek, 2009).

1. 3 Laktat

Laktat je produkovan ve vSech tkanich, ale nejvétsim producentem jsou piicné
pruhované svaly, mozek, sttevo a Cervené krvinky (Pellerin et al., 2007). S myslenkou vyuziti
laktatu jako energetického zdroje pfiSel vroce 1985 George Brooks. Autor pfiSel tehdy
s revolu¢ni myslenkou laktatového metabolismu - tzv. laktatového ¢lunku. Stejskal (2006)
déle rozvadi, ze jde o genialni zpisob, kdy se laktat dokaze velmi rychle pohybovat mezi
tkanovymi kompartmenty z jedné¢ bunky do druhé, kde miZe byt nésledné vyuzit jako
energeticky zdroj. Stejskal (2006) také popisuje, Ze mnozstvi oxidovaného laktatu pfi zatizeni
stoupd. V klidu je oxidovano asi 50 % laktatu, zatimco pfi télesné praci mize byt
oxidovano az 75 % laktatu. Laktét se tak stava pfenasecem chemické energie z mista na misto
a dominantnim energetickym zdrojem. Pellerin et al. (2007) popisuje, Ze b&hem tézkého
onemocnéni je zvySend tvorba laktatu také v plicnim parenchymu, bilych krvinkach a ve
splanchnickych orgéanech. Produkce laktatu je okolo 1300 mmol/den a koncentrace
laktatu v arteridlni krvi je vysledkem jeho produkce a odstraniovani. Tento mechanizmus
nazyvame dynamickd rovnovdha. Hladina laktitu v této rovnovadze se pohybuje pies den
kolem 2 mmol/l, nicméné klidova hodnota laktatu se podle riznych autort lisi. Podle Hamara
(1985) je to rozmezi 0,7-1,5 mmol/l, podle Kucery a Truksa (2000) je rozmezi 1,3-2 mmol/l,
podle Jassena (2001) je rozmezi 1-2 mmol/l a podle Neumanna et al. (2005) je toto rozmezi
mezi 0,5-2 mmol/l. Metabolismus a odstranéni laktatu se odehravd vyhradné v jatrech a
ledvinach. Organismus musi mit pro tuto funkci neporusenou makrocirkulaci (pro organovou
perfuzi), mikrocirkulaci a také spravnou mitochondrialni funkci. Laktat nelze pokladat za
Skodlivou odpadovou latku, ale jako bezprosttedni zdroj energie. Laktatovy aniont je relativné
snadno transportovan do sousednich svalovych vldken a tam oxidativné metabolizovan, ¢asto
Jiz na zacatku zatéze za vyuziti kyslikovych zdsob z myoglobinu. Soucasna acidéza jen
omezen¢ muze ovlivnit pii vySs$i teploté¢ kontrakci, ale je bezpecnou ochranou proti

hyperkalinemii (Okorie & Dellinger, 2011).
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Obriazek 1. Schématické znazornéni tvorby laktatu pfi anaerobnim metabolismu

(Retrieved from world wide web: www.fsps.muni.cz/emuni/data/reader/book-5/05.html)

Robergs et al. (2004) tvrdi, ze pracujici sval dokaze velmi dobie ptizpiisobit svij
metabolismus aktudlni hladin€ laktatu. Aktualni vyuziti laktdtu danym svalem velmi uzce
koreluje s arteridlni hladinou krevniho laktatu. Po zacatku zatéze je potieba ATP pro svalovou
kontrakci zvySena, zatimco piijem kysliku potiebny pro aerobni resyntézu ATP dosahuje
svého pozadovaného stavu s ur€itym zpozdénim. Resyntéza ATP je do této doby zajiSténa
pomoci glykogenolyzy, glykolyzy a kreatinfosfatu. Regulace glykolyzy je regulovéna
enzymem 6-fosfofruktokinazou, kterd je aktivovdna mnozstvim ADP, AMP a volnymi
fosfatovymi zbytky. Mitochondrie pfedstavuje misto utilizace pyruvatu a NADH, coz za
pfedchoziho nezbytného ptispéni laktdt dehydrogendzy méa za nasledek snizenou lokalni
koncentraci laktatu. Laktat vytvoteny uvniti svalu mize pomoci difize volné prostoupit do
mitochondrie k jeho nasledné oxidaci. Nicméné skrze sarkolemu laktat neprostupuje pouhou
diftzi. Transport laktatu skrze sarkolemu svalové buniky je fizen specialnimi transportnimi
MCT proteiny (monocarboxylate transporter). Tyto proteiny jsou zodpovédné za transport
laktatu skrze sarkolemu spolecné s protony. Autofi dodavaji, ze ty proteiny maji také
schopnost transportovat pyruvat, acetat a ketony k oxidaci (Robergs et al., 2004).

Bartiinkova (2014) déle rozvadi, ze tvorba energie pii anaerobnich procesech za vzniku

laktatu neni nekoneéna.
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Jedince dle autorky limituji tfi faktory:

1) Mnozstvi glykogenu rozstépitelného na La,

2) mnozstvi glykolytickych enzymd,

3) tolerance k acidoze.

Tyto tfi faktory jsou snadno ovlivnitelné tréninkem. Po dostatecném mnozstvi
aplikovanych stresori dojde vlivem adaptace pfedevSim ke zvySeni rezerv glykogenu

a zvySeni acidozni tolerance (Bartiinkova, 2014).

1.3.1 Sledovani koncentrace laktatu

Macek a Radvansky (2011) popisuji, Ze koncentraci laktatu (La) zjiStujeme z kapilarni
krve pfi odbéru z biiska prstu ruky nebo zusniho boltce. ZvySend koncentrace La je
ukazatelem intenzity zatéze. Pfi tomto odbéru je tfeba zajistit, aby se jednalo vzdy o
rovnomérnou zatéz. Koncentraci La lze vyuZit 1 pro sestaveni tzv. laktatové kiivky v terénu,
kdy aplikujeme 3-4 zatéze se stoupajici intenzitou. Po z4tézi stanovujeme koncentraci La a
sestrojime kiivku, jejiz maximalni zlom pfedstavuje aerobni prah (AP). Zde je nutno mit na
paméti, ze koncentrace La je funkci nejen intenzity, ale i Casu. To znamend, Ze pii intenzitach
nad AP stoupa laktat s Casem. Je proto nutno zajistit vzdy standardni podminky testu - nejlépe
testovat vZdy na stejné trati. Svilj vyznam muze mit i sledovani poloc¢asu rozpadu La - tedy
Cas, za ktery klesne hladina La na polovinu. Dle Neumanna (2007) vrcholovi sportovci
odbouravaji laktat rychleji, rychlosti 0,5 mmol/l, kdezto netrénovani jedinci pomaleji, pouze
0,3 mmol/l. ProdlouZzena hodnota poloc¢asu rozpadu mize znamenat nartstajici unavu,
pocinajici nemoc. Na odbouravani La ma vliv i vysokohorské prostiedi. VE&tSina anaerobnich
zatézi se odehrava bez vétsiho vlivu La,  jen nékteré jako maximalni opakované kontrakce
trvajici 30-60 s po dobu asi 10-20 minut nebo statickéd zaté¢z po dobu vice nez 45 s snizi pH na
asi 6,5 a omezi maximalni volni kontrakci na 10-20 %. V této situaci se uplatiuji
nitrobunééné zmény vyznamné spiSe vrychlych nez v pomalych vldknech (Mécek &
Radvansky, 2011).

Dovalil (2008) popisuje, ze jako hlavni zdroj pfetizeni protony (proton loadu) se dnes
povazuje intenzivni hydrolyza makroergnich fosfatli v maximalné zatéZovanych svalovych
vldknech. ZvySenou tvorbou laktatu se snizuje pH krve, které miize klesnout na hodnotu 6,9.
Bircher (2004) popisuje rozdilnost dosazeni laktitového prahu u sportovcl a nesportovcd.

Dle autora dosahuji sportovci laktatového prahu pii vétSim zatizeni, nez nesportujici jedinci.
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Laktat v krvi se obvykle normalizuje za 30-80 min pfi aktivnim odpocinku a az za 60-120 min
pfi pasivnim odpoéinku (Di Masi, 2007). Stefanovsky et al. (2015) dodava, Ze proces
odbourani laktitu je pomérné¢ pomaly a vyzaduje pfiblizné 10 az 20 minut na odstranéni

poloviny vytvotené koncentrace laktatu.

1.3.2 Laktatova kiivka

Laktatova kiivka je kiivka exponencialniho charakteru, kterou ziskdme spojenim boda
predstavujici hodnoty krevniho laktatu (Budikova, 2008). Autorka dale pokracuje, ze tyto
body jsou zaznamenavany do grafu, kdy na ose y je vzdy uvedena hladina laktatu v krvi
(mmol/l) a na ose x se bud znazoriiuje tepova frekvence nebo velikost zatéze (ve wattech
nebo nv/s). Laktatovou kiivku urc¢ime pfti laktatovém testu. Vice trénovani jedinci maji kiivku
nize  a posouva se doprava. V dnesSni dobé je stanoveni laktatové kiivky jednim z
nejpouzivanéj$ich metod pro fizeni sportovniho tréninku. Hladina laktatu v krvi nds informuje
o tom, v jakém energetickém systému organismus pracuje a jaké déje v téle béhem zatéze
probihaji. Dale nam kiivka pomaha stanovit nejoptimalné;jsi intenzitu zatizeni pro zlepSovani

sportovni vykonnosti. (Budikova, 2008).

Obrazek 2. Ptiklad laktatové kiivky

LA /mmol.I'Y/
12
ANP
Anaerobni oblast /
4 L 3
Aerobni oblast -
15 |
intenzita

(Retrieved from world wide web: http://www.florbalovytrener.cz/materialy/energeticke-

zabezpeceni-a-zatezovani)
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1.4 Tkané schopné vyuzit laktat jako energeticky zdroj

Ole Bang (1936) byl prvni, kdo pfiSel s myslenkou, ze hladina krevniho laktatu
na pocatku zatéze stoupd a po asi 10-20 minutach kontinualni zatéZe opét klesd. Autor také
poukézal, ze laktat vytvofeny v pocatecni fazi télesné zatéze je nasledné vyuzivan aktivnim
svalstvem i dalSimi organy b&hem setrvalého stavu. Drury & Wick (1956) prokazali
ve zvifecich experimentech, Ze laktat byl ¢astecné oxidovan v pracujicich svalech a také Ze
oxidace laktatu byla vys§i v pracujicich svalech, nez ve svalech nezatéZovanych.
Jorfeldt (1970) tuto hypotézu potvrdil také na lidech a dodal, ze laktat jednozna¢né neni jen
kone¢ny produkt anaerobniho metabolismu, ale je dilezitym zdrojem energie pro
mitochondrialni oxidaci.

Srdce - mnozstvi laktatu, které srdce piijme, je takika celé oxidovano. Toto mnozstvi
koreluje s aktudlni hladinou krevniho laktatu. Podil laktatu na oxidativni produkci energie je
v klidu asi 10-15 %, zatimco b&hem zatéZe tento podil mize byt az 30 %. V ptipad¢ glukdzy
je tento podil béhem odpocinku 1 zatéze asi 8-14 %. Dilezitou roli laktatu v energetickém
metabolismu srde¢niho svalu potvrzuje také nedavna studie, kterd ukazuje, ze systémova
laktatova deprivace vede u krys ke zhorSeni kardiovaskularni vykonnosti (Levy et al., 2007).

Mozek - mozkova tkan vyprodukuje do ob¢hu asi 50 umol laktatu za minutu. Nicméné
myslenka, Ze by mozek mohl vyuzit laktat jako energeticky zdroj, byla dlouho popirdna
autory, ktefi jako jediny energeticky zdroj pro mozek uvadéli glukézu. Toto mylné tvrzeni
vSak bylo vyvraceno vyzkumem, kdy se pacientim s hypoglykémii vpravil intravenézné
laktat a doSlo nasledné ke zlepSeni kognitivnich funkci. Podobné jako u srde¢niho svalu, je
také vSechen piijaty laktat oxidovan. Energeticky metabolismu mozku je v klidu hrazen asi 7
% z laktatu, zatimco pii zatézi mize toto mnozstvi predstavovat az 25 %. Laktat mize byt
vyuzit pfimo neurony, ale také astrocyty, které maji velké oxidativni schopnosti diky velkému
mnozstvi mitochondrii obsazenému ve svém somatu (Pellerin et al., 2007).

Ledviny - na systémové utilizaci laktatu se podileji z 20-30 %. Zaroven také
produkuji pomérné konstantni mnozstvi 4-5 % celkové laktatové produkce. Laktat, ktery
ledviny ptijimaji, vyuziji az v 50 % ke glukoneogenezi, coz je nepomérné véts§i mnozstvi, nez
u ostatnich glukoneogenetickych prekurzort, jako jsou glycerol, glutamin a alanin. Béhem
hypoglykémie, hladovéni nebo pii zvySené hladin€¢ adrenalinu miize byt role laktatu
v glukoneogenezi jest¢ vetsi. Tento mechanismus piedstavuje dulezitou roli v udrzeni

normalnich hodnot systémové glykemie (Pellerin et al., 2007).
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1.5 Subjektivni intenzita vnimaného usili dle Borga

Macek a Radvansky (2011) popisuji, ze individudlni posouzeni intenzity zatéze dle
Borga lze s dosti velkou piesnosti odhadovat podle subjektivniho vnimani vyvolanych pocith
a jejich pfesn¢jSiho oznaceni. Pres urcité podcenovani se piekvapivé ukazalo, ze tyto odhady
vyjadiené slovné nebo ukazanim na odpovidajici stupen na Skale umisténé pred vySetfovanym
odpovidaji objektivni hodnot&, napiiklad spotiebé kysliku nebo srde¢ni frekvenci. Skala
obsahuje 15 slovné vyjadienych stupnii od 6 do 20. Dalsi tabulka uvadi objektivni hodnoty
provazejici subjektivni vyjadieni. Autor zvolil pocinajici hodnotu 6 pro nelinearni pocatek
vztahu mezi pocity a lehkou zatézi. Tato metoda se osvédcila jak u zdravych osob pii rychlé
kontrole SF v tréninku, tak i pfi cviCeni vrdmci rehabilitacnich programii nemocnych.
Uplatiiuje se také pii hodnoceni duSnosti, kdy se ponckud méni nomenklatura. U déti do veku
10 rokli neni dobfe pouzitelnd, od této doby se vysledky blizi dospélym, i kdyz déti maji
tendenci hodnotit zatéZ ponékud vyse nez dospéli (Macek & Radvansky, 2011).

1.6 Molekularni vodik

PetroSova (2016) popisuje molekularni vodik jako chemicky prvek, ktery je
nejmensim atomem ve vesmiru, nejjednoduss$im prvkem v piirodé a také prvkem Zivota.
Molekularni vodik je bezbarvy, vysoce hotflavy prvek, ktery nema zadnou chut’ ani zZadny
charakteristicky zapach. Ma zarovenl unikétni fyzikdlni a chemické vlastnosti diky své

velikosti, neutralité¢ a hydrofobité. Vzhledem k témto vlastnostem mé vyborny ptedpoklad pro

transport cévnim systémem a prostup skrze bunéénou membranu k bunéénym
organelam, jako jsou mitochondrie, jadro a dalsi, kde mize uplatnit sviij terapeuticky
potencial. Jednad se o diatomicky plyn, ktery se skladéa ze dvou atomil H, (PetroSova,
2016).

Robert Boyle byl prvnim ¢lovékem, ktery uméle vytvoftil plynny vodik diky rozpusténi
zeleza v kyselin¢ chlorovodikové. Volny vodikovy iont se vyskytuje jen velmi vzacné, ackoli
je cely vesmir slozen takika v 75 % z vodiku. VétSina vodikovych atomt je vazana ve vodé
a organickych slouc¢enindch. Molekularni vodik je velmi reaktivni s kyslikem, coz ma
za nasledek jeho extrémni hoflavost a vybusnost. Za bezpe¢nou koncentraci se ve vzduchu

povazuje <4,1 % z celkového objemu vzduchu (George, 2010).
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V souCasné dob¢é se molekularni vodik pouziva také v zemédélstvi pii vyrobé
amoniaku a hnojiv. Amoniak je syntetizovan z vodiku a dusiku v reakci 3H,+N,—2NHs.
Takto vznikly amoniak je zédkladni substrat pro dalsi proces vyroby hnojiv. Molekuldrni vodik
je také vyuzivan pii produkci energie ve spalovacich motorech. M4 mimo jiné tiikrat vétsi
energetickou hustotu nez benzin: 143 MJ/kg vs. 46,9 MJ/kg (Lee et al., 2006).

Podle védeckych studii se molekularni vodik jevi jako ucinny antioxidant, ktery
plsobi proti oxida¢nimu stresu. Jeho dal§imi pozitivnimi vlastnostmi jsou cytoprotektivni
onemocnéni (Parkinsonova nemoc, onkologické onemocnéni, zanét stiev a jater, diabetes aj.).
Molekularni vodik si bunky lidského téla nedokazi samy vyrobit diky absenci zdkladnich
enzymt, jako hydrogenazy a dalSich. Anaerobni organismy zijici v tlustém stieve ziskavaji
svou energii primarné rozkladem nestrdvenych polysacharidovych zbytkli za soucasné
produkce vodiku. Toto mnozstvi ptedstavuje asi 12 l/den. Pfestoze je mnozstvi exogenné
podané¢ho molekularniho vodiku podstatné mensi, prokazuje velkou u¢innost v organizmu
(George, 2010). Autor dale popisuje, Ze vodik mlize byt odstranén z organismu pouze plicni
exhalaci. Tento fakt se vyuziva u tzv. dechovych testi, které méti koncentraci vydechnutého

vodiku, z ¢ehoz se hodnoti ¢etnost a funkce stfevnich bakterii.

Strevni bakterie mohou dle Georgie (2010) redukovat mnozstvi H, v organismu skrze:
= redukci vodiku na vodikovy sulfid (4H,+SO,> +H — HS™ + 4H,0),
= konverzi vodiku na methan (4H,+CO, — CH4+2H,0),
= nebo vyuzitim vodiku k tvorbé acetatu (4H, + 2CO, — CH3;COO + H' + 2H,0).

1.6.1 Molekularni vodik ve vztahu k pH

Pozitivni vodikovy ion (H") je ¢asto zaménén s molekularnim vodikem. Tato forma
vodiku je vSak velmi nestabilni a reaktivni a je zodpovédna za kyselé pH vody. Pti elektrolyze
vody dochazi k produkci H', které vsak diky svym vlastnostem reaguji s dal§imi H™ a
vytvareji stabilni diatomickou molekulu H, s ndzvem molekularni vodik. Takto vznikly vodik
je sloZen ze dvou protont a dvou elektront, které jsou vzéjemné spojeny kovalentni vazbou.
Ve skutecnosti je tedy H, neutrdlni molekula. Molekularni vodik tedy priméarné existuje v této
diatomické molekularni formé, kterd po rozpusténi ve vodé nemd zadny vliv na jeji pH (Lee

et al., 2006).
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1.6.2 Pristroje pro vyrobu HRW

Dle Petrosové (2016) existuje v dne$ni dob¢é spousta metod a pfistroji pro vyrobu
molekularniho vodiku. V fad€ z nich se pouzivéa specialni membrana, kterd se nazyva PEM
(proton exchange membrane). Tuto membranu vyuziva vétSina pfistrojii uréena pro domaci
pouziti. Tato metoda ma velkou vyhodu v tom, ze nijak neovlivni vysledné¢ pH saturované
vody. Dalsi vyhodou je, Ze tyto pfistroje vytvari konstantni mnozstvi H,, které neni zavislé
na kvalit¢ pouzité vody. Tyto pfistroje jsou schopny dosahovat koncentrace H, 0,8-1,5 ppm

v zavislosti na ¢ase a daném typu pfistroje (Petrosova, 2016).

1.6.3 Formy uZiti molekuldrniho vodiku dle Ohsawy et al. (2007)
1.6.3.1 Inhalace plynného vodiku

Pro inhalaci plynného vodiku se bé&zné pouzivd plynna smés, kde jsou 2-4 %
molekularniho vodiku. Vyssi koncentrace je jiz hoflavad a tudiz nebezpecnd. Presto bylo
v né¢kterych studiich pouzito 66,7 % H, a 33,3 % O,, coz je pro organismus netoxicka
koncentrace, ale jedna se o extrémné hoflavou smeés. Inhalace bézné uzivané koncentrace
dosahuje svého maxima v krvi zhruba do 30 minut. Névrat k normélni hladin€¢ se popisuje
do 60 minut po ukonceni inhalace. Vodik vstupuje do lidského téla ptes dychani nebo krevni
ob¢h. Veskeré faktory (napi. kardiopulmondlni funkce, vné€j$i podméty), které ovliviuji
dychani a krevni ob&h u pacienta, mohou mit vliv na skute¢ny rozsah absorpce vodiku.
Mnoho studii bylo provedeno pomoci inhalace vodiku v potapécské mediciné a vysledkem
byla fada zkuSenosti s lé€enim nemoci pomoci plynného vodiku i ve srovnani s jinymi plyny
(kyslik, helium a oxid uhli¢ity). Pfi pouziti plynného vodiku jsou vyzadovana piisna

bezpecnostni pravidla.

1.6.3.2 Piti hydrogenované vody

Koncentrace molekularniho vodiku ve vodé o standardni pokojové teploté a tlaku
je 0,8 mM nebo 1,6ppm (1,6 mg/l). Pro ptedstavu, béznd kohoutkova nebo lahvova voda

obsahuje méné nez 0,0000002 ppm H,. Koncentrace 1,6 ppm je snadno dosazitelnd mnoha
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metodami, kdy nejjednodussi z nich je ventilace plynného vodiku pfimo do vody. Diky
extrémné nizké molarni hmotnosti, kterou vodik ma (2,02 g/mol H; vs. 176,12 g/mol vit. C),
dosdhneme vyssi koncentrace H, v 1,6-mg davce H, nez vitaminu C ve 100-mg davce.
Molekularni vodik vyprchd mnohem rychleji, nez ostatni plyny uméle dodané do vody, jako
jsou napft. oxid uhli¢ity nebo kyslik, avSak doba pro konzumaci terapeuticky efektivniho
mnozstvi je zcela dostatecnd. Poziti H, vody dosahuje své nejvyssi koncentrace po asi 5-15
minutdch v zavislosti na ptijaté davce. Pfitomnost H, ve vydechovaném vzduchu predstavuje
fakt, ze molekularni vodik je jiz difundovan v organismu a nasledné eliminovan skrze plicni
ventilaci. Doba setrvani H, v organismu se popisuje mezi 45-90 minutami v zavislosti

na aplikované davce.

1.6.3.3 Injekcni podani molekularniho vodiku

Tento zptsob aplikace je malo G¢inny ve srovnani s pfedchozimi. Podava se injekéné
vodnaty fyziologicky roztok bohaty na vodik. Tato klinicka aplikace neni ovlivnéna vlastnimi
faktory pacientli. Davka piijmu vodiku miZe byt proto v praxi piesné fizena. Injekce
s fyziologickym roztokem bohaté na vodik byly aplikovany v riznych typech orgénovych

poranéni, zanétlivych onemocnéni, arterioskler6zy, hypertenze, poskozeni jater, diabetu aj.

1.6.3.4 Koupele

Vodik ma silnou difuzni kapacitu, a proto mize byt absorbovan ptes kiizi do krevniho

toku.

1.6.4 Vlastnosti molekularniho vodiku

Molekularni vodik se podle Chen et al. (2004) chova jako velmi u¢inny antioxidant.
Jedna se o nejmensi a nejlehé¢i molekulu. Vyzkumem bylo zjisténo, ze ma schopnost velmi
rychle proniknout pomoci difiize biologickymi membranami do vSech tkani, bunék a také
do mozkové tkan¢. Vodik dokaze difundovat do cytosolu, mitochondrii a bunécného jadra az
k DNA. Tuto schopnost jiny antioxidant nemd. Molekularni vodik pracuje jako selektivni
antioxidant, ktery redukuje nebezpecné radikaly (ROS), ale U¢inné zachovava. Molekularni
vodik selektivné redukuje hydroxylové radikaly (OH) a peroxynitrid (ONOQ"), coz jsou velmi

silné oxidanty, které reaguji s nukleovymi kyselinami, lipidy a proteiny a to ma za nasledek
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fragmentaci DNA, peroxidaci lipidd a degradaci proteini. DalS§im cytoprotektivnim
mechanizmem H, je jeho schopnost aktivovat ostatni pfirozené antioxidanty, jako jsou
kataldza, superoxid dismutdza a hem oxygenaza. Molekularni vodik prokazuje také
protizanétlivou aktivitu. Je schopen snizit pro-zanétlivou aktivitu cytokinil, jako jsou
interleukin, chemokin a tumor nekrotizujici faktor (Chen et al., 2004).

H, je schopny v téle produkovat oxidacné-redukéni potencidl, diky némuz dokaze
organismus reagovat s volnymi radikaly. Vodik neni toxicky ani pfi vysSich koncentracich.
Podle studii molekularni vodik eliminuje zvyseny obsah kyseliny mlécné, coz se projevuje
pti velké zatézi. Dochazi k vyplavovani mlééné kyseliny do svalovych bunék, coz miize
zpusobit unavné piekyseleni, bolesti az kfeCe svalstva. Ma schopnost po zatézi rychle
regenerovat tkdné a odstraiiovat dal$i Skodlivé latky (mocovinu, amoniak, kreatinkinazu),

které zptisobuji tinavu (Chen et al., 2004).

Nejzasadnéjsi vlastnosti molekularniho vodiku dle Lee et al. (2006)

* H,; miZe snadno prostupovat k bunéénym organelam, kde ma schopnost redukovat
vzniklé volné radikaly a chranit tak bunéénou DNA, RNA a stavebni proteiny pied
oxida¢nim stresem.

* Molekularni vodik spousti svou aktivaci dal$i antioxidativni enzymy (glutathion,
superoxid dismutéazu, katalazu) a dalsi projektivni proteiny.

= H, ma schopnost plisobit jako signalni molekula, kterd upravuje bunécnou signalizaci,
bunéény metabolismus a genovou expresi, coz vysvétluje jeho protizanétlivy,

protialergicky a protiapopticky tc¢inek.

1.6.5 Mechanizmy piisobeni molekuldrniho vodiku

George (2010) tvrdi, ze molekularni vodik ma schopnost selektivné redukovat
nadmérny oxidacni stres pouze v buiikach, které jsou tomuto nadmérnému mnozstvi ROS
dlouhodobé vystaveny. Jednim z mechanizmtl, diky kterym je H, schopen reagovat s ROS,
je Nrf2 - Keap 1 systém, ktery nésledné spusti antioxidacni reakci, kterd vede k vytvoreni
fady cytoprotektivnich proteinii, jakymi jsou glutathion, kataldza, superoxid dismutéza,
glutathion peroxiddza, heme-1 oxygenaza a dalsi. Dale je molekularni vodik schopen pracovat

jako modulator signalni transdukce stejné¢ jako ostatni plynné signalni molekuly (NO, CO,
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H,S), pficemz byl molekularni vodik zatazen jako Ctvrtd plynné signdlni molekula (George,

2010).

Efekt molekularniho vodiku v rtiznych situacich je dle George (2010) pfisuzovan ctyfem
hlavnim molekularnim mechanizmim:

1. specificka neutralizace hydroxylovych radikalt

2.  specifickd neutralizace peroxynitritu

3. modulace zménénych genovych expresi

4.  signalné-modulujici aktivita

Jak jiz bylo zjisténo, markery oxida¢niho stresu jako jsou 4-hydroxyl-2-nonenal

(4-HNE), malondialdehyd (MDA) a substance kyseliny thiobarbiturové (TBARSs), jsou
vlivem H; sniZzené. Tento mechanizmus se d&je zejména plicni exhalaci spolecné
s molekuldrnim vodikem. Samotny vodik je schopen se v organizmu udrzet po méné nez 10
minut, ma ovSem schopnost se také vazat na glykogen. V tomto ptipad¢ se vyrazné prodlouzi

jeho setrvani v organizmu (George, 2010).

1.6.6 Preventivni a terapeutické poddavani molekuldrniho vodiku v situacich se zvySenou
produkci volnych radikalit

Regulace bunééné rovnovahy je zédsadni faktor pro udrZeni integrity lidského téla.
Mnoho nemoci, jako je ischemickd choroba srdec¢ni, rakovina, diabetes, zanétliva
onemocnéni, ale také starnuti lidského téla je spojovdno se zvySenou tvorbou volnych
radikalti (Majzunova et al., 2013).

Dle Klandorfa et al. (2012) je hlavnim mistem poSkozeni DNA a to bud’ somatické,
nebo mitochondridlni bunky. Pfitom plati, Ze obranyschopnost mitochondridlnich bunck
je mensi, nez bun€k somatickych. Destrukce mitochondrialni DNA je dulezitym
patologickym faktorem v produkci energie ve formé ATP, coz miZze nésledné vést k omezené
produkci energie, apoptoze, ¢i nekroze buiky. Ohta (2014) tvrdi, Ze hydroxylové ionty OH
jsou hlavni pfi¢inou oxidace a destrukce biomolekul skrze jejich pfimou reakci, nebo
spusténim fetézovych reakci volnych radikald.

Citrin (2010) dale rozvadi, ze vsituacich, kdy je organizmus vystaven
dlouhodobéjsimu oxidaénimu stresu, jsou bunky schopny zvySit aktivitu antioxidacnich
enzymu a dal§ich obrannych mechanizmt proti ROS. Mezi hlavni antioxida¢ni enzymy patii
manganova superoxid dismutdza (Mn-SOD), méd’/zinko superoxid dismutdza (Cu/Zn-SOD),

glutathion peroxidaza, glutathion reduktiza a kataldza (CAT). Mn-SOD a Cu/Zn-SOD
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konvertuje O, na hydrogen peroxid, ktery je nésledn¢ glutathionem nebo kataldzou
transformovéan na vodu. Obranyschopnost proti ROS je také zajistovana nizkomolekularnimi
antioxidanty, které¢ maji schopnost uvolnit atom vodiku, mezi né¢z fadime naptiklad kyselinu
askorbovou, tokoferoly, polyfenoly, a thioly jako je glutathion. V takovych situacich jsou
volné oxidanty neutralizovany pfijmutim volného atomu vodiku, ¢imz se nasledné snizi jejich
reaktivita a potenciondlni Skodlivost vii¢i buiikam. (Citrin et al., 2010).

Ohta el al. (2007) tvrdi, Ze inhalace 2-4 % plynného vodiku vyrazné snizuje rozsah
poskozeni po ischemickém mozkovém infarktu u krys. Autor déle rozvadi, ze molekularni
vodik byl vice efektivni, nez edaravone (klinicky ovéfeny 1ék uzivany u mozkovych mrtvic),
a to bez vedlejSich ucinkl. Autofi dile demonstrovali, Zze molekularni vodik vyrazné snizuje
hladinu toxickych hydroxylovych radikald (OH) v kultivovanych buiikdch cévnich stén.
Zaroven vSak molekuldrni vodik nijak nereaguje s dalsimi fyziologicky dilezitymi volnymi
radikaly (superoxidem, oxidem dusnatym, nebo peroxidem vodiku).

a snizeni fyziologickych funkci buné€k a tkdni. Na druhou stranu, je kratce trvajici a umirnény
oxidacni stres nezbytny k regulovani fady fyziologickych procesti. VétSina ROS je tvofena
rozpadem elektroni v mitochondriich. Superoxid dismutdza (SOD) enzymaticky konvertuje
kyslik (O,) na hydrogen peroxidazu (H,O,), kterd je dale metabolizovdna k vyrobé
tzv. bunécné vody (H»O). Velmi reaktivni OH ionty jsou tvofeny z H,O, v tzv. Haber-
Weissove reakci za ucasti katalyticky aktivnich kovi, jako jsou Zelezo a méd’, které mohou
nasledné poskodit buniky a tkané. Zde se z hlediska Zivotaschopnosti buniky jevi kliCovym
faktorem ptitomnost antioxidantl, kdy mald odchylka v jejich mnozstvi mize byt korigovana
bunéénymi mechanizmy, zatimco vétsi nedostatek mulize zpusobit smrt bunky (Bell et al.,

2007).

1.6.7 Vyzkum molekularniho vodiku

Jednou z nejcasné¢jSich publikaci, ktera se tykala terapeutického uziti molekularniho
vodiku, byla z roku 1975, kterou publikoval profesor Dole z Baylorské univerzity v Texasu.
Autor popisuje terapeuticky efekt hyperbarické (8 atm) vodikové terapie na redukci
rakovinnych bunék u mysi. V roce 2007 bylo demonstrovano, Ze inhalace (pod 4,6 %) nebo
oralni uziti hydrogenované vody mize mit také terapeuticky efekt (viz. kap. 1.6.7)

V roce 2016 byla v Srbsku publikovéana studie, ktera si kladla za cil zjistit, zda dojde

po 4 tydennim piti 300 ml HRW ke zméné mnozstvi antioxidantd v krevnim séru. Studie
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se zaméfila zejména na hodnoty superoxid dismutazy (SOD), kataldzy (CAT), Glutathion
peroxydazy (GSH-Px) a Glutathionu (GSH), jakoZto nejzndméjSich antioxidantti krevniho
séra. Celd studie byla randomizovana, dvojit¢ zaslepend a placebem kontrolovana. Zucastnilo
se ji 16 mladych muzii ve véku 24-27 let. Vysledky studie prokézaly signifikantni nartst SOD
a GSH v porovnani s kontrolni skupinou uZzivajici placebo (P<0,05), zatimco k Zadnému
signifikantnimu rozdilu nedoslo v mnozstvi CAT a GSH-Px (Trivic et al., 2017).

Dalsi randomizovana, dvojité zaslepena a placebem kontrolovana studie chtéla zjistit,
zda ma hydrogenovana voda podana sportovci pfed vykonem vliv na hladinu biomarkert
acidobazické rovnovahy a pozatézové zotaveni. Testovany soubor tvofila skupina mladych
judistii ve véku 21 + 2,2 roku. Sportovcei byli rozdéleni ndhodnym vybérem do dvou skupin,
pfi cemz jedna skupina dostala 30 minut pfed zatézi placebo a druha hydrogenovanou vodu.
Stejné méteni se opakovalo jeste jednou za ¢tyii dny. Sportovni aktivitu pfedstavovala vysoce
intenzivni, intervalova cvifeni, ktera jsou soucasti judistickych fyzickych testd. Studie
prokéazala signifikantni vliv molekularniho vodiku na pozatéZzovou hladinu laktitu a pH
v porovnanim s placebem (P<0.05), zatimco hladina bikarbonatt v kapilarni krvi mezi obémi
skupinami neprokézala ve studii signifikantni rozdil (Drid et al., 2016).

Ostojic & Stojanovic (2014) testovali hypotézu, ve které si polozili otazku, zda ma
denni piijem 2 litrt HRW po dobu 14 dni efekt na pH krve, pCO; a hladinu krevnich
bikarbonatli v klidu a po zatézi. Jednalo se o randomizovanou, dvojit¢ zaslepenou studii
Citajici celkem 52 fyzicky aktivnich muz ndhodn€ rozdélenych na skupinu 26 uzivajici HRW
a skupinu 26 uzivajici placebo. Méfeni probihalo na za¢atku a na konci 14ti denniho
cyklu. Z vysledki studie vyplyva signifikantni nartist klidového a pozatézového pH krve u
HRW skupiny. Hladina krevnich bikarbonatl se signifikantné liSila pouze v klidu, po zatézi
nebyl zjistén signifikantni rozdil.

Aoki et al. (2012) prokazali vliv HRW na hladinu laktatu pti bicyklové ergometrii
a svalovou silu pfi isokinetické extenzi kolene. Skupina deseti fotbalisti ve vé&ku
20.900£[11.30let absolvovala zatézovy test celkem dvakrat - jednou s HRW a jednou
s placebem. Metodou ndhodného vybéru uzival testovany soubor po dobu jednoho tydne pied
test bud' HRW, nebo placebo. Z vysledki studie vyplyva snizend hladina laktatu u HRW, coz
se projevilo také vétsi volni kontrakei extenzord kolenniho kloubu.

Ostojic et al. (2014) provedli v roce 2013 studii, které se zacastnilo 36 profesionalnich
sportovci, ktefi utrpéli sportovni zranéni mekkych tkani. Sportovci byli ndhodnym zplisobem
rozdéleni do dvou skupin (standardni 1éc¢ba, standardni lé¢ba + H, tablety). Lécebna

intervence trvala 14 dnl, pii které uzivala experimentalni skupina tablety s H, (2g/den).
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Autofti dospéli k zadvéru, Ze lécebnd intervence doplnénd tabletami s H» signifikantné zlepsila

rozsah pohybu do flexe i extenze u poranénych koncetin oproti placebu (p = < 0,05).

1.7 Oxida¢né redukéni potencial — ORP

Dle Opekara et al. (2005) lez oxida¢né-redukéni d€j nazvat jako situaci, pii niz dojde
k ptenosu elektronil od jejich darce (donoru) k piijemci (akceptoru). Autor dale rozvadi, ze
kazdy takovy d¢j lze formalné rozdélit na dva déje - oxidaci a redukci. Pfi oxidaci latka
odevzdava elektrony, pti redukci je pfijima. Latka, kterd zplisobi oxidaci jiné latky a soucasné
se sama redukuje, se oznacuje jako oxida¢ni Cinidlo. Naopak redukéni ¢inidlo je latka, kterd
je schopna jiné latky redukovat, pti¢emz se sama oxiduje. Pfi popisu oxidacné redukcnich
déjii se pouzivd pojem oxidacni Cislo. JednodusSe lze fici, ze oxida¢ni Cislo daného prvku je
rovno naboji, ktery by dany prvek ziskal, pokud by elektrony piedal elektronegativnéjSimu
partnerovi. U prvki, které se vyskytuji v elementarnim (neslouceném) stavu, se oxidacni ¢islo

rovna nule (Opekar et al., 2005).

1.8 Parts per milon - ppm

Opekar (2005) tvrdi, ze obdobné¢ jako procento (jedna setina) ¢i promile (jedna
tisicina) se hodnota ppm pouzivd pro znidzornéni poméru jedné casti vici celku.
Autor dale navazuje, ze jednotka oznacuje koncentraci, jejiz hodnota vyjadiuje pocet Castic
dispergované, ¢i rozpousténé latky ku milionu ¢astic latky dispergujici, ¢i rozpoustédla.
Na misto poctu ¢astic se vSak v praxi asto udava pomér hmotnostni, tedy pomérnad hmotnost
v miliontinach dispergované latky ku hmotnosti dispergujici latky (Opekar et al., 2005).
V nasem piipadé se jednd o mnozstvi Castic dispergované latky, tedy molekularniho vodiku
v kojenecké vodé. Jeden miligram molekularniho vodiku v jednom kilogramu (ptiblizné litru)

Cisté (tj. destilované) vody ma koncentraci 1 ppm.
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2 Cile

2.1 Hlavni cil

Hlavnim cilem diplomové prace je zjistit, zda ma HRW vliv na odezvu organismu

béhem stupiiované zatéze na bicyklovém ergometru v porovnani s placebem.

2.2 Diléi cil

Dil¢im cilem je posoudit subjektivné¢ vnimané usili, ventilacni a kardiovaskularni
odezvu organismu pfi stupiilovaném zatéZovém protokolu na bicyklovém ergometru za pouziti

HRW a placeba.

2.3 Vyzkumné otazky

1. Jaky je efekt HRW na respiratni kvocient (RQ) b&hem stupniované zatéze
na bicyklovém ergometru v porovnani s placebem ?

2. Jaky bude vliv HRW na ventila¢ni ekvivalent pro kyslik (VE/VO;) béhem stupiiované,
zatéze na bicyklovém ergometru v porovnani s placebem ?

3. Jaky vliv bude mit HRW na hladinu laktatu béhem stupfiované zatéze na bicyklovém
ergometru v porovnani s placebem ?

4. Jaky bude vliv HRW na srdecni frekvenci (HR) béhem stupnované zatéze

na bicyklovém ergometru v porovnani s placebem ?
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3 Metodika vyzkumu

Prace je zalozena na laboratornim vyzkumu, pfi kterém byla zjiStovdna reakce
organismu na podani HRW v porovnani s reakci organismu na podani placeba. Z formalniho
hlediska mizeme vyzkum klasifikovat jako experimentdlni a komparativni (Ferjencik, 2000).

Experimentalnimi hodnotami (vystupnimi proménnymi) byly hladiny laktatu
v kapilarni krvi, vybrané spiroergometrické ukazatele a subjektivnhé vnimand namaha
kvantifikovana dle Borgovy Skaly vnimaného usili. Na experimentalnim efektu se mimo
zminénych relevantnich, sledovanych, proménnych, podilely i proménné, relevantni,
nesledované, které jsme se snazili co nejvice eliminovat. Jednd se o veSkeré dalSi vnéjsi
i vnitfni vlivy, které na probandy pulsobily béhem vyzkumu a pfed jeho zahajenim.
Tyto nesledované proménné mohou byt do jisté miry limity nas$i studie. Testovany soubor
nebyl utvofen vybérem ndhodnym, ale byl zalozen na dobrovolnosti. Ferjencik (2000) tento

ptistup nazyva jako pfilezitostny.

3.1 Testovana skupina probandi

Testovany soubor byl zastoupen 10ti muzi ve véku 25,5 + 3,5 let, hmotnosti 79,0 £ 11
kg a vyskou 185,2 + 5,8 cm. Hodnota BMI testovaného souboru byla 22,4 + 3,0 kg/mz,
procento tuku 12,0 + 3,5 % a VO,max 55,2 + 6,5 mlO,/kg/min. Zadny z testovanych jedinct
neuvedl zdravotni, & jiné komplikace, které by vedly k neprovedeni testi. Ugastnici se
prihlasili do studie dobrovolné a tento fakt stvrdili podpisem informovaného

souhlasu.

3.2 Organizace méreni

Jednotlivd méteni byla provadéna v laboratofich Fakulty télesné kultury Univerzity
Palackého v Olomouci se standardizovanym vnitinim prostfedim o stdlé vnitini teploté

22 - 24° C a stalé vlhkosti. Vyzkum byl schvalen etickou komisi Univerzity Palackého.
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Pted zahajenim testovani byli probandi seznameni s nasledujicimi pozadavky:
= 24 hodin pted testovanim nepit zadny alkohol
= 24 hodin pted testovanim neprovadét vycerpavajici fyzickou aktivitu
= Jist nejméné 2 hodiny pied zahdjenim testovani
= Na testovani se dostavit dopravnim prostiedkem (ne na kole, pésky apod.)
= Dostatecny spanek a odpocinek pted testovanim

= Koncentrace na podani maximalniho mozného vykonu

Po sezndmeni s vySe uvedenymi pozadavky bylo probandiim zméteno télesné slozeni
na pfistroji InBody720 (viz. kap. 3.3), kde jim byla zaroven zméfena jejich télesnd vyska,
hmotnost a vypocteno BMI. Poté byla probandiim dikladné vysvétleno hodnoceni subjektivné
vnimaného Usili kvantifikované dle Borgovy S$kaly vnimaného usili. Na hodnoceni
subjektivné vnimaného usili byl kazdy proband tdzan béhem testu celkem ctytikrat. Daéle byli
probandi edukovani s metodou odebrani kapilarni krve z prstu. Na z&vér byli vSichni probandi
seznameni s detailnim pribéhem experimentdlniho testovani, zejména sjeho casovym
rozvrzenim a jednotlivymi stepy, pii kterych bude dochédzet k nartistani zatéze. Po
skon€eni obou experimentélnich testti absolvoval cely testovany soubor standardni maximalni
zaté¢zovy test na bicyklovém ergometru. Méfeni maximalni spotteby kysliku (VO,max)
probihalo na pfistroji Lode Valiant Plus (Lode Holding, Zernikepark, Netherlands) se
softwarem Blue Cherry (Geratherm Respiratory, Bad Kissingen, Germany), kterym byla

méfena 1 vitalni kapacita (VC).

3.3 Méreni télesného slozeni

Testovani probihalo v obleceni pouze bez ponozek (aby dochézelo ke kontaktu kiize
plosky nohy s podlozkou) s odectenou vahou obleceni. Probandiim byla zmétena nejprve
vyska a poté za pomoci ptistroje In Body 720 (InBody, Seoul, Korea) celkové télesné slozeni.
Jedinci byli pfredem vyzvéni k dodrzeni par zasad (24 hodin absence alkoholu, nejméne 2
hodiny nejist a neprovadét pohybovou aktivitu, zajit na toaletu a dalsi...) pted

métenim tak, aby nedochdzelo ke zkresleni vystupnich hodnot.
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3.4 Hodnoceni subjektivné vnimaného usili dle Borga (1982)

Pro hodnoceni subjektivné vnimané nadmahy jsme pouzili standardizovanou Borgovu
stupnici vnimané namahy (Tabulka 3). Autor této metody povazuje za Gplné vytizeni dosaZeni
nejméné 16. stupné (,.tézka zatéz* az ,,velmi tézkd zat€z*). Borgova Skala zacind na stupnici
6 a kon¢i stupném 20 ztoho divodu, Ze desetindsobek urcitého stupné by mél zhruba
odpovidat tepové frekvenci testované osoby (Vilikus, 2012).

Tabulka 3. Vilikus. (2012) Borgova Skala vnimaného usili

stupen slovni interpretace TF
(tepi.min™)

6 60

7 Velmi, velmi lehka 70

8 80

9 Velmi lehka 90

10 100
11 Lehka 110
12 120
13 Trochu tézka 130
14 140
15 Teézka 150
16 160
17 Velmi tézka 170
18 180
19 Velmi velmi tézka 190
20 Maximalni 200

Vysvetlivky: TF - tepova frekvence

3.5 Stupiiovany zatéZovy protokol na bicyklovém ergometru

Na bicyklovém ergometru Ergoline absolvovala testovand skupina celkem dva
stupfiované, experimentalni zatézové protokoly. Mezi jednotlivymi testy byl maximalni
casovy rozestup 7 dni. Metodou ndhodného vybéru byla kazdém tcastnikovi v prvnim méfeni
ptidélena HRW nebo placebo. V nadchazejicim druhém méfeni byla probandiim ptidélena
HRW nebo placebo v zavislosti na zpisobu prvniho méteni. Pfed zahdjenim kazdého méteni
byl kazdému ucastnikovi odebran klidovym laktat z kapilarni krve. Zatézovy protokol se
skladal z 10ti minutové inicidlni faze (1 W/kg) a tii nésledujicich 8mi minutovych stepli

v poradi 2 W/kg, 3 W/kg a 4 W/kg. V inicidlni f4zi mél kazdy proband za kol drzet kadenci
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v rozsahu 65-70 otacek/minutu. V dalSich stepech mél moznost si jiz kazdy proband zvolit
kadenci sam, pficemz vSak byl informovéan, Ze v pribéhu dalSiho testovani si bude muset
drzet tutéz kadenci. Na zavér kazdého stepu probandi Skalovali subjektivné vnimanou ndmahu
kvantifikovanou dle Borgovy skdly vnimaného usili. Déle byl na zavér kazdého stepu odebran
laktat z kapilarni krve. Pokud proband dany zatézovy protokol nedokoncil, byl test okamzité

ukoncen a zaznamenan ¢as jeho ukoncenti.

3.6 Maximalni zatéZovy protokol na bicyklovém ergometru

Po absolvovani dvou experimentdlnich zatéZzovych protokolii nasledoval maximalni
zaté¢zovy test na bicyklovém ergometru Ergoline. Hlavnim cilem tohoto testu bylo zjistit
VO2max u kazdého probanda. Zatézovy protokol se skladal z inicialni faze, ktera trvala
8 minut. Tato faze byla rozdélena na dvé poloviny, Béhem prvnich 4 minut byla zatéz 1 W/kg
a vdalS§ich 4 minutach jiz 2 W/kg. Ddle néasledovalo kontinualni zvySovani zatéze

az do vycerpani a to kazdou minutu po 30ti watech.

3.7 Charakteristika hydrogenované vody

Pro pfipravu byla pouzita kojenecka voda a generator TIENS Hyper-H Cup (Tianjin
Tianshi Biological Engineering, Tianjin, China).
— ORP -350 mV
pH 7,4
Teplota 22 °C

Koncentrace Hy: 0,4 - 0,5 ppm

3.8 Charakteristika placeba

— Kojenecka voda
— ORP +270 mV
- pH7,2

— Teplota 22 °C
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3.9 Méreni hladiny laktatu

K méfeni hladiny laktadtu jsme pouzili pfistroj Lactate Scout+. Odebirdni vzorku
provadéla osoba s odbornou zpusobilosti k danému vykonu. Odebirdna byla kapilarni krev
z biska prstu. Jako dezinfekce byl pouzit ptipravek Cutasept. Pro vpich byly pouzity lancety
Verifine. ,, Lactate Scout+ je zarizeni, které méri na zdakladé enzymaticko-amperometrické
detekce. Zarizeni cte elektricky signal, ktery vznika reakci mezi vzorkem a biochemickym
cinidlem na viozeném senzoru. Tento signadl primo odpovida koncentraci laktdatu ve vzorku“

(Retrieved from world wide web:www.sportmedical.cz).

Obrazek 3. Lactate Scout+ Obrazek 4. Dezinfekce Cutasept

©

HAUT-DESINFIZIENS

(Retrieved from the world wide web: www.markmed.cz)

Obrazek 4. Lactate scout testovaci prouzky Obrazek 5. Lancety verifine

Lactate Lactate
Sce out

SENSOREN

(Retrieved from the world wide web: www.sportmedical.cz)

3.10 Statistické zpracovani dat
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Naméfend data byla zpracovana v programu MS Excel 2010. Statistické hodnoceni
bylo provedeno pomoci softwaru STATISTICA 12.0 (StatSoft, Tulsa, OK, USA). Vysledné
hodnoty jednotlivych ukazatelG zatézovych protokolt i zdkladni antropometrické
charakteristiky jsou prezentovany v podob¢ zdkladnich statistickych charakteristik.
Pro zjisténi klinické vyznamnosti, tedy silu linedrni zavislosti mezi dvéma veli¢inami byl
pouzit vzorec pro vypocet Pearsonova korelacniho koeficientu (r) nabyvajici hodnot od -1 do
+1. Hladina statistické vyznamnosti byla stanovena pro vSechny statistické analyzy na P <

0.05.
3.11 Vyzkumné proménné

= Nesledované:
- jiné aktivity (fyzicka, psychicka - studium)*
- kvalita a délka spanku*
- koufeni, alkohol a kofein*
- onemocnéni bez akutnich projeva*
- momentalni psychicky stav
- faze tréninkového cyklu

- doba po probuzeni a po pifijmu potravy*

* Sledované
- vék
- hmotnost
- Body Mass Index
- teplota a vlhkost prostiedi
- dynamicka prace (modifikovany zatézovy protokol)
- Cas a ukonceni prace

- denni doba

* Vystupni vyzkumné proménné:
- spiroergometrické ukazatele (VE/VO,, VO,max, HR, RQ)
- ¢as ukoncenti testu z diivodu vyc€erpani
- hladina laktatu

- subjektivné vnimané usili dle Borgovy Skaly
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Vysvetlivky: * - u téchto proménnych byla stanovena pravidla méteni (viz kapitola 3.2)

4 Vysledky

4.1 Hodnoty vybranych spiroergometrickych ukazatelu

4.1.1 VO; max u testovaného souboru

U testovaného souboru byla pfi maximalnim zitéZzovém testu naméfena hodnota
VOymax 55,2 £ 6,5 mlOykg/min. Hodnoty VO,max se u testovaného souboru

pohybovaly v rozmezi od 48,7 - 61,7 mlO,/kg/min.

4.1.2 Respiracni kvocient

Hodnoty RQ pfi uziti HRW v porovnani s placebem nevykazuji statisticky vyznamné
zmény. Pti zatézi 2 W/kg byla hodnota RQ 0,96 + 0,04 u HRW a 0,96 + 0,04 v ptipadé
placeba. Pii zatézi 3 W/kg, byla hodnota RQ u HRW 1,00 + 0,05 a v ptipad¢ placeba byla tato
hodnota 1,02 + 0,06. Pti zatézi 4 W/kg byla hodnota RQ u HRW 1,12 + 0,10 a u pfi uziti
placeba 1,14 + 0,11 (obrazek 5).
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Obrazek 5. RQ u HRW vs. RQ u placeba

4.1.3 Ventilacni ekvivalent pro kyslik

Hodnota VE/VO, se statisticky vyznamnym rozdilem liSila pfi zatézi 4 W/kg
u HRW vzhledem ke skupiné uzivajici placebo (p=0,009). Pti nizSich stupnich zatéze
se hodnoty statisticky vyznamné neliSily. Pti uziti HRW a zatézi 4 W/kg byla hodnota
VE/VO, 32,2 + 7,6 1 a pti uziti placeba 35,0 + 8,6 L.
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Obrazek 6. VE/VO, u HRW vs. VE/VO, u placeba
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4.1.4 Srdecni frekvence

Hodnota SF u HRW se statisticky vyznamné neliSila vzhledem k placebu. Pti zatézi
2 W/kg byla hodnota HR u HRW 126 + 14 tepi/min, zatimco u placeba byla HR 125 + 12
tept/min. Pii zatézi 3 W/kg byla HR u HRW 155 + 14 tept/min naprosto shodna s placebem.
Pti zatézi 4 W/kg byla HR u HRW 177 £ 11 tepi/min a u placeba 178 + 12 tepti/min.
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Obrazek 7. SF u HRW vs. SF u placeba
4.2 Hladina laktatu

Hladina laktatu u HRW skupiny se statisticky vyznamné liSila vzhledem k placebu
(p=0,048). Statisticky vyznamny rozdil byl zjistén pii zatézi 4 W/kg. Pii nizSich stupnich
zatéze se hodnoty statisticky vyznamné neliSily. V pfipadé¢ HRW a zatéze 2 W/kg byla
hladina laktatu 2,2 + 0,8 mmol/l a v ptipadé placeba 2,3 + 1,0 mmol/l. Déle pfi stupni zatéze
3 W/kg byla hladina laktitu u HRW 4,0 = 1,8 mmol/l a u placeba 4,7 £ 1,7 mmol/l. Pti 4
W/kg byla u HRW hladina laktatu 9,0 + 2,4 mmol/l a 10,3 + 3,1 mmol/l u placeba. Hladina

vvvvvv
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Obrazek 8. Hladina laktatu HRW vs. Placebo

4.3 Subjektivné vnimané usili

Jedinci po ukonceni kazdého stepu zatézového protokolu ihned Skalovali své
subjektivni vnimani namahy. Pti zatézi 2 W/kg byla hodnota Borgovy skaly u HRW 12,4 +
0,7 oproti hodnoté 11,7 + 1,9 u placeba. Pti zatézi 3 W/kg hodnota Borgovy skaly u HRW
14,7 £ 1,1 vzhledem k 14,6 + 1,0 v ptipad¢ placeba. Dale pii stupni zatéze 4 W/kg byla
hodnota Borgovy $kaly u HRW 17,9 + 1,4 oproti hodnoté 18,3 + 0,7 u placeba. Skalovana

vnimanda hodnota subjektivniho pocitu zatéze se statisticky vyznamné neliSila.
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5 Diskuse

U nami testované¢ho souboru jsme provedli experimentalni, submaximalni, zatézové
testovani na bicyklovém ergometru. Vilikus (2012) popisuje zatézové testovan na bicyklovém
ergometru v nasi zemi jako velmi casté, jelikoz pfi ném ziistava horni polovina téla relativné
v klidu, coz umoziuje snimani EKG, odebirani vzorku kapilarni krve apod. Autor dale
shledava vyhodu, Ze je tato forma testovani bezpe¢nou variantou z hlediska trazu a vykon je
méfitelny ve standardnich fyzikdlnich jednotkach - wattech. Nevyhodou naopak je, ze klade
velké naroky na svalstvo dolnich koncetin. Dlsledkem je pak lokalni Ginava, ktera miize byt
limitujicim faktorem dosazeného vykonu. MiiZe se tak stat, Ze lokalni svalova inava nastane
jesté diive, nez dojde k vytizeni kardiovaskuldrniho systému. Tim je pak vyslednd hodnota
VO,max zkreslena, protoZze vytizeni bylo nelplné, vlastné¢ je naméfena jen hodnota
VO,submax (Vilikus, 2012).

Soucasti série zatézovych testovani byl také maximalni zatézovy test na bicyklovém
ergometru. Cilem tohoto testu bylo zjistit VO,max u kazdého jednotlivce, coz povazuje
Cooper et al. (2001) za hlavni predisponujici faktor télesné zdatnosti. Vilikus (2012) popisuje
tento parametr jako nejcennéjsi ukazatel pfi posuzovani aerobni kardiorespiracni zdatnosti.
Vyjadiuje schopnost organismu transportovat co nejvétsi mnozstvi kysliku pracujicim svalim
pfi maximdlnim zatiZzeni. Je tedy méfitkem maximalnich aerobnich schopnosti organismu.
Cinglova (2002) dodava, ze jsou hodnoty VO,max o 8-15 % vysSi na behatku, nez
na bicyklovém ergometru. Je to dano zapojenim vice svalovych skupin. Zaroven autorka
tvrdi, Ze je tato hodnota velkou mérou zavisla na veéku, pohlavi a genetické predispozici.

Primérnd hodnota VO,max byla u nami testovaného souboru 53,8 mlO,/kg/min
a pohybovala se vrozmezi od 48,7 do 61,7 mlO,/kg/min. Cooper et al. (2001) popisuje u
muzi ve véku od 20-29 let, ktefi maji VO,max > 48 mlO,/kg/min, vysokou troven fyzické
zdatnosti. Zatimco Fletcher et al. (2001) uvadi primérné hodnoty VO,max u zdravého
25let¢ho muze pouze 43 mlO,/kg/min. Vzhledem k témto tvrzenim a primérné hodnoté
VO,max testované¢ho souboru mizeme oznacit ndmi testovanou skupinu jako fyzicky velmi

zdatnou. Pro doplnéni uvadime také tabulku (Tabulka 4)

Tabulka 4. Zdatnost muzi (20-29 let) vyjadiend pomoci VO,max dle Cooper et al. (2001)
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;Zlflfg; Nizki  Uspokojiva Stiedni  Dobra  Vysoka
(nﬁﬁfn) <32 3335 3643 4447 >48

Pti sérii dvou experimentélnich, stupniovanych testi se z hlediska spiroergometrickych
ukazateld statisticky vyznamné liSila hodnota VE/VO,. Tento parametr definoval Macek
a Radvansky (2011) jako mmnozstvi litri vzduchu, které musi clovék nadychat, aby
spotieboval 1000 ml kysliku. Autofi dale popisuji, ze VE/VO, je métitkem ekonomiky
dychani a nepfimym ukazatelem funkce alveolokapilarni membrany. Na zacfatku prace
submaximalni intenzity VE/VO, klesd. Je to znamkou lepsi utilizace kysliku zpiisobené
rozsitenim kolateral v plicnim tecisti a zvétSenim stycné plochy pro kyslik. Cinglova (2002)
dodava, ze v klidu je VE/VO, 20-30 litrd. S vékem VE/VO; stoupa do 37 let u muzd i u Zen,
od 37 let vySe naopak klesa. Vysvétlit si tento jev mizeme dle Vilikuse (2012) tak, ze u
jedinct kolem 37 let jiz je relativné nizka kyslikova spotieba pfi jesté relativné vysoké
ventilaci. Pfi absolvovdni submaximalniho, zitézového testu s HRW museli v priméru
probandi nadychat k dosaZeni 1 1 O, o 2,8 1 vzduchu ménég, nez pfti uZziti placeba. Macek a
Radvansky (2011) tvrdi, Zze dospé€ly nesportujici muz je schopen prodychat pii
maximalni z&tézi 100 1 vzduchu za minutu, zatimco u vrcholovych sportovcli miize byt tato
hodnota dvojnasobna. Langmeier et al. (2009) popiseje hodnoty 125-170 1 vzduchu za
minutu. Je tedy otazkou, zda ma tento rozdil skute¢ny vyznam pfi provadéni
sportovni sportovni ¢innosti.

Zda mé vliv HRW na SF pii bicyklové ergometrii, byla jedna z naSich vyzkumnych
otazek. Z vysledkl nasi studie a pfi dané metodice vyzkumu jsme nedospéli ke statisticky
vyznamnému rozdilu mezi HRW a placebem. Vzhledem k Cetnosti kardiovaskularnich
onemocnéni povazujeme za zajimavé uvést studii Song et al. (2013), které se zucastnilo
20 pacientd s metabolickym syndromem. Z vysledki této studie vyplyvad signifikantné
redukéni vliiv HRW na hladinu LDL cholesterolu.

Jednou z naSich vyzkumnych otazek byla, jaky bude mit vliv HRW na hodnotu RQ
pti experimentdlnim zatézovém protokolu. Cinglova (2002) popisuje ten ukazatel jako vydej
oxidu uhli¢itého ku piijmu kysliku za casovou jednotku. V klidu je tento vztah konstantni, pfi
zatézi se méni. Pfi nizSich intenzitdch zatéze lehce klesa, po piekrofeni anaerobniho prahu
prudce stoupa diky nastupujici metabolické acidoze. Pti dosazeni maxima ptekracuje hodnotu

1,0 a ve fazi zotaveni se jeste dale zvysuje. Je to disledkem vétSiho vzniku bikarbonatu, ktery
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ma vyrovnat zatézi vzniklou metabolickou acidozu a ktery se v plicich rozklada na H,O a
COs,. Z vysledkl probéhlé studii mizeme shrnout, Ze mezi obémi metodami nebyl zjistén
statisticky vyznamny rozdil v RQ, konkrétné pii zatézi 2 W/kg byla primérnd hodnota RQ u
HRW 1 placeba naprosto shodna (0,96), pti zatézi 3 W/kg byla primérna hodnota
RQ u HRW 1,00 a v ptipadé placeba 1,02. Pii zatézi 4 W/kg byla primérna hodnota RQ
u HRW 1,12 a 1,14 v ptipad¢ placeba.

5.1 Hladina laktatu

Statisticky vyznamné se liSila hladina laktatu az pii zatézi 4 W/kg. V ptipadé HRW
méla testovand skupina v priméru o 1,3 mmol/l niz$i hladinu laktatu, nez pti uziti placeba.
Aoki et al. (2012) dospéli ve své studii ke statisticky vyznamné niz$i hladiné laktatu pii
bicyklové ergometrii vzhledem k placebu. Dovalil (2002) uvadi, ze u vrcholovych sportovct
miize kratkodob& vystoupat hladina laktatu az na 17 mmol/l. U nami testovaného souboru
se pohybovaly hodnoty od 3,1 do 14,3 mmol/l. Je vSak také otdzkou, jak moc byl
experimentalni zatézovy protokol narocny vzhledem k fyzické zdatnosti a zejména vysi AnP
u pro kazdého probanda. Nemusi byt totiz pravdou, ze ¢lovék s maximalni hladinou laktatu
na konci zatéze 3,1 mmol/l je méné fyzicky zdatny, nez ¢lov€ék s maximalni hladinou 14,3
mmol/l. Vilikus (2012) popisuje AnP jako kratkodoby casovy usek v pribéhu stupnovaného
zatizeni, kdy se vytvofi rovnovaha mezi tvorbou a odbourdvanim laktatu. Zaroveit dodava,
ze pii dalSim zvySeni intenzity zatéze jiz dochédzi k nekompenzovanému vzestupu koncentrace
laktatu v krvi. Dle Macka a Radvanského (2011) dochazi k vyrazné negativni korelaci mezi
zvySujici se hladinou laktatu a snizujicim pH krve. Ostojic et al. (2014) svym vyzkumem
prokazali pozitivni vliv HRW na hladinu pH krve v klidu a pfi zatézi. Kolektiv autorti zaroven

dodava, ze vysledky jejich studie potvrzuji hypotézu o alkalizujicim efektu HRW.

5.2 Subjektivné vnimané usili

Vzhledem k primérné vyssi hladiné laktatu pii podéani placeba bychom ptedpokladali
také rozdil v subjektivné vnimané namaze. Ke statisticky vyznamnému rozdilu jsme vSak
nedospéli. Vilikus (2012) povazuje pravé subjektivni hodnoceni zatéze za nejméné spolehlivé.
Dle autora tento ukazatel souvisi velmi izce s motivaci k podani vykonu. U malé motivace
se citi Cloveék ,,vyCerpan®, ackoli podle objektivnich ukazateli zdaleka nedosahl plného
vytizeni. Vzhledem k nas$i studii a nutnosti absolvovat zatézové testovani celkem tiikrat se

zda byt pochopitelné, Ze se vysledné hodnoty Borgovy skaly statisticky neliSily.
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6 Zavér

Lze konstatovat, ze se nam v naSem vyzkumu podafilo splnit hlavni i dil¢i cil
a zodpovédet na polozené vyzkumné otazky.

Pti zatézi 2 W/kg a 3 W/kg na bicyklovém ergometru nedoslo k zddnému statisticky
vyznamnému rozdilu v hodnotdch vybranych spiroergometrickych ukazateli SF, RQ,
VE/VO,, hladin¢ laktatu, ¢i subjektivné vnimanému usili. Pfi zatézi 4 W/kg jsme dospéli
ke statisticky vyznamné niz$i hladiné laktitu a VE/VO, u HRW, ostatni ukazatele
se statisticky vyznamnym zptsobem neliSily. Navzdory niz$i hladin€ laktatu pti zatézi 4 W/kg
u HRW vsak nebyl zjistén statisticky vyznamny rozdil v subjektivné vnimaném usili.

U testovaného souboru jsme zjistili vliv HRW na hladinu laktatu a VE/VO, béhem
stupfiované zaté¢ze na bicyklovém ergometru. Na zidklad¢ naSich vysledkl tedy muizeme
doporuc¢it HRW sportovclim, u kterych mohou byt tyto ukazatele limitujicim faktorem
v dosazeni vy$§iho vykonu. S timto cilenym vyuZzitim vSak zlstava otdzkou pro dalsi studie
optimadlni mnozstvi HRW pied a nebo pii sportovnim vykonu. Neméné dulezitou otdzkou

by se méla stat optimalni saturace H, v HRW.
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7 Souhrn

HRW diky svym vlastnostem pfedstavuje oblast zadjmu nejen pro medicinskou,
ale také sportovni spole¢nost. Cilem této diplomové prace bylo zjistit potencidlni vliv HRW
na odezvu organismu, objektivné sledovanou pomoci vybranych spiroergometrickych
ukazatelti, hladinu laktatu a subjektivni vniméni zatéze. Dlouhodoba perspektiva prace
spoc¢ivd v mozném vyuziti HRW pro dosaZzeni vyS$siho sportovniho vykonu, ptipadné pro
optimalizaci procesu regenerace.

Experimentalni soubor byl zastoupen 10ti muzi ve véku 25,5 + 3,5 let, hmotnosti 79,0
+ 11 kg a vySkou 185,2 £ 5,8 cm. Hodnota BMI testované¢ho souboru byla 22,4 + 3,0 kg/mz,
procento tuku 12,0 + 3,5 % a VO,max 55,2 + 6,5 mlO,/kg/min. VSichni probandi podstoupili
dvakrat experimentdlni, submaximalni, stupnovany zatézovy protokol na bicyklovém
ergometru Egoline s maximalnim odstupem jednoho tydne mezi obémi méfenimi.
Po absolvovani obou méfeni nasledoval maximalni zatéZzovy test na bicyklovém ergometru
s cilem zjistit VO,max u kazdého probanda. K méfeni hladin laktatu byl pouzit pfistroj
Lactate Scout’, vpichové lancety Verifine a desinfekce Cutasept. Cely vyzkum byl proveden
v prostorach zatézové laboratote Univerzity Palackého v Olomouci.

Celkové télesné slozeni a dalsi somatické udaje byly méfeny pfistrojem In Body 720
(InBody, Seoul, Korea). Méfeni maximalni spotteby kysliku (VO,max) probihalo na pfistroji
Lode Valiant Plus (Lode Holding, Zernikepark, Netherlands) se softwarem Blue Cherry
(Geratherm Respiratory, Bad Kissingen, Germany), kterym byla méfena i vitalni kapacita
plic.

Ke statisticky vyznamnym odchylkdm doslo u posledniho stupné experimentalniho
zaté¢zového protokolu, a to pfi zatézi 4 W/kg. Rozdily mezi HRW a placebem se statisticky
projevily u hladiny laktatu a VE/VO,. U ostatnich vybranych spiroergometrickych ukazatelti

(RQ, SF), ani u subjektivné vnimaného usili, nebyl zjistén statisticky vyznamny rozdil.
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8 Summary

HRW has an interesting qualities. Thanks to this reason, it plays an important area
of interest not only for the medical society but also for the sports athletes, particularly for the
performance athletes. The goal of this theses was to find out the potential effect of hydrogen
rich water on the reaction of organism represented by chosen spiroergometric markers, level
of lactate and subjective perception of load. The long-term perspective of this work is the
potential usage of HRW for the putting the fatigue off, achieving better sports performance or
for the optimalization of regeneration.

The experimental group was represented by 10 physical active men in the age
25,5 + 3,5, with the VO,max 55,2 + 6,5 mlOy/kg/min, weight 79,0 = 11 kg, height 185,2 + 5,8
cm and BMI 22,4 + 3,0 kg/m”. All men underwent the experimental, submaximal, escalating
load protocol on the bicycle ergometer twice. The pause among these two protocols was seven
days at the longest term. After these two experimental load protocols follows the maximal
load test on the bicycle ergometer with the goal to find out the VO,max of each man. The
machine Lacate Scout’, puncture needle Verifine and desinfection Cutasept were used for
the measuring of blood lactate. The whole research took place in the exercise lab of the
Palacky University in Olomouc.

Body composition and other body markers were measured by the machine Inbody 720
(InBody, Seoul, Korea). The measurement of the maximal uptake of oxygen was measured by
machine Load Valiant Plus (Load Holding, Zernikepark, Neatherland) with the Blue Cherry
software (Geratherm Respiratory, Bad Kissingen, Germany). This software was also used for
the measurement of the maximal capacity of lungs.

The statistically important diffences was found up to the last level of the experimental
load protocol by the load of 4 W/kg. The differences among the HRW and placebo were
found in the level of lactate and VE/VO,. Among the other spiroergometric markers (RQ,

HR) and Borg scale of perceived effort was found no statistical difference.
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