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ABSTRAKT

Kreatin je dusikata organicka kyselina, ktera je télu vlastni. Cilem prace bylo stanovit
optimalni davku kreatinu v kombinaci s vitaminem C a hot¢ikem pro respondenty muzského
pohlavi, ve véku od 18-26 let. Ti byli rozd¢leni do dvou skupin liSicich se davkovanim
kreatinu. Skupina 1 brala mensi davku kreatinu (3 g/den) a skupina 2 v¢tsi davku kreatinu
(10 g/den). Hot¢ik i vitamin C braly ob¢ skupiny po celou dobu vyzkumu v konstantni davce.
Uginky vyznamné rozdilné davky kreatinu Vjednotlivych skupinach byly vzijemné
porovnany z hlediska vykonosti jedinct Vv silovém trojboji, antropologickych zmén a celkové
metabolizace piijimanych latek. V silovém trojboji zaznamenala skupina 1 v kazdé discipliné
silového trojboje vyssi primémé prirastky zvednutého zéavazi, které ovSem na hladiné
vyznamnosti a = 0,05 nebyly shledany jako statisticky signifikantni. Antropologické zmény
byly méfeny pomoci pfistroje InBody 160 a diagnostického krejc¢ovského metru. V obou
pfipadech zaznamenala skupina 1 lepsi vysledky, nez skupina 2, které ovSem na hlading
vyznamnosti a = 0,05 nebyly statisticky signifikantni. Celkovd metabolizace ptijimanych
doplnktl stravy byla zkoumana prostfednictvim analytickych metod. Mo¢ kazdého
respondenta byla v pribéhu vyzkumu pravidelné odebirana a nasledné analyzovana.
Stanoveni kreatininu, odpadniho produktu kreatinu, probihalo metodou UV-VIS
spektrofotometrie tzv. Jaffeho reakci. Vitamin C byl analyzovan technikou RP-HPLC. Hoi¢ik
byl stanoven metodou ICP-OES. Skupina 1 zaznamenala po suplementaci kreatinem
3 g denné lehké zvySeni kreatininu v moci, ovSem stale ve fyziologickém rozmezi. Na hlading
vyznamnosti o = 0,05 se nejednalo o statisticky signifikantni rozdil. Skupina 2 vykazovala
zvySeni hodnot jiz nad fyziologickou mez. V tomto piipad¢ se jiz jednalo o statisticky
signifikantni rozdil. Celkové bylo zjisténo, Ze suplementace kreatinem 3 g denné zajisti
dostatecny piijem kreatinu potfebného k vybudovani svalové hmoty, zvySeni energetického
metabolismu i1 celkového fyzického vykonu. Samotnd metabolizace probiha velmi dobie
a v ramci fyziologickych hodnot.

KLICOVA SLOVA

Kreatin, kreatinfosfat, kreatinin, vitamin C, hot¢ik, silovy trojboj, InBody 160, UV-VIS
spektrofotometrie, RP-HPLC, ICP-OES, antropologie, metabolizmus



ABSTRACT

Creatine is nitrogen-containing organic acid which naturally occurs in the human body.
The aim of this work was to determine the optimal dose of creatine in combination with
vitamin C and magnesium for male respondents aged 18-26 years. They were divided into
two groups differing in the creatine dosage. Group 1 took smaller dose of creatine (3 g per
day) and group 2 higher dose of creatine (10 g per day). Both groups took both magnesium
and vitamin C at constant doses throughout the study. The effects of significantly different
dose of creatine in the individual groups were compared with each other in terms of the
performance of individuals in the powerlifting, the anthropological changes and the overal
metabolism of the intakes. In all disciplines of powerlifting, group 1 recorded higher average
weight gains, which were not found to be statistically significant at a significance level of
a = 0,05. Anthropological changes were measured using the InBody 160 and a diagnostic
measuring tape. In both cases, group 1 recorded better results than group 2, but these results
were not statistically significant at a significance level of o = 0,05. The total metabolism of
the accepted dietary supplements was investigated through analytical methods. The urine of
each respondent was regularly collected and subsequently analyzed during the research.
Determination of creatinine, a creatine waste product, was performed by UV-VIS
spectrophotometry using the Jaffe reaction. Vitamin C was analyzed by RP-HPLC.
Magnesium was determined by the ICP-OES method. After creatine suplemantion of 3 per
day, group 1 showed a slight increase in creatinine in the urine, but still in the physiological
range. At the significance level a = 0,05 there was no statistically significant difference.
Group 2 showed an increase above the physiological limit which was already a statistically
significant difference. Overall, creatine supplementation of 3 g per day has been found as
a sufficient intake of creatine needed to build up muscle mass, increase energy metabolism
and overall physical performance. The metabolisation itself works very well and within the
physiological values.

KEY WORDS

Creatine, creatine phosphate, creatinine, vitamin C, magnesium, powerlifting, InBody 160,
UV-VIS spectrophotometry, RP-HPLC, ICP-OES, anthropology, metabolism
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1. UVOD

Kreatin je dusikatad organicka kyselina, ktera se vyskytuje v téle vSech obratlovct. Jeho
vyznam jako dopliikku stravy je studovan jiz fadu let. Bézné ho uzivaji vrcholovi sportovei,
ktefi vykonavaji kratkodobou, fyzicky narocnou anaerobni ¢innost (sprintefi, kulturisti). Jedna
se 0 télu vlastni aminokyselinu, kterou laicka spole¢nost dodnes mylné povazuje za
anabolikum. V pfipad¢ spravného nacasovani a velikosti davky muze hrat kli¢ovou roli
V energetickém metabolismu.

Kolem davkovani kreatinu existuje cela fada riznych teorii. Diivodem je spousta védecky
nepodlozenych studii a trhem zmanipulovanych poznatkii. Nejcastéji se setkdvame s tzv.
,nasycovaci fazi, ktera tvrdi, Ze je poteba béhem kratké doby télo vystavit vysokému piijmu
kreatinu (20 g denn&) a zhruba po péti dnech tuhle hladinu drZzet mensimi davkami
(5 g denng¢). Efekt je pomérné rychly a vysledek uspokojivy.

Zastanci této teorie ovSem opominaji jeden velmi dulezity aspekt. Lidské télo neni schopno
pln¢ vyuzit jednorazové podané vysoké davky kreatinu. Informace o tom, co se tedy déje
s nevyuzitym kreatinem a kolik ho vlastné télo dokaze vyuzit, jsou dosud v odborné literatute
neuplné.

Existuje také spousta studii, které zkoumaji vysoky denni pfijem kreatinu po dobu n¢kolika
mésict a neuvadéji zadné vedlejsi ucinky. Nabizi se ovSem otdzka, co se bude dit
Z dlouhodobého hlediska v fadu ne mésicu, ale let.

Racionalni piistup si klade uplné jinou otazku. Jestlize t€lo dokaze vyuzit jednorazové jen
malé mnozstvi kreatinu, pro¢ by né¢koho vibec méla zajimat ,nasycovaci faze*. Jedinou
vyhodou je urychleni celkového nasyceni organismu kreatinem. Tento fakt mize zajimat
Kulturisty, ov§em pro zbytek posilujici komunity tento koncept zkratka postrada smysl.

Prace studuje na souboru dobrovolnikl optimalni davku kreatinu v kombinaci s vitaminem
C a hotcikem. Obé latky by mély na Gcinek kreatinu pisobit synergicky. Hoicik ptimo jako
kofaktor sodno-draselné pumpy (enzymu ATPazy), vitamin C nepiimo jako nepostradatelny
prekurzor pro tvorbu adrenalinu. U¢inek davky kreatinu u testovanych jedinct je studovan
prostfednictvim vyhodnoceni silového trojboje, zmén antropologickych parametri a celkové
metabolizace téchto metabolitl v biologickém vzorku respondent.



2. TEORETICKA CAST

2.1 Svalstvo

Zakladnim projevem Zzivota kazdého znas je pohyb. Ten je u vysSich zivocCichu
zprostfedkovan prevazné pii€n€é pruhovanym kosternim svalstvem, méné potom svalstvem
srdecnim a hladkym. Mechanismus celého procesu spociva v pievodu potencidlni energie na
energie kinetickou [1].

Svalova tkan se sklada ze svalovych bunék a vazivové kostry. Jejim hlavnim cilem je
kontrakce. Kontrakci nevnimame pouze pohyb celého téla, ¢i samotnych organd, ale jejim
projevem je i cirkulace krve [2].

Pti¢n¢ pruhované kosterni svalstvo je tvofeno z mnohojadernych svalovych vldken, které
vedou K rychlé a lidskou vuli ovladané kontrakci. Svalova vlakna jsou pokryta elektricky
drazditelnou membranou — sarkolemou. Kazda svalova buiika obsahuje podélné orientované
svazky myofibril, které obsahuji nitrobunécnou tekutinu — sarkoplazmu. Uvnit# této tekutiny
najdeme ATP, myoglobin, glykogen, glykolytické enzymy, kreatinfosfat a jiné
nizkomolekularni latky.

ATP je zivotné dilezité nukleotid obsahujici tfi fosfatové skupiny. Je zcela zasadni pro
tvorbu vSech bun¢k. Mechanismus ucinku spociva ve Stépeni molekuly ATP za vzniku ADP
a anorganického fosfatu. Tato reakce vede k uvolnéni energie.

Myoglobin je cytoplazmaticky hemoprotein S nizkou molekulovou hmotnosti. Ve svalu
funguje jako zasobnik kysliku. Svou strukturou a funkci je velmi podobny monomeru
hemoglobinu. Obsahuje pouze jednu hemovou prostetickou skupinu a ma i odlisny
polypeptidovy fetézec (dokaze vazat jen jednu molekulu kysliku). Neobsahuje vibec
aminokyselinu cystein. VétSina polarnich aminokyselin se nachazi na povrchu molekuly.
Pomoci dvojmocného Zeleza dokédze vézat vratn€ kyslik, a to za podstatné niz§iho parcialniho
tlaku, neZ je tomu u hemoglobinu. Vétsi afinitu ke kysliku nez myoglobin vykazuje uz jen
cytochromoxidaza. Nejvice myoglobinu najdeme ve svalech srde¢nich, méné v pticné
pruhovaném svalstvu a nejméné ve svalech hladkych [3].

Glykogen je pro svalovou kontrakci velmi podstatny. Jedna se o zasobni polysacharid,
ktery najdeme jednak ve svalech, ale 1 v jatrech. Pti ndro¢né fyzické zatézi nebo pii hladovéni
byva velmi rychle odbourdvéan. Jaterni glykogen je odbouravan podstatné rychleji nez
svalovy. V pfipad¢ klidového rezimu najdeme glykogen spiSe vdzany na proteiny ve forme
cytoplazmatickych granuli.

Kreatinfosfat je latka vznikajici fosforylaci kreatinu. Ve svalové buiice funguje
zZ kratkodobého hlediska jako regenerator ATP.

Podstatnou roli ve svalovych bunkéch plni i nizkomolekularni latky. Do této skupiny
fadime z organickych latek kreatin, glutathion, gluk6zu, kyselinu mléénou a pyruvat.
Z anorganickych latek se potom jedné o ionty drasliku, hot¢iku, vapniku, sodiku.

Enzymy fidici jak metabolické pochody (glykolyza, citratovy cyklus...), tak i samotnou
svalovou kontrakci patii mezi makromolekularni latky [3].
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Obrazek 1: Pricné pruhované kosterni svalstvo [6]
2.1.1 Myofibrila

Pti pozorovani myofibril elektronovym mikroskopem jsou patrné svétlé a tmavé prouzky.
Tyto prouzky se pravideln¢ stiidaji a liS§i se nejen svou barevnosti, ale i tzv. dvojlomem.
Tmavé prouzky patiici myozinu jsou anizotropni V polarizovaném svétle (prouzek A), je pro
n¢ charakteristicky dvojlom a obecné jsou nazyvany tlustymi myofilamenty. Svétlé prouzky
patiici aktinu, tropomyozinu a troponinu jsou izotropni V polarizovaném svétle (prouzek I),
nevykazuji dvojlom a jsou nazyvany tenkymi myofilamenty. JelikoZ se konce svétlych
a tmavych prouzkt lehce prekryvaji, najdeme na kazdém prouzku A dva periferni segmenty,
obsahujici jak svétlé, tak tmavé prouzky a usek centralni, ktery je tvofen vyhradné myozinem
tzv. zona H. Jak prouzek A, tak i prouzek I je rozdélen ploténkou pomoci tzv. linie M a linie
Z. Usek vyhrazeny dvéma liniemi Z se nazyva sarkomera. Ta se pii svalové kontrakci
zkracuje a pii reflexi prodluzuje, zatimco aktin i myozin zachovavaji svoji velikost [2]. Pro
lepsi ptedstavu slouzi Obrazek 2.

skapina svalovych viaken
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- e
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Obrazek 2: Usporadani myofilament v kosternim svalstvu [8]
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Tlusta myofilamenta jsou slozena z molekul myozinu. Jedna se o svalové proteiny, které se
vyznaCuji malou rozpustnosti ve vodé¢. V kazdé molekule myozinu se nachazi Sest
polypeptidovych fetézcu (2 tézké + 4 lehké). Vzajemnym otacenim dvou tézkych fetézct
myozinu (asi 2000 aminokyselin) kolem sebe vznikd alfa helikdlni struktura zvana
,»ocas myozinu®“. Tato Sroubovice se posléze rozbiha za vzniku kratkého useku tzv. (paze),
kde nachazime globularni doménu tézkého fetézce. Tato doména interaguje se dvéma
molekulami lehkych fetézct za vzniku tzv. hlavy myozinu. Celkovy zisk tedy ¢ini ze dvou
tézkych a Ctyi lehkych fetézcl jednu molekulu obsahujici jeden ocas, dvé paze a dvé hlavy
myozinu. Ocasy kazdé molekuly myozinu se spojuji a vytvaii tak télo tézkého filamentu, ze
kterého potom do prostoru vy¢nivaji hlavy myozinu. Pokud vystavime molekulu myozinu
enzymoveé aktivité trypsinu, rozstépi nam molekulu na c¢ast s hlavovym koncem (tézky
meromyozin) a ocasni ¢ast (lehky meromyozin). Pravé t€¢zky meromyozin sehrava kli¢ovou
roli pti svalové kontrakei, jelikoz vykazuje ATPazovou aktivitu. V kazdém vldknu se nachazi
jedno katalytické misto. Aktivita je spusténa pomoci Ca®" K*, NH* iont a deaktivovéna
pomoci Mg?* iontii [4].

Tenkda myofilamenta patii mezi svalové proteiny, vykazujici jest¢ mensSi rozpustnost
ve vodé nez molekuly myozinu. Jedna molekula aktinu se sklada ze dvou molekul vlaknitych
proteinti F-aktinu, které jsou tvofeny polymerizovanymi molekuly G-aktinu. Retézce F-aktinu
vzajemnym otacenim kolem sebe vytvari alfa helikalni strukturu. Podstatou aktinového
vlakna jsou vazebna mista pro myozinové hlavy, které se nachazi na F-aktinu v pravidelnych
intervalech. Podél helikalni struktury F-aktinu se nachazi dalsi vlaknity protein tropomyozin.
Jeho funkci je zakryvat aktivni mista na fetézci F-aktinu a tim branit interakci myozinu
saktinem. Lehkda myofilamenta obsahuji jest¢ jeden protein, ktery je piichycen
k tropomyozinu. Jedna se o troponin, ktery je charakteristicky svymi tfemi doménami.
Troponin T zajistuje vazbu troponinu a tropomyozinu. Troponin I puisobi inhibi¢né tim, ze
pomaha zakryvat tropomyozinu aktivni mista na F-aktinu. Posledni doménou je
troponin C, ktery je velmi citlivy na pfitomnost Ca®" iontd. V piipadé navazani Ca’* na
troponin C, dochazi ke konformacni zméné vedouci ke snizeni afinity troponinu | k aktinu
aodhaleni aktivnich mist aktinu pro myozinové hlavy. Pro efektivni pribéh svalové
kontrakce je dulezity také protein titin, ktery slouzi jako leSeni pro tenka a tlusta vlakna [4].

12



tropomyozin

troponin

myozinova
hlavice

Obrazek 3: Zndzornéni tlustého myofilamenta myozinu a tenkého myofilamenta aktinu, tropomyozinu
a troponinu [6]

aktinové vlakno

myozinové vlakno

2.1.2 Metabolismus svalové tkané

Pro metabolismus svalové tkané je dilezity dostateény piijem kysliku a zivin. V piipadé
konani velmi intenzivni svalové aktivity je spotfebovano v kosternim svalstvu asi 60 %
celkového kysliku v téle. Unikatnosti svalovych bunc¢k je schopnost pracovat i za
nepiitomnosti kysliku. Mluvime o tzv. anaerobnim cviceni. To je divod pfitomnosti
glykogenu a kreatinfosfatu v kazdé svalové bunce [5].

2.1.3 Typy svalovych vliken

V kosternim svalstvu rozliSujeme dva zakladni typy svalovych vldken — ¢ervené a bilé.
Cervena svalova vlakna se fadi mezi vlikna pomala. Je pro né energeticky vyhodnéjsi aerobni
metabolismus. Dé¢je se tak v disledku Sirokého zastoupeni mitochondrii a cév. Cytoplazma
obsahuje protein myoglobin, ktery slouzi ke skladovani a pifenosu kysliku ve svalech.
O energetickou dotaci ¢ervenych vldken se stard pievazné B-oxidace mastnych kyselin. Tyto
vlakna ve velké mife vyuzivaji vytrvalci [5].

Bild svalova vldkna patfi mezi vldkna rychld. Energeticky vyhodnéjsi je anaerobni
metabolismus. Jelikoz bild svalovd vldkna nejsou tak bohatd na cévy, mitochondrie
a myoglobin, energetickou dotaci musi zajiStovat spiSe anaerobni glykolyza. Naopak
disponuji pomérné velkym mnozstvim glykogenu a glykolytickych enzymt. Typicka je tedy
rychld, ale kratka kontrakce probihajici i za nepfistupu kysliku. Pfi této Cinnosti je hojné
metabolizovan glykogen a vysledna gluk6éza je poté odbourdvana anaerobné za vzniku
laktatu. Laktat se ve svalu hromadi, ¢imz zptlisobuje bolest a pozdéji tnavu. Ze svalu se laktat
dostava krvi do jater, kde je procesem zvanym glukoneogeneze regenerovan na glukozu, ktera
se dostava krevnim fecistém z jater zpét do svalu. Souhrnné oznaceni pro anaerobni glykolyzu
vedouci ke tvorbé laktatu a glukoneogenezi probihajici v jatrech je ,,Coriho cyklus®.
Odbourani laktatu je samoziejmé spojeno s velkou spotiebou energie. Tyto vldkna ve velké
mife vyuzivaji sprintefi [5].

Kosterni svalstvo kazdého jedince je tvofeno z obou typt vlaken. U vétSiny je podil
cervenych a bilych svalovych vldken shodny a dodédvka kysliku rozhoduje o vytiZenosti
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kazdého znich. Samoziejmé¢ se najdou jedinci, ktefi vykazuji daleko vétsi zastoupeni
svalovych vldken prvniho ¢i druhého typu. Tihle lidé jsou potom vybaveni jistymi
ptedpoklady vénovat se rychlostnim ¢i vytrvalostnim sportim [5].

Intenzivni svalova zatéz vyvolava svalovou unavu, které je disledkem zvySené koncentrace
laktatu a tudiz snizeni celkového pH ve svalové buiice. Svalova tinava hraje v podstaté roli
informatora a zabrafuje moznému svalovému poskozeni. Jedinci vykazujici pravidelnou
fyzickou zatéz maji posunuty prah svalové zatéze. Disponuji vétsim mnozstvim energetickych
rezerv [5].

2.1.4 Svalova kontrakce

Mechanismus svalové kontrakce je uskuteciovan prostifednictvim acetylcholinu (ACh).
Ten je syntetizovan v cytoplazmé nervovych bun¢k z cholinu a acetyl-CoA za Gc¢asti enzymu
acetylcholintransferazy. ACh se nachazi ve stavu klidu v synaptickych vaccich nervovych
bun¢k. Podrazdénim neuronu prostiednictvim akéniho potencidlu dochéazi k otevieni vacku
avypuzeni ACh do synaptické Stérbiny, kterd oddéluje membranu neuronu od sarkolemy.
Odtud ACh volné difunduje a vaze se na nikotinové acetylcholinové postsynaptické receptory
nachazejici se na sarkolemé svalového vlakna. Informace v podobé¢ elektrického signalu Sitici
se prostfednictvim neuronit odpovidd mnozstvi uvolnéného ACh, ktery se navdze na
postsynaptické receptory svalového vlakna [6].

Tim dochazi k otevieni sodné pumpy a zvysSena koncentrace sodnych iontd depolarizuje
svalovou bunku. Vépenaté ionty, klicové pro svalovou kontrakei, jsou uvolnény v disledku
depolarizace buiiky. lonty se dostavaji z intracelularnich zasob sarkoplazmatického retikula
do sarkoplazmy pomoci systému T-tubuld. Divodem je nemoznost dosahnuti dostate¢ného
ak¢éniho potencialu z neuronu na svalovém vlakné v disledku rozdilnych praméra vlaken.
Jedna se o systém modifikovaného endoplazmatického retikula, ktery dosahuje vysoké vnitini
koncentrace vapenatych iontl, i kdyz zde ptsobi velmi silné¢ koncentracni gradient. Na
povrchu najdeme dihydropyrimidovy receptor, ktery je propojeny s vapenatymi kanaly. Pfi
adekvatni depolarizaci dochazi k uvolnéni vapenatych iontl. Kalcium vykazuje vysokou
afinitu Kk troponinu C. Tim dochazi ke zméné konformace a odblokovani aktivnich mist
f-aktinového helixu. Myozin se miize navazat na aktivni misto aktinu. Za soucasné hydrolyzy
ATP myozinovou hlavici dochazi ke svalové kontrakci [4].

Obecné se pro podrobngjsi vysvétleni tohoto mechanismu pouziva tzv. ,,walk along*
hypotéza. Ta nam ftika, Ze po navazani myozinové hlavy na aktivni misto aktinu dochazi ke
konformacéni zméné volné ¢asti molekuly myozinu. Tim dochézi k vychyleni hlavy myozinu
od helikalni struktury a k vzdjemnému posunu tenkych a tlustych myofilament. Zaroven
dochazi k uvolnéni ADP z hlavy myozinu a jeho misto zaujme molekula ATP. Vazba
myozin-ATP jevi velmi malou afinitu k aktivnimu mistu aktinu, a proto dochazi k zaniku
vazby aktin-myozin (sval relaxuje). Ve stavu klidu je molekula ATP $tépena na ADP a fosfat.
Interakce myozin-ADP jiz jevi vysokou afinitu k aktivnimu mistu aktinu a vznikd vazba
myozin-aktin (svalova kontrakce). Tento proces probihda pii adekvatnim nervosvalovém
podnétu, dostatku vapenatych iontli, dostatku ATP a obecné dokud neni dosazeno maximalni
mozné kontrakce [4].
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Obrazek 4: Principy svalové kontrakce [6]

2.14.1 Mechanismus svalového stahu

1. navazani vapenatych iontl na troponin odkryva aktivni mista aktinu
vznik vazby mezi myozinovou hlavou a aktivnim mistem aktinu
pohyb myozinu po aktinu a uvolnéni ADP do sarkoplazmy
navazani ATP na myozinovou hlavu a zanik vazby myozin-aktin
Stépeni ATP na ADP a fosfat
vznika vazba mezi dal$im aktivnim mistem a myozinovou hlavou

o gk wd
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myozinova hlavice
(silna energeticka konfigurace)

1. Myozinova hlavice se spoji
s aktinovym viaknem, vznik
mistkového spojeni aktin-myozin.

5 aktinovée viakno

hydrolyza ATP —ADP
4
= myozinové viakno
2. Anorganicky fosfat P. vytvoren
4. ATP se rozstépi pfi pfedchozi kontrakci se uvolni,
na ADT+P,, myozinové coZ iniciuje zasouvani viaken
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po aktivnim viaknu.
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3, ATP se pfipojuje na myozinovou
hlavici, spojeni mezi myozinem
a aktim slabne. Mistkové spojené
aktin-myozin se rozdéli.

Obrazek 5: Mechanismus svalové kontrakce [6]

2.1.5 Energetika svalové prace

Organismus kazdého z nas miizeme z pohledu metabolismu chapat jako dynamicky systém,
ve kterém dochazi k nepfetrzit¢ vyméné hmoty a energie s vné&jSim prostfedim. Zatimco
pfisun energie probihd diskontinudlné (po jednotlivych davkach), vydej energie je ryze
kontinuélni proces, ktery probihd v Sirokém rozmezi. Rozdilny charakter pfisunu a vydeji
energie podminuje vytvareni rezerv pro veskeré metabolické procesy v lidském téle. Sval je
zaroven mistem, kde se méni chemicka energie pfimo na mechanickou (pohybovou) energii.
Nicméné zhruba 80 % chemické energie se méni na teplo [6].

Svaly vyzaduji pro svalovou kontrakci dostate¢né mnozstvi energie. Energie se uklada ve
formé¢ makroergickych vazeb ATP, které slouzi jako okamzity zdroj energie pro jakoukoliv
¢innost. Myozin tvoii sam o sob&é pomérmé dokonaly enzymovy aparat §tépici ATP na ADP,
popiipadé az na AMP, ¢imz se uvolfiuje energie pro vlastni kontrakci. Problémem ovSem je
velmi nizkd koncentrace ATP ve svalovych buiikdch. Tyto zasoby se obnovuji
prostiednictvim glykolyzy vyuzivajici jak glukézy zkrve, tak svalového glykogenu,
oxidativni fosforylaci, kreatinfosfatem, a Vv posledni fad¢ interakci dvou molekul ADP za
ucasti enzymu myokinazy [6].
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Obrazek 6: Energetické systéemy svalové kontrakce [6]

Pokud sval pracuje za nepfistupu kysliku (anaerobni podminky), klesd pomérné rychle
zasoba kreatinfosfatu (CP) ve svalu, kterého se zde v dobé klidu nachazi zhruba pétkrat vice
nez ATP. CP je schopny béhem kratké chvile, pii které koname fyzickou z4téz regenerovat
ADP na ATP. Zaroven dochazi ke konstantni pfeméné CP na bezvody kreatinin. Cely tento
mechanismus tedy nejprve §tépi molekulu ATP v komplexnim enzymatickém aparatu
myozinové hlavice na ADP a fosfat podle rovnice (2.1) a nasledné je CP hydrolyzovan podle
rovnice (2.2) [6].

ATP AT ADP + P + energie . (2.1)
CP kreatinkitza_, cr 4 P4 energie . (2.2)

Energie a fosfat vzniklé rozkladem CP a také energie uvolilujici se pifi aerobnim
odbouravani glukozy jsou pouzity K regeneraci ADP na ATP. Tento proces se nazyva
Lohmanova reakce (2.3).

Se svalovymi proteiny aktinem a myozinem tedy neinteraguje piimo CP, ale ATP. To
slouzi jako prvotni zdroj energie. CP tvoii zasoby energie a v dob¢ pottebné regeneruje ADP
na ATP. Pokud fyzicka zatéz trva delsi dobu, nez je CP schopny regenerovat ADP na ATP, na
fadu pfichazi anaerobni glykolyza. Glykogen uloZeny ve svalu je odbourdvan pfes
glukézu-6-fosfat na laktat. Ten je v piipadé mensi tréninkové intenzity metabolizovan
V jatrech a srdci zpét na glukézu. Po zhruba jedné minuté je anaerobni glykolyza vystfidana
glykolyzou aerobni a soufasnym odbourdvanim mastnych kyselin. Pokud ovSem intenzita
tréninku neklesd, o energetickou dotaci se musi starat vyhradné anaerobni glykolyza,
nevyuzivajici jiz majoritné¢ svalovy glykogen, nybrz glukozu z krve. V urcitych meznich
pfipadech se muze stat, ze energetickou dotaci nezvlada kompenzovat ani anaerobni
glykolyza, pentosovy cyklus, ani Krebstiv cyklus a sval se snazi vyuZit 1 zbytky ADP pro
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tvorbu ATP. D¢&je se tak v disledku enzymové Cinnosti myokinazy, ktera dokaze Stépit
druhou pyrofosfatovou skupiny ADP za vytvoieni ATP a AMP podle rovnice (2.4) [3].

CP + ADP «——Cr + ATP (2.3)
2 ADP « ™82 5 ATP + AMP (2.4)
Cr+ ATP«—CP+ ADP (2.5)

Jedna se o reakci pro organismus znacn¢ nevyhodnou, a proto se do popiedi dostava az
v dobé tplného vycerpani. Problémem je vznik AMP, ktery se rychle méni na purinovou bazi,
ktera je toxickd pro té¢lo. Purinovd baze musi byt ihned Stépena pomoci deaminazy na
kyselinu inosinovou, ¢imz stoupa ve svalu i V moci koncentrace amoniaku.

Svaly, které pracuji pomalu nebo po delsi dobu vyuzivaji jako majoritni zdroj energie
oxidaci mastnych kyselin. Kdyz porovname energetické vyuziti oxidace u kosterniho
a hladkého svalstva zjistime, Ze ve zvySené mife je pro tuto energetickou dotaci ptizptisobeno
spiSe svalstvo hladké. Je to z divodu mnohem vétsiho zastoupeni mitochondrii. Kdyz sval
vykonavé praci, dochdzi vlivem kontrakce ke snizenému pritoku krve, cozZ ma za nasledek
snizené dodavky kysliku. Proto pracujici sval vyuZziva zpocatku zasoby kysliku z myoglobinu.
Nékteré svaly napt. (srde¢ni) dokazi vlivem odliSného uspotadani zajistit i béhem kontrakce
dostate¢ny pritok krve a tedy 1 kysliku.

Po celou dobu, kdy svalstvo pracuje nepfetrzité, bézi glykolyza. V jistych ptipadech, kdy
svalové zasoby glykogenu nebyly zcela vyCerpany, mize glykolyza pokracovat i po fyzické
zatézi jako tzv. restituéni glykolyza, regenerujici v kombinaci s oxidaci mastnych kyselin
ATP a pfevazné CP. Mluvime o tzv. obracené Lohmanové reakci (2.5).
Obecné po svalové kontrakci nastava resyntéza ATP a CP prostifednictvim citratového cyklu

[3].
2.2 Metabolické drahy

Metabolismus je sled chemickych reakci, na zaklad€ kterych pieZivaji vSechny organismy.
V téle kazdého organismu plni zakladni funkce jako je tvorba energie, syntéza novych
a resyntéza starych struktur, reprodukce a celkovy riist. Vys$si organismy (pf. savci) potiebuji
zpracovat potraviny bohaté na cukry, tuky i bilkoviny. Majoritnimi komponenty téchto
potravin jsou glukéza, mastné kyseliny, glycerol a aminokyseliny, které jsou zpracovavany
rozdilnymi metabolickymi cestami na stejny konecny produkt acetyl-CoA. Ten je posléze
pln¢ zoxidovan v citratovém cyklu [1].

2.2.1 Metabolismus sacharida

Sacharidy jsou biomolekuly vyskytujici se ve velké mife v rostlinnych i Zivoc¢iSnych
bunkach, kde plni pfevazné metabolické a strukturni funkce. Jedna se 0 polyhydroxyderivaty
karbonylovych slouéenin aldehydt a ketonti. Obecné je mizeme rozdélit na monosacharidy,
které uz nelze hydrolyzovat na jednodussi cukry. Ty jsou dale fazeny podle poctu uhlika ve
své struktufe na triosy, tetrosy, pentosy, hexosy, heptosy, oktosy nebo dle pfitomnosti
aldehydové ¢i ketonové skupiny na aldosy a ketosy. Dal§im typem cukra jsou disacharidy, pti
jejichz hydrolyze vznikaji dvé identické nebo rizné monosacharidové jednotky, dale pak
oligosacharidy, jejichz hydrolyzou vznikd 3—10 monosacharidovych jednotek a nakonec
polysacharidy, fadici se délkou fetézce jiz mezi polymery. Jednotlivé sacharidové jednotky
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jsou spojeny prostiednictvim O-glykosidické vazby, vytvaiejici se na anomernim uhliku mezi
acetalovou skupinou jednoho monosacharidu a hydroxylovou skupinou druhého
monosacharidu. Zatimco monosacharidy i disacharidy vykazuji polarni charakter a tudiz
rozpustnost ve vod¢, polysacharidy jsou silné nepolarni latky ve vodé nerozpustné [1, 6, 7].

NejrozsifenéjSim sacharidem je cukr glukéza, kterd je u rostlin syntetizovana prevazné
prostfednictvim fotosyntézy z vody a oxidu uhli¢itého. Takto vytvofena glukoéza je nasledné
ukladana v podob¢ Skrobu nebo celulosovych pletiv. U zivo€ichi miize probihat syntéza
pfimo z tuki a bilkovin, nicméné nejvyssi zastoupeni sacharidi je odvozeno z rostlin. VétSina
sacharidi z potravy se do krevniho fecisté dostava ve formé glukdzy, nebo se na ni preménuje
V jatrech. Jedna se o hlavni metabolické palivo sav¢ich tkani [1].
2.2.1.1 Glykolyza

Je to biochemickd katabolicka draha probihajici v cytoplazmé kazdé savéi buiky, kde
metabolizuje molekulu glukézy na dvé molekuly pyruvatu nebo laktatu. Unikatnosti této
dréhy je fakt, Ze muze probihat i za anaerobnich podminek, kdy koneénym produktem je
pouze laktat. Pyruvat je za anaerobnich podminek redukovan na laktat a zaroven dochazi
k regeneraci  kofaktoru NAD®. Ten pisobi jako koenzym enzymu glyceraldehyd-3-
fostatdehydrogenazy, ktery je klicovy pro pribeh glykolyzy. Tahle situace nastdva v piipadé
intenzivné pracujiciho svalu pii nedostatku kysliku nebo v ¢ervenych krvinkéach. Tkéané, které
zpracovavaji  glukézu za aerobnich podminek, vyuzivaji enzymovy komplex
pyruvatdehydrogenazu. Ta §tépi pyruvat transportovany z cytoplazmy do matrix mitochondrie
na acetyl-CoA, ktery nasledné¢ muize vstupovat do Krebsova cyklu nebo mize byt vyuzit pro
biosyntézu mastnych kyselin [9].

Zatimco pyruvat se dostava z cytoplazmy do matrix mitochondrie pomérné jednoduse,
redukovany kofaktor NADH, ktery by mél byt v dychacim fetézci reoxidovan se pres
membranu nedostane. Z tohoto diivodu se kofaktory pouzivaji k redukci nékterych latek napi-:
cytoplazmatického oxalacetitu na malat nebo dihydroxyaceton-P na glycerol-3-P. Takto
vytvofené produkty jiz membranou prochazi a sekundarné dopravuji redukované ekvivalenty
do mitochondrie. Pfestup NADH do mitochondrie se uskuteciiuje prostfednictvim glycerol-
fosfatového nebo malat-aspartatového prenosu. V mitochondrii probéhnou piesné opacné
reakce (oxidace malatu a glycerol-3-P) za vzniku oxalacetatu, dihydroxyaceton-P
a redukovanych kofaktori, které se mizou reoxidovat v dychacim fetézci. Tato reakce je
doprovazena vznikem makroergickych sloucenin ATP prostiednictvim oxida¢ni fosforylace.
Transport oxalacetdtu z mitochondrie zpét do cytoplazmy se uskutecniuje transaminaci
zprostfedkovanou enzymem aspartataminotrasferazou na aspartat. V cytoplazmé poté probiha
opacna reakce a opét vznika oxalacetat [9].

v

Vyuziti glukozy je ovSsem mnohem rozmanité;si:

e Kosterni svalstvo a jatra jsou schopny ukladat glukézu do struktury zasobniho
polysacharidu glykogenu. Tato konverze mé zisadni vliv pro energeticky
metabolismus a celkovou regeneraci organismu po fyzické zatézi.

e Intermediaty glukdzy jsou prostiednictvim pentdézového cyklu zdrojem redukovanych
kofaktort NADPH, které¢ jsou klicové pro syntézu mastnych kyselin nebo pro tvorbu
ribozy, tvotici zéklad nukleotidi 1 nukleovych kyselin.

e Tridzafosfaty vedou ke vzniku glycerolu, ktery je soucasti acylglycerolii (tuku).
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e Konecny produkt glykolyzy pyruvat a intermediaty Krebsova cyklu poskytuji
uhlikovy skelet pro tvorbu aminokyselin, mastnych Kkyselin s dlouhym fetézcem

a cholesterolu, ktery je zakladnim kamenem vsech steroidnich hormoni [1].
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Obrazek 7: Prehled sacharidového metabolismu [1]

2.2.1.2 Glukoneogeneze

je pomérn¢ zajimavym a zivotné dulezitym metabolickym procesem v dobé hladovéni.
Jedna se o sled reakci, ktery vede k tvorbé glukozy z nesacharidovych jednotek. Prekurzory
jsou napt: laktat, pyruvat, glukogenni aminokyseliny a glycerol. Probiha v matrix
mitochondrii i cytoplazmé jaternich bungk, tubularnich bunék ledvin a enterocytech. Diky
glukoneogenezi dokazeme piezit 1 delSi hladovéni, jelikoz zdsoby glykogenu jsou
spotiebovany bchem 24 hodin hladovéni. K jeji aktivaci dochazi jiZ rano po no¢nim
hladovéni.

V podstaté se jednd o obracenou glykolyzu, ktera musi v rdmci energetické narocnosti
vyuzivat tfi odlisSné enzymy tzv. bypassy 1, 2, 3. Nahrazeny jsou zde tfi ireverzibilni kroky
glykolyzy katalyzovany kinazami — pyruvatkinazou, 6-fosfofruktokindazou a hexokinazou.
Z energetického hlediska se jedna o zna¢né€ nevyhodnou drahu, kterou je potteba dotovat Sesti
makroergickymi vazbami na jednu molekulu glukézy [9].

Pyruvat je na zacatku transportovan z cytoplazmy do matrix mitochondrie, kde je
prosttednictvim enzymu pyruvatkarboxyldzy pfeménén na oxalacetat. Pfi této reakci je
spotfebovano jedno ATP. Oxalacetat se nasledné¢ dostavd zpét do cytoplazmy a to bud’
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transaminaci na aspartdit nebo redukci na malat. Zde je prostiednictvim enzymu
fosfoenolpyruvatkarboxykinazy pfeménén na fosfoenolpyruvat. Pii této reakci je
spottebovano GTP. Dale probiha obracend glykolyza az do vytvoreni frukt6za-1,6-bisfosfatu,
ktery je prostiednictvim enzymu fruktoza-1,6-bisfosfatazy hydrolyzovan na frukt6za-6-fosfat.
Tento enzym reguluje celou glukoneogenezi. Poté dochazi k izomerizaci na glukéza-6-fosfat
opét obracenou glykolyzou a ta je nasledné prostfednictvim enzymu gluk6za-6-fosfatazy
hydrolyzovana na volnou glukozu. Tento enzym je soucasti membrany endoplazmatického
retikula z toho duvodu, aby nebyla volna glukéza okamzité zpétné fosforylovana. Volna
glukoza se dostava do krve, kde slouzi jako zdroj energie. Mezi nejcastéjsi substraty pro
glukoneogenezi patfi:

e Laktat: Vznikd z pyruvatu v procesu anaerobni glykolyzy prostiednictvim enzymu
laktat dehydrogendzy (LDH). Produkuji ho hlavné pracujici svalové buniky a ¢ervené
krvinky. Prostiednictvim krve se laktdt dostava do jater, kde je metabolizovan
Vv procesu zvaném glukoneogeneze na glukozu. Ta se poté opét dostava do krve, kde
slouzi jako palivo pro svalové buniky a Cervené krvinky. Cely tento sled reakci se
nazyva Coriho cyklus.

e Pyruvat: Ten produkuje Sir$i spektrum tkani. V piipadé opétovného zainteresovani
svalovych bunék a jater mluvime o tzv. glukoza-alaninovém cyklu. Pyruvat vznikly ve
svalovych bunkéach je procesem zvanym transaminace pieveden na alanin, ¢imz
dochazi k odstranéni piebyte¢ného svalového dusiku. Alanin  se dostava
prostiednictvim krve do jater, kde je zpétné transaminovdn na pyruvat a ten se
zapojuje do glukoneogeneze za vzniku glukézy. Ta se dostava krvi do svalovych
bungk a cely cyklus uzavira [9].
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Obrazek 8: Glukoza-alaninovy cyklus [9]
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e Glukogenni aminokyseliny: Do procesu glukoneogeneze poskytuji uhlikaté skelety
vSechny aminokyseliny kromé¢ leucinu a lysinu. Nejcastéji se jedna o glutamin a alanin
tvotici svalové proteiny.

e Glycerol: Do glukoneogeneze vstupuje glycerol hydrolyzovany z triacylglycerold. Ten
je poté fosforylovany prostfednictvim glycerolkinazy na glycerol-3-P a nasledné
dehydrogenovany  prostfednictvim  glyceraldehyd-3-fosfatdehydrogenazy  na
dihydroxyaceton-P. Tim vznika meziprodukt glukoneogenese.

2.2.1.3 Glykogen

Jedna se o homopolysacharid s rozvétvenou strukturou, ktery poskytuje zivociSnym
bunkam zasobu sacharidd a tudiz energie. Jednotlivé molekuly glukézy jsou spojeny
prostiednictvim a-1,4-glykosidickych vazeb, pii¢emz kazda dvanacta molekula glukézy je
spojena pomoci a-1,6-glykosidické vazby. Poté opét nésleduju dvanact glukézovych jednotek
az do vytvofeni rozvétvené polymerni struktury. VSechny reakce se odehravaji pouze na
neredukujicich koncich molekuly, ktera mize byt bud’ prodluzovana nebo zkracovana [10].
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Obrazek 9:Struktura glykogenu s ditrazem na vétvici misto [1]

Lidské télo je schopno skladovat zhruba 450 g glykogenu ve svych buiikach. Pievazné se
jedna o svalovy glykogen (asi 300 g) a jaterni glykogen (asi 90 g) [10]. Zbyly glykogen
najdeme v ostatnich burkach lidského té¢la. Hlavni tlohou svalového glykogenu je poskytovat
glukozové jednotky, které nasledné vstupuji do glykolyzy piimo ve svalu, zatimco jaterni
glykogen udrzuje stalou hladinu cukru v krvi, obzvlasté v dobé mezi jidly. Svalové bunky
neobsahuji enzym gluko6za-6-fosfatazu a proto nejsou schopny uvolnit volnou glukézu do
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krve. Pokud tedy lidské télo hladovi, spotiebovava vyhradné jaterni glykogen. Svalovy
glykogen se vycerpa pouze pii dlouhodobé intenzivni namaze [1, 10]

Syntéza glykogenu probihd v cytoplazmé bunck prevdzné kosterniho svalstva a jater.
Substratem je molekula glukozy, ktera postupné vytvaii polymerni strukturu zvanou
glykogen. Pii zatézi se svalovy glykogen pomérné rychle vycerpava, nicméné ne uplné. Tento
fakt sehrava klicovou roli v samotné regeneraci a syntéze glykogenu, jelikoz se molekuly
gluko6zy dokazi vazat pouze na existujici glykogenovy zaklad, tzv. primer [10].

Prvnim krokem je fosforylace glukdzy na glukozu-6-fosfat, coz je vlastné i zacatek
glykolytické drahy. Ve svalech tuto reakci zprosttedkovava hexokinaza, zatimco v jatrech
glukokinaza. Vznikly glukéza-6-fosfat je prostfednictvim enzymu glukézafosfatisomeraza
pfeménén na glukoéza-1-fosfat. Ta nasledné reaguje s UTP prostiednictvim enzymu
UDP-glukozapyrofosforylaza za vzniku aktivované formy glukézy, tzv. UDP-glukozy.
Navazani energeticky bohaté slou¢eniny UDP je z divodu nutnosti vysoké energetické dotace
potiebné k vytvoreni glykosidovych vazeb mezi molekulami glukézy. UDP-glukéza se
pfipojuje na neredukujici konec glykogenu prostiednictvim enzymu glykogensyntazy za
soucasného uvolnéni UDP. Mezi dvéma molekulami glukézy tedy vznika
a-1,4-O-glykosidova vazba. Po dosazeni dvanacti a vice glukézovych jednotek spojenych
prostfednictvim a-1,4-O-glykosidové vazby dochazi pomoci vétviciho enzymu ke Stépeni
této vazby. Nasledné je oligosacharidovy $§tép nesouci 67 glukozovych zbytkd pienesen na
OH skupinu C6 glukézy za vytvofeni a-1,6-O-glykosidové vazby. Vznikly fetézec mize byt
opét prodluzovan prostiednictvim glykogensyntdzy a soucinnosti téchto enzymi vznika
rozvétvena struktura glykogenu [1, 10].

Syntéza glykogenu nastava v dobé sytosti. Pokud mame dostatecny piijem energie
Z potravy, télo si mize dovolit ukladat gluk6zové jednotky do struktury glykogenu. Klicovym
enzymem je glykogensyntaza, jejiz aktivita je zavisla na fosforylaci. Pokud je enzym
fosforylovan, glykogensyntaza se inaktivuje a bude dochazet k degradaci glykogenu.
V opacném piipad¢ (defosforylace enzymu), bude enzym glykogensyntaza aktivni a bude
dochazet k syntéze glykogenu. Rozhodujicim faktorem fosforylace je pomér hormonti
inzulinu a glukagonu. Inzulin je anabolicky hormon a vede tudiZz k syntéze glykogenu,
zatimco glukagon vede k rozkladu glykogenu. Celkovy pomér inzulin/glukagon se projevuje
vétsinou prostiednictvim intracelularni koncentrace cAMP [10].

Odbouravani glykogenu probihd taktéz v cytoplazmé nejcastéji svalovych a jaternich
bunék, kde dochazi k fosforolytickému Stépeni. Z glykogenového fetézce je odstépena
glukozova jednotka, ktera je soubézné fosforylovana za vzniku glukéza-1-P. Vyhodou je
vytvofeni fosforylované molekuly glukézy bez spotteby ATP. Glykogenfosforyldza vykazuje
specifickou aktivitu vici a-1,4-glykosidové vazbe, ktera je ve strukture glykogenu velmi
hojné zastoupena. Z diivodu velkého poctu neredukujicich koncti probihd odbouravani velmi
rychle. Velmi dobré je zdlraznit fakt, Ze odbouravani glykogenu je velmi unikatni. Pokud
totiz srovname odbourdvani polysacharidli v GIT zjistime, Ze jsou nejdiive St€peny uvnitt
svych fetézci na kratSi polysacharidy nebo oligosacharidy, z kterych se uvoliiuje nikoliv
fosforylovana, ale volnd glukéza. Nasledné je glukoza-1-P pfeménéna prostfednictvim
enzymu glukézafosfatizomeraza na gluk6za-6-P. Odbouravani glykogenu se zastavi Ctyfi
glukozové zbytky pred mistem vétveni, kdy pfichazi na fadu tzv. rozvétvovaci enzym. Ten
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vytvaii oligomerni S$tép (tfi glukdzy) postranniho fetézce, které napojuje pomoci
a-1,4-glykosidové vazby na hlavni fetézec glykogenu. V misté piivodniho vétveni zlistava jen
jedna molekula glukozy vazana pomoci a-1,6-glykosidové vazby, kterou odstrani enzym
amylo-a-1,6-glukosidaza. Vznika tedy nerozvétveny fetézec, ktery mize byt opét Stépen
pomoci glykogenfosforylazy. Nakonec je glukéza-6-P defosforylovana prostfednictvim
glukdza-6-fosfatazy (jatra, ledviny, enterocyty) na volnou glukézu. Tento enzym je vazany na
membranu  hladkého endoplazmatického retikula, kam se glukoza-6-P dostava
prostiednictvim enzymu translokdzy. Divodem pfitomnosti enzymu defosforylujiciho
strukturu glukéza-6-P v endoplazmatickém retikulu je zabranéni zpétné fosforylace glukozy
na glukdza-6-P. Jak jiz bylo zminéno, svalové buiiky tento enzym nemaji, a proto nejsou
schopny regulovat hladinu cukru v krvi [1, 10].

Rozklad glykogenu svéd¢i o nizké hladiné cukru vKkrvi, a tedy snizenému poméru
inzulin/glukagon v plazmé. Odbourava se vyhradné jaterni glykogen. Poklesne-li mnozstvi
jaterniho glykogenu z divodu hladovéni nebo stresu, ke slovu se dostava glukoneogeneze,
ktera zaéne vyrabét z necukernych prekurzort glukézu. Ustfednim enzymem glykogenolyzy
je enzym glykogenfosforylaza, ktery je regulovan prostiednictvim kovalentni modifikace.
Tento enzym je aktivni fosforylovany a naopak neaktivni defosforylovany. Fosforylaci
zprostfedkovava fosforylazakinaza opét prostiednictvim intracelularni koncentrace tzv.
druhych posla cAMP [1, 10].

Ve svalovych buiikkach je rozklad glykogenu podminény navazédnim adrenalinu na
B-adrenergni receptor. Ten se ovSem neuplatiuje pfimo, ale prostfednictvim CAMP.
Srostouci koncentraci cAMP se postupné aktivuje pomérné specificky enzym
CAMP-dependentni proteinkinaza. Ta spousti kaskddovou reakci, na jejimz konci dochazi
k odstépeni glukdzové jednotky ze struktury glykogenu, a tudiz ke glykogenolyze. Pokud
ovSem koncentrace cAMP bude nizka, cAMP-dependentni proteinkindza bude neaktivni,
a tudiz bude dochazet naopak k syntéze glykogenu [1].

Velmi tzce souvisi i1 s koncentraci vapenatych iontti. Pokud se intracelularni koncentrace
zvysi, bude dochdzet k aktivaci fosforylazykindzy, tudiz k aktivaci glykogenfosforylazy
arozkladu glykogenu. Mechanismus U¢inku probihd prostfednictvim bilkoviny kalmodulinu
nebo kalmodulin-dependentnich proteinkinaz ihned po zahajeni svalové kontrakce [1, 10].
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Obrazek 10:Komplexni regulace metabolismu glykogenu [34]

Glykogen je jednim ze dvou zasobnikli energie. Druhym z nich jsou triacylglyceroly
(TAG), které piedstavuji podstatné vyhodnéjsi ulozisté energie. Nejedna se zdaleka o tak
pohotovy zdroj, nicméné vytéznost 1 g bezvodého TAG je zhruba Sestkrat vétsi nez 19
hydratované molekuly gluko6zy [10].

2.2.2 Metabolismus lipidi

Lipidy jsou heterogenni slouceniny vykazujici vysokou nerozpustnost ve vodé. Jejich
hydrofobicita je vysledkem struktury, kterd je tvotfena vyhradné uhlovodiky. OvSem mastné
kyseliny, soli mastnych kyselin, sfingolipidy, fosfolipidy a v malé mite i cholesterol obsahuji
polarni skupiny, které jim udéavaji spiSe amfipaticky charakter. To znamend, ze €ast jejich
molekul je rozpustna ve vodé a ¢ast ne. Tenhle fakt je klicem pro vytvoifeni tzv. dvojvrstvy,
ktera tvofi zakladni struktury biologickych membran. Doséhne-li koncentrace polarnich lipida
ve vodné fazi tzv. kritickou koncentraci, zanou se vytvatet micely. Plisobenim ultrazvuku na
amfipatické molekuly ve vodné fazi vznikaji lipozomy. Jedné se o utvary kulovitého tvaru,
jejichz povrch je utvafen dvouvrstvou polarnich lipidd a uvniti je uzaviena ¢ast vodného
prostiedi. V kombinaci s tkanove specifickymi protilatka mohou slouZit jako nosice 1éciv.
Tvorba micel a lipozomi, kterd je amfipatickym lipidim vlastni napomdha samotnému
vstiebavani ve stfevé za predpokladu, ze se dostate¢né misi se Zlucovymi kyselinami.
Z fyziologického hlediska patfi mezi vyznamné lipidy: mastné kyseliny, triacylglyceroly,
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Ilpoprotelny a glykollpldy [1].

Mastné kyseliny s dlouhym fetézcem mohou byt pfijimany prostfednictvim lipidi
z potravy nebo syntézou z acetyl-CoA. Tkané¢ mohou mastné kyseliny oxidovat na
acetyl-CoA v procesu zvaném B-oxidace nebo je mohou esterifikovat za vzniku acylglycerol.
Triacylglyceroly tvofi nejvetsi ulozisté energie v nasem téle. Vyuziti acetyl-CoA je pomérné

rozmanité:

e Stejné jako pii aerobni glykolyze vznikajici acetyl-CoA vstupuje do Krebsova cyklu,
kde je zcela oxidovan na CO; a H;O. V dychacim fetézci poté dochazi v procesu
zvaném oxidacni fosforylace k syntéze ATP. Mastné kyseliny dodavaji dlouhodobé¢
energii prostfednictvim [-oxidace i Krebsova cyklu a tvofi tudiz vyznamné

metabolické palivo pro tkané.

e Tvofi uhlikovou kostru cholesterolu a z n¢j odvozenych steroidnich hormont

e Vjatrech vytvaii ketolatky vykazujici rozpustnost ve vodé. Jedna se o zdroj energie
pii nizké hladiné cukru v krvi. Tehdy se energie dopliiuje prosttednictvim tukovych

zasob. Ty musi byt ovSem pieménény na ketolatky [1, 7].
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Obrazek 11:Metabolizmus mastnych kyselin [1]

}

Ketolatky

Tvorba mastnych kyselin a triacylglyceroli je pomeérné slozity energeticky proces
probihajici pfevazné v jatrech, ledvinach, mozku, plicich, mlé¢nych zldzach a tukové tkani.
Vyhradné se odehrava v dobé¢ sytosti. Rozdily mezi biosyntézou a B-oxidaci mastnych kyselin

je nutné zminit k pochopeni celého metabolizmu lipidi.

e Syntéza probiha v cytoplazmé, zatimco B-oxidace v matrix mitochondrii
e Intermediaty mastnych kyselin jsou pii syntéze vazdny na ACP (acyl carrier protein),

zatimco intermedidty degradace na molekulu koenzymu A
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e Pii syntéze enzymy vytvaii multienzymovy komplex, zatimco enzymy pro degradaci
se nachazi volné v matrix mitochondrii
e Retézec mastnych kyselin se prodluzuje vzdy o dva atomy uhliku. Vychozim
substratem je acetyl-CoA, avsak aktivovanym donorem je malonyl-CoA
e Pii biosyntéze se jako reduk¢ni ¢inidlo uplatituje NADPH, zatimco pii degradaci se
jako oxidac¢ni ¢inidlo uplatiiuje FAD a NAD
e Pii biosyntéze multienzymovy komplex dokdze vytvofit maximalné palmitat (C16),
delsi fetézce a tvorba nenasycenych mastnych kyselin uz probihd prostfednictvim
elongaz a desaturaz v endoplazmatickém retikulu nebo mitochondrii [10]
2.2.2.1 Biosyntéza mastnych kyselin
Pii biosyntéze dochazi v prvnim kroku ke karboxylaci acetyl-CoA za spoticby ATP na
malonyl-CoA. Kofaktorem enzymu acetyl-CoA-karboxylaza je biotin (vitamin H, B7), ktery
je obecné kofaktorem karboxyldz. Malonyl-CoA se vytvafi ve dvou krocich. Nejprve probiha
ATP zavisla karboxylace biotinu a nésledn¢ se karboxylova skupina dostava na acetyl-CoA za
vzniku malonyl-CoA. Enzym je se svym kofaktorem vazany prostiednictvim amidové vazby.
Takto vytvofeny malonyl-CoA je poté prostfednictvim enzymu malonyl-CoA-transacetylazy
prenesen na kofaktor ACP za souc¢asného uvolnéni CoA a vytvoteni malonyl-ACP. Naprosto
stejnym zpusobem prostiednictvim enzymu acetyl-CoA-transacetyldzy je vytvoren
acetyl-ACP. Koenzym ACP ptenasi acetyl z ACP na aminokyselinu cystein, ktera je soucasti
multienzymového komplexu syntdzy mastnych kyselin. ACP se uvolni. Malonyl-ACP je
taktéz pifipojen na multienzymovy komplex syntdzy mastnych kyselin, konkrétné na SH
skupinu kyseliny pantothenové. Vzajemné spojeni acetylu s malonylem-ACP vytvaii
acetoacetyl-ACP za souCasného uvolnéni CO,. Takto dochazi k prodluzovani fetézce
acetyl-CoA prostfednictvim malonyl-CoA o dva uhliky. Poté nasleduje redukce
acetoacetyl-ACP na B-D-hydroxybutyryl-ACP, dehydratace na krotonyl-ACP a dalsi redukce
na butyryl-ACP. Vsechny tyto reakce probihaji na multienzymovém komplexu. V poslednim
kroku dochéazi k prenosu ftetézce z ACP na SH skupinu kondenza¢niho enzymu stejné
podjednotky. Dalsi malonyl se vaZze na ACP druhé podjednotky a celd syntéza pokracuje
naprosto stejnym zpusobem. Pfi délce C16 nastava ukonceni a koncovym produktem je tedy
palmitat. Ten je odStépen prostiednictvim thioesterazy z vazby na ACP a uvolnén [1, 7, 10].
Pomérné¢ zajimavym faktem je, ze kliovy prekurzor pro tvorbu mastnych kyselin je
acetyl-CoA, ktery vznika v matrix mitochondrii, zatimco biosyntéza mastnych kyselin
probiha Vv cytoplazmé. Jelikoz je wvnitini mitochondridlni membrana pro acetyl-CoA
nepropustnd, do cytoplazmy se transportuje prostiednictvim citratu. Podminkou je dostate¢na
koncentrace acetyl-CoA v matrix mitochondrii, ktery reaguje s oxalacetatem prostiednictvim
enzymu citratsyntazy za vzniku citratu. Ten jiZ membranou prochézi, dostava se do
cytoplazmy a prostrednictvim enzymu cytratlyazy je Stépen na acetyl-COA a oOxalacetat.
Vyuziti acetyl-CoA V cytoplazmé je vyhradné pro tvorbu mastnych kyselin, ale oxalacetat
vV cytoplazmé Zadnou funkci neplni. Jelikoz neprochazi ptes vnitini mitochondridlni
membranu zpét, musi byt redukovan prostfednictvim enzymu malatdehydrogenazy na malat.
Ten potom podléhé oxida¢ni dekarboxylaci na pyruvat. Ten jiz vstupuje do mitochondrie, kde
je pomoci enzymu pyruvatkarboxylaza preménén zpét na oxalacetat [10].
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Biosyntéza mastnych kyselin probihd za predpokladu, Ze télo disponuje dostatkem
substrati a dostatkem energie. Regulace je fizena prostfednictvim anabolického hormonu
inzulinu, ktery aktivuje klicovy enzym acetyl-CoA-karboxyldzu a také enzym
pyruvatdehydrogenazu. Kdyz nestaci glykolyza ani glykogeneze, zatne se glukoza
ireverzibilné pfeménovat prostfednictvim enzymu pyruvatdehydrogenazy na acetyl-CoA.
Aerobni odbouravani glukdzy je zakladnim kamenem syntézy mastnych kyselin. Agonistou je
dale vysoka hladina citratu vypovidajici o dostate¢né energii a stavebnich jednotek.
Antagonistou inzulinu je glukagon a adrenalin. Ti naopak inhibuji karboxylazu
prostiednictvim fosforylace. DalSimi antagonisty jsou Vvysokd koncentrace AMP a
palmitoyl-CoA, coz je produkt biosyntézy mastnych kyselin. Pokud neni odvadén, neni
potieba tvotit dalsi [10].

Podminkou vytvoteni energetickych zasob prostfednictvim mastnych kyselin je ulozit je do
struktury triacylglycerolii. Pfevazné se tvoii v jaternich a tukovych bunikach. Prekurzorem je
aktivovany glycerol-3-P, ktery vznika ptevazné redukci dihydroxyacetonfosfatu
prostfednictvim enzymu glyceraldehyd-3-P-dehydrogendza. Dalsi moznosti vytvoreni
glycerolu-3-P je lipolyzou uvolnény glycerol aktivovany fosforylaci glycerolkindzou. Cela
syntéza probihd v endoplazmatickém retikulu. Aktivovany glycerol-3-P je postupné
acylovany dvéma molekulami acyl-CoA za vzniku kyseliny fosfatidové. OdStépenim
fosfatové skupiny vznika 1,2-diacylglycerol, ktery je nakonec esterifikovany poslednim
acyl-CoA za vzniku struktury triacylglycerolu (TAG) [10].

Vyuziti lipidi jako zdroje energie se uskutecituje ve tfech zakladnich krocich. Na zacatku
dochazi k mobilizaci lipidd a nasledné hydrolyze TAG na MK a glycerol, které jsou
transportovany krvi do cytoplazmy. Zde dochézi k aktivaci MK a naslednému transportu do
matrix mitochondrie. V matrix mitochondrii probiha B-oxidace MK na acetyl-CoA, ktery
vstupuje do Krebsova cyklu, nebo se zuzitkuje pro tvorbu ketolatek [1, 11].

Mobilizace lipidi a nasledna hydrolyza TAG se uskute¢niuje pomoci hormonalné citlivé
lipazy.  Vznikajici MK jsou transportovany prostfednictvim sérového albuminu do
potiebnych tkéani, zatimco glycerol se pfendsi voln€ rozpustény v plazmé. Ten se po
fosforylaci a nasledné oxidaci zapojuje jako dihydroxyaceton-P do glykolyzy nebo
glukoneogeneze. MK jsou aktivovany prostiednictvim enzymu acyl-CoA-syntetazy ihned po
vstupu do cytoplazmy buiiky na vnéj$i mitochondrialni membrané. Délka fetézce MK je
rozhodujicim faktorem pro charakter pfestupu aktivovanych MK do matrix mitochondrie. Do
Cio vstupuji voln€, C1o—Cyg ptes karnitinovy prenase¢ a nad Cig neprochazeji. Aktivovany
acyl-CoA s Cy2-Cyg prochazi pres vnéjsi mitochondrialni membranu, ov§em vnitini je pro néj
neprostupna. Dochdzi tedy k odStépeni CoA a navadzani acylu na karnitinovy pfenasec
prostfednictvim enzymu karnitinpalmitoyltransferaza 1 (CPT 1). Karnitin-acylkarnitin-
translokaza ve vnitini mitochondrialni membrané umoznuje vyménu acylkarnitinu za karnitin,
diky ¢emu se acylkarnitin dostdvd do matrix mitochondrie. Zde dochazi ke zpétnému
navazani CoA na acyl, ktery se soucasné zbavuje karnitinu. Tuto reakci katalyzuje enzym
CPT II. Tim se dostava acyl-CoA do matrix mitochondrie, kde vstupuje do [B-oxidace
mastnych kyselin. Karnitin se vraci zpét a cely mechanismus probiha znovu, dokud je tfeba
energie z tuku [11].
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Obrazek 12: Prenos mastnych kyselin prostiednictvim karnitinu [11]

2.2.2.2 p-oxidace mastnych kyselin

V matrix mitochondrii probihd f-oxidace mastnych kyselin. Cely mechanismus se
uskuteciiuje pomoci tii reakci analogickych ke Krebsoveé cyklu zakoncenych thiolytickym
Stépenim. Oxidace acyl-CoA na trans-enoyl-CoA, hydratace na L-3-hydroxyacyl-CoA, druha
oxidace na 3-ketoacyl-CoA a nakonec thiolytické $tépeni na acetyl-CoA a acyl-CoA o dva
uhliky kratsi [7, 11].

Regulace probiha na urovni karnitinového pienasece. Konkrétné se jedna o enzym (CPT ),
ktery je inhibovan meziproduktem biosyntézy mastnych kyselin (malonyl-CoA). Jedna se
0 zkiizenou regulaci, ktera brani soub&ézné syntéze i degradaci mastnych kyselin [11].

2.2.3 Metabolizmus aminokyselin

Proteiny tvofi nejdilezitéjs§i a nejpocetnéjsi biomolekuly lidského téla. Jsou slozeny
z aminokyselin (AK) spojenych prostfednictvim peptidové vazby. Obecné se pro jejich zapis
uplatituje vzorec R-CHNH2-COOH, kde asymetricky uhlik a nese Ctyfi vazebné partnery:
aminoskupinu, karboxylovou skupinu, vodikovy atom a variabilni skupinu symbolizovanou
pismenem R. Biologicky vyznamné pro ¢loveéka jsou vyhradné L-formy, zatimco D-formy
najdeme spise v rostlinach, bakteriich a tepeln¢ upravenych potravinach [1].

Z hlediska vyzivy se AK obvykle déli na esencidlni (zivo€iSny organismus je nedokdze
syntetizovat de novo), semiesencidlni (syntéza nestaci k pokryti rlstu) a neesencialni
(zivoCisny organismus dokaze syntetizovat de novo). Esencidlni AK pfijimame pouze
prostiednictvim potravy, jelikoz je tkdné nejsou schopny syntetizovat. Na druhé strané
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neesencialni AK mohou byt pfijimany jednak potravou, ale mohou se téz tvofit
Z meziproduktli metabolizmu transaminaci a vyuzitim dusiku aminoskupin z jinych
aminokyselin, které jsou v nadbytku. Nadbytek dusiku aminoskupin se z téla odstranuje
prostfednictvim deaminace v podobé mocoviny. AK jsou dulezité prekurzory nejen proteint,
ale i purint, pirimidint a hormon [1, 7, 11].

2.2.3.1 Katabolismus bilkovin

UskuteCiiuje se prostiednictvim enzymil proteaz a peptidaz, nachazejicich se v travicim
traktu a lyzozomu kazdé bunky. Podle Stépici aktivity rozliSujeme tzv. exopeptidazy (Stépi na
krajich fetézce proteinu) a endopeptidizy (3tépi vnitini vazby proteinu). Stpeni konéi
vytvoifenim volnych AK, které se dale charakteristicky zpracovavaji. Kli¢ovym krokem je
odstranéni aminoskupiny, jelikoz dusik v ni obsazeny se neda energeticky zhodnotit a musi
byt z t€la odstranén. Nejcastéji se tak déje pfemenou na mocovinu a naslednym vyloucenim
v podob¢ moci. Odstranéni aminoskupiny zpravidla obstaravaji dva procesy: transaminace
a oxidativni deaminace [1, 11].

Transaminace je reverzibilni reakce, pii které se vyméni aminoskupina a-aminokyseliny
s oxoskupinou 2-oxokyseliny. Kofaktorem této reakce je derivat vitaminu B6 pyridoxalfosfat.
Vsechy AK kromé¢ aspartatu a glutamatu vyuzivaji nutné pfi své degradaci transaminaci, a to
prostfednictvim enzymu aspartataminotransferazy (AST) nebo alaninaminotrasferazy (ALT).
Aspartat miize byt zbaven své aminoskupiny pifimo vV mocovinovém cyklu a glutamat muaze
byt oxidacné deaminovan. Vznikaji tak 2-oxokyseliny: oxalacetat a pyruvat, které se zapojuji
do energetického metabolizmu [11].

Bunikky CNS mozkové tkané vyuZivaji pro svou detoxikaci pfeménu glutamatu na glutamin
prostfednictvim enzymu glutaminsyntetazy. Za soucasné spotieby ATP dochazi k navazani
toxického NH; a karboxylova skupina glutamatu je pfeménéna na amidovou skupinu
glutaminu. Jednd se zaroven o nejvétsi transportni systém NHjz v krvi. Tim je zajistén
transport z extrahepatalnich tkani krve do jater a ledvin. Dosahuje taktéz nejvyssich hodnot
plazmatické koncentrace a v jeho molekuly nachazime dvé molekuly NHjs. Zaroven glutamin
vnas§i NHz do biosyntézy purinovych bazi. Pomoci enzymu glutamindzy je ze struktury
glutaminu uvolnén NHj, ktery se v jaternich buiikdch zapojuje do mocovinového cyklu,
nasledné je v ledvinach vyloué¢en do moci, kde slouzi jako pufr [11].

Jedina AK, kterd je v lidském téle oxidacné¢ deaminovana, je glutamat. Ten je
prostfednictvim enzymu glutamatdehydrogendzy pfeménén na 2-oxoglutarat, ktery se vyuziva
k transaminaci nebo v Krebsové cyklu. Soucasné se uvolituji NH4" ionty, které vstupuji do
mocovinového cyklu [11].

S rostouci koncentraci NHj3 poroste koncentrace glutaminu a tim se bude spotfebovavat
koncentrace 2-oxoglutaratu. Tim by dochazelo k radikalnimu snizeni rychlosti Krebsova
cyklu atubytku energie. Ztohoto duvodu je hladina NHjz udrzovana prostfednictvim
mocovinového cyklu, kde se preméiiuje na mocovinu. Ta je krevnim fecistém dopravena krvi
do ledvin, kde je vylou¢ena moci [11].

Z hlediska degradace uhlikatych skeletti rozdélujeme AK na glukogenni, ketogenni a keto-
glukogenni. V prvnim ptipadé AK (serin, threonin, cystein, methionin, aspartat, glutamat,
asparagin, glutamin, glycin, alanin, valin, prolin, histidin a arginin) poskytuji intermediaty
glukézy jako: pyruvat, 2-oxoglutarat, sukcinyl-CoA, fumarat a oxalacetat. Ketogenni AK
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(leucin, lysin) vedou ktvorbé intermediatd lipidi jako: acetyl-CoA, acetoacetyl-CoA.
Poslednim typ tvoii AK, které vykazuji dva degradacni produkty (ketogenni i glukogenni).
Mezi né patii AK: isoleucin, fenylalanin, tyrosin a tryptofan [7, 11]

Naprosto specifickym typem z pohledu degradace jsou vétvené AK (valin, leucin,
izoleucin). Nejsou totiz degradovany v jaternich buiikach, ale pievazné ve svalovych
bunikach. Pro né je typickd piitomnost specifické transaminazy, ktera produkuje tzv.
ketoanaloga vétvenych AK. Vlivem dehydrogena¢niho komplexu se nasledné preméiuji na
derivaty acyl-CoA [1, 7, 11]

Protein z potravy

. 5 S Nebilkovinné dusikaté
Tkdnovy protein Aminokyseliny derivaty
TRANSAMINACE
Sacharid
(glukosa) Ketolatky
Aminodusik v glutamétu Acetyl - CoA
V'
DE?A INACE
NH

3

'

Mocovina

Obrazek 13: Prehled metabolizmu aminokyselin [11]
2.3 Dopliiky stravy ve sportovni vyZivé

Obrovsky potencidl doplikd stravy ve vyzivé vychazi z velice $patnych stravovacich
navykl. Za poslednich dvacet let doSlo k takové globalizaci potravinovych vyrob, Ze
obchodni systémy velice rychle ptesly k trvanlivym vyrobkiim s vysoce prodlouzenou
trvanlivosti. Tento fakt se v Ceské republice nejvice podepsal na mléénych a masovych
vyrobcich. Nejen, ze se zde rapidnim zpusobem snizila kvalita produktd, ale dokonce doslo
a stale dochazi k poklesu jednotkové spotieby na obyvatele. Naopak dochazi k nadmérné
spotiebé vysokoenergetickych potravin, jako jsou tuky, oleje, margariny, cukry, sycené
a slazené napoje, zatimco spotieba ovoce a zeleniny pro ¢eskou populaci stale klesa [12].

Snizena konzumace obzvlasté¢ mlécnych vyrobku vede k velkym zménam v oblasti stfevni
mikroflory. V soucasné kombinaci se snizenou prebiotickou potravou dochazi k velkému
snizeni imunity, projevujici se rlznymi civilizaénimi nemocemi, autoimunitnim
onemocnénim, kardiovaskularnim onemocnénim i rakoviny [12]. Vysledkem vysoké
pasterizace mléka (UHT) je podstatné snizena biologicka aktivita zdravi prospésnych latek.
Nejvice se tento deficit projevuje ve snizeném mnozstvi ionizovaného vapniku Ca®*. Ten
koresponduje s narustem osteoporézy a S ni spojenymi symptomy narusené homeostazy
bunécnych systémt. Druhym faktem je ptfeorientovani chovu dobytka z horskych pastvin do
stdji. Kromé& snizeného mnozstvi bioprotektivnich latek ve findlnich vyrobcich se projevuje
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I znac¢ny deficit selenu (Se). Nedostatek selenu a zinku se opét podili na snizené funkénosti
imunitniho systému. Postaveni rybiho masa ve vyzivé je momentalné ve slepé ulicce. Na
jedné strané jsou prokazané pozitivni G¢inky omega-3 mastnych kyselin (EPA, DHA) na
kardiovaskularni systém, na druhé stran¢ je dost ¢asto spojovano s vyskytem tézkych kovi,
liposolubilnich rezidui pesticidi a polychlorovanych bifenyli v disledku globalniho
znecist'ovani mofi a oceanu [12].

V dnes$ni dobé je to pravé skladba naseho jidelnicku, ktera je rozhodujicim faktorem pro
vysoké uplatnéni potravinovych doplnkti na trhu. Velmi dilezité je ovSem nahlizet na tyhle
latky jako stravu doplitujici, coz se ukazuje jako zdkladni kdmen Urazu. Navzdory pravidelné
se vyskytujicimu napisu v podobé etikety na preparatu ve znéni: ,,neslouzi jako nahrada pestré
stravy“, stale fada lidi tento fakt ignoruje. Dopliiky stravy nejsou samospasitelné a co vic,
jejich ucinek se bez zdravého Zivotniho stylu viibec nemusi projevit. Pokud by ovsem cCeska
populace dokazala zlepsit stravovaci navyky a zvysit pohybovou aktivitu, tak dopliiky stravy
mohou hrat velmi dulezitou roli. Pohyb, Zivotosprava a dopliky stravy mohou byt
v odiivodnénych ptipadech podstatné lepSim feSenim nez nékteré 1éky, které maji nejednou
vedlejsi ucinky [13].

Dopliky stravy muzeme délit z hlediska rtiznych kritérii, vlastnosti a forem do mnoha
kategorii. Pro ucely této prace je zfejm¢ nejvhodnéjsi rozdeleni podle specifického tc¢inku.
Toto dé€leni se jevi jako nejlogictéjsi a nejpiehlednéjsi i pro Sirokou verejnost. Divodem je
snadné nalezeni konkrétnich vyrobkil v jasné danych kategoriich. Jedna se o typ rozdéleni
potravinovych dopliki podle Talbotta [13, 14].

¢ snizeni hmotnosti (karnitin, konjugovana kyselina linolové, chrom)

e zvySeni svalové sily a vykonosti (proteiny, peptidy, aminokyseliny, kreatin, pyruvat,

B-hydroxy-B-methylbutyrat)

e zvySeni energie (sacharidy, kreatin)

e pro zdravi kosti (vapnik, hot¢ik, vitamin D, vitamin K)

e pro zdravi kloubt (chondroitinsulfat, kyselina hyaluronova, méd’, Zelatina)

e pro zdravi mozku (Kyselina dokosahexaenova, vitamin E, karnitin, Ginko biloba,

tyrosin, lecitin, taurin)

e pro podporu imunitniho systému (vitamin A, zinek, mlezivo)

e antioxidanty (vitamin C, selen, vitamin E, betakaroten)

e pro zdravi GIT (vléknina, probiotika, probiotika)

2.3.1 Kreatin

Z hlediska Talbottova déleni spada kreatin hned do dvou kategorii. Jedna se o dusikatou
organickou kyselinu, kterou najdeme v téle vSech obratlovcu. Jelikoz se jedna o latku télu
vlastni, je Vlidském téle syntetizovan v mnozstvi 1 gramu denné, coz pokryva zhruba
polovinu denni doporu¢ené davky [3].
2.3.1.1 Biosyntéza kreatinu

Biosyntéza probiha prostiednictvim tfi aminokyselin: methioninu, argininu a glycinu.
V ledvinach probiha pfenos guanidinové skupiny argininu na glycin prostiednictvim enzymu
glycin-transamidazy. Vysledkem této reakce je ornithin a kyselina guanidinoctova. Dalsi krok
probiha jiz v jatrech, kde je tato kyselina prostfednictvim aktivniho methioninu a ATP
methylovana a fosforylovana na kreatinfosfat (CP). Jedna se o ireverzibilni reakci. V pribéhu
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svalové kontrakce je takto vytvoreny CP §tépen za soucasného uvolnéni energie. V dobé klidu
poté muze byt opétovné fosforylovany [1, 3].

p NH NH
. " NH2
H2C-N4-C-NH; o
CHa LEDVINY [
N - - HN-CH2-COOH
CH2 / \ Kkys. guanidinoctova
|
HC-NH2 HoN-CH,-COOH P ATP ~ CH3
éoo“ glycin JATRA
arginin ADP
NH NH
I A
/C\N SVAL C-NH~(P
CH3'N H <% |
| ?“CH;{-COOH
H G GO H0 +(® CH3

Kreatinin Kreatinfosfiat
Obrazek 14: biosyntéza kreatinu a Kreatininu [3]

Kreatin se nejhojnéji vyskytuji v kosternim svalstvu, dale pak v jatrech, ledvinach
a Vv nizsich koncentracich je patrny také v mozku a krvi. V lidském téle se vyskytuje majoritné
jako energeticky bohaty CP. Ve svalstvu je koncentrovano zhruba 98 % veskerého kreatinu.
Odpadnim produktem kreatinu, ktery vznika ireverzibilni reakci z CP, je kreatinin. Jelikoz se
jedna o energeticky velmi nevyhodnou reakci, probiha za fyziologickych podminek velmi
pomalu. Volny kreatinin najdeme ve vSech télnich tekutinach jako je krev, zlu¢, moc¢, pot
dokonce i v Zalude¢nim sekretu. Klinicky je vyznamna jeho koncentrace v moci, jelikoz se do
ni uvoliluje konstantni rychlosti. Tyto hodnoty se lisi u kazdého jedince, jelikoz jsou
vysledkem celkové svalové hmoty a svalové prace. ZvySené hodnoty také vykazuji jedinci,
ktefi pozivaji velké mnozZstvi masa nebo déti, které nemaji zcela vyvinuté svalstvo [3].

Ve svalech se kreatin vyskytuje pfevazné ve formé energeticky bohatého CP, kde plni
tilohu nejpohotovéjsi dotace energie (ATP) béhem kratké doby. Stépenim této vazby dochazi
K uvolnéni zna¢ného mnozstvi energie. Nejvetsi zastoupeni CP je v kosternim svalstvu, dale
srdecnim a nejméné v hladkém. Hladinu CP je moZné zvySovat tréninkem. Primérny ¢lovek
obsahuje zhruba 1,7 g kreatinu na kilogram télesné vahy, nicméné maximalni kapacita byla
stanovena na 2,3 g/kg. Tahle rezerva se da doplnit prostiednictvim exogenniho kreatinu
v kombinaci s tréninkem. Svalové buriky obsahuji i podstatné vyssi koncentraci ATP, ADP
i AMP, nez bunky jaterni. Divodem je nutnost energeticky obstaravat svalovou kontrakci
a po urcitou dobu tak regenerovat ADP na ATP
[1, 3].

Ve svalu je v klidové fazi podstatné vys§i koncentrace CP nez samotného ATP. Cim je
rychlejsi pokles koncentrace ATP ve svalovych buiikéch, tim rychleji nastdva pocit Gnavy.
Obnovuje-li se ATP stejnou rychlosti, jakou je hydrolyzovano, tnavovy prah se posouva.
Regenerace ADP na ATP prostiednictvim CP a enzymu kreatinkindzy ovSem neni jedinou
ptrednosti kreatinu. V pfipadé¢ intenzivni fyzické prace je rychlost glykolyzy tak vysoka, ze se
pyruvat nestaci aerobné zpracovavat. To vede k zvySené koncentraci laktatu, ktery je pro télo
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toxicky. Disociace kyseliny mlééné vede ke snizeni pH ve svalovych builkdch a rostouci
kyselost se projevuje inavou organismu. Hydrolyza CP je jednim z ochrannych mechanizmu
chranici buiiky pfed zménami pH. Je tedy zfejmé, Ze s rostouci koncentraci CP ve svalovych
buiikach roste mnozstvi vyvazanych vodikovych iontl, ¢imz se oddaluje tnava organismu.
CP udajné plni ve svalovych bunkéch jest¢ dalsi funkci, kterou je ptenos ekvivalenti ATP
z vnitiniho prostoru mitochondrie, kde se ATP vytvafi oxidativni fosforylaci, do cytoplazmy,
kde je ho tieba [3].

Denni potieba kreatinu pro clovéka jsou zhruba 2 g. Tohle mnozstvi je kazdodenné
spotiebovano pievazné svalovymi, srde¢nimi a nervovymi buiikami. Kilogram masa obsahuje
zhruba 5 g kreatinu, pak by denni potieba kreatinu odpovidala konzumaci 400 g masa denné.
Obecné nejvetsi mnozstvi kreatinu obsahuje rybi a ¢ervené maso. Lidské t€lo dokaze zajistit
tvorbu zhruba 1 g kreatinu, syntéza je ovSem omezena a vys$§i koncentrace zpravidla
nedosahuje. Naopak dochazi k poklesu endogenni syntézy pii vysoké konzumaci masa [3].
2.3.1.2 Vedlejsi ucinky kreatinu

Vétsina uvadénych vedlejsSich ucinka jako je nadymani, zvySeni hmotnosti, ¢i svalové
kieCe vychazi z hygroskopické povahy Kkreatinu. Kreatin je totiz latka, ktera pomérné hojné
vaze vodu. Po absorpci exogenniho kreatinu dochazi k retenci vody, ktera se spolecné s nim
dostava do GIT. Tim muze dochazet pti vysokém piijmu kreatinu k nadymani. Zarovein muze
dochazet k dehydrataci tkang, ¢imz se vysvétluji Castéjsi svalové kiece. Spole¢né s vodou se
potom dostava do krevniho fecisté, které ho transportuje az do svalovych bunék. Timto se
vysvétluje vahovy prirastek hmotnosti po relativné kratkodobém uzivani kreatinu. Z povahy
kreatinu tedy jasn¢ vyplyva, Ze by se mél dodavat do téla pouze v minimalnim mnozstvi,
zcela rozpustény a vyhradné po tréninku [15, 16].

Jelikoz je kreatin nejvice zkoumanou latkou v oblasti sportu a dosud nevysla jedina
relevantni studie potvrzujici pfi spravném uZzivani jakékoliv vedlejsi u€inky, povazuje se za
zcela bezpeény [19]. Rada lidi si dodnes mysli, Ze jeho odpadni produkt (kreatinin) je toxicky.
Jedna se o indikator nedokonalé glomerularni filtrace, vedouci k akumulaci kreatininu v séru,
a tudiZz snizené schopnost ledvin filtrovat krev. Bylo provedeno nespocet studii, které
vyvratily jakoukoliv toxicitu Kkreatininu. 1 pfesto kreatin doposud neni regulovany FDA,
a proto mohou pfi jeho vyrobé v laboratoti vznikat vedlejsi toxické latky jako: dikyandiamid,
dihydrotriazin nebo arzen. Na misté je tedy obezfetnost a vyhledavani certifikovanych
produkti [15].
2.3.1.3 Suplementace kreatinem

Soucasny trh nabizi Siroky sortiment v oblasti doplikd stravy a kreatin rozhodné neni
vyjimkou. Mezi nejcastéjsi formy kreatinu na trhu patii: kreatin monohydrat (CM), Kkreatin
2-oxo-glutarat (C-AKG), kreatin ethyl-ester (CEE), kreatin citrat a kreatin pyruvat. Vsechny
tyhle produkty s vyjimkou kreatin monohydratu jsou pomérné drahé. Nové formy kreatinu
slibuji lepsi rozpustnost ve vodé a vySsi absorpci v téle. Otazkou zlstava, zda tenhle benefit
odpovida témét Ctyfndsobné cené.

Otazka stability kreatinu je pomérné komplikovana. Obecné panuje u vefejnosti nazor, ze
kreatin je nestabilni ve vodé a v kyselém prostiedi a jiz po kratkém case degraduje na odpadni
produkt kreatinin. Kdyby to ovSem byla pravda, kreatin by se nikdy nedostal krevnim
fecistém do svalovych bun€k ve své aktivni forme¢. Podobny zavér I1ze vyvodit i Z jeho udajné
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nestability v pomeran¢ovém dzusu. Pokud by totiz degradoval v pH 3,5, pravdépodobné by
jej rozlozily zaludecni st'avy, kde je pH kolem 1,5.

Rozdilem mezi CM a C-AKG i CEE je jejich rozpustnost. CM je pomérné hydrofilni,
zatimco zbylé dva jsou spiSe lipofilni. Jejich benefity by tedy méli vychazet z dokonalejsi
absorpce svalovymi buiikami. Zadna studie ovSem neprokézala vy$§i nasyceni kreatinem
U hydrofobngjsich forem. Lipofilni CEE sice prochazi membranou a obchazi tak potiebu
kreatinovych receptorii, pfi jeho pouziti vSak bylo nasyceni svalovych bunék kreatinem
mensi. Divodem je schopnost kreatinovych prenaSeCti prenaSet kreatin do bunck ¢astecné
proti koncentraénimu gradientu [17]. Jedinou vyhodou muze byt vzhledem k nizsi
hygroskopicité vyvarovani se vedlejSich ucinkt, které lze ovSem zcela odstranit spravnym
uzivanim klasického CM. Zbylé dva derivaty — kreatin-citrat a kreatin-pyruvat slouzi spise
pro terapeutické ucely. Nevykazuji tedy lepsi rozpustnost, ¢i absorpci, ale plisobi pozitivné na
aerobni metabolizmus. Tim vlastn¢ oddaluji tnavu a zlepSuji regeneraci celého organismu.
Kreatin citrdt pomaha pii kompenzaci kyslikového dluhu vytvofeného pfi anaerobni zatézi jiz
po par dnech uzivani. Pozitivné tedy ovliviiuje jak aerobni vykon, tak i rekonvalescenci
z anaerobniho vykonu. U¢inky kreatin-pyruvatu byly prokazany az po del§i suplementaci,
ovSem benefit je téméf totozny. Dokonce co se ty¢e poctu sérii v silovém tréninku, vykazuje
Vyss§i ucinnost nez kreatin citrat [15].

Jak bylo zminéno, pfijem a spotfeba kreatinu je u vétSiny jedinct prakticky vyvazena.
Nékteti prostfednictvim konzumace prevazné hovéziho masa, ryb a pravidelnym anaerobnim
cvi¢enim svij piijem a celkové mnozstvi ulozeného CP dokazou zvysit. OvSem tohle zvySeni
je omezené. To pochopitelné znamena, ze clovek blizici se maximalnimu nasyceni kreatinem
zbézné stravy nemuize od kreatinové suplementace ocekéavat vyrazny efekt. Lidi, ktefi
dosdhnou plného nasyceni kreatinem béZnou stravou je ovSem velmi malo. Velmi zaraZejici
je tedy fakt, ze suplementaci kreatinem v niz§ich davkach (mén¢ nez 3 g) se do dnesni doby
védecka spolecnost moc nezabyvala. Naproti tomu relevantnich studii pro vysoké davky je
nespocet a jejich benefit je patrny zhruba do jednoho mésice uzivani [15]. Velmi dobré je také
zminit, ze pokud se nedosdhne mensim mnozstvim kreatinové suplementace viditelny uspech
zhruba do meésice, vyssi davky nebudou cestou K tspéchu. Divodi muize byt nespocet.
Pfirozena hladina miZe byt zaroven maximalni, t€lo nemusi dobie kreatin absorbovat, naopak
ho muze rychle vylucovat. Dost ¢asto byva Spatna absorpce spojena s pomalymi ¢ervenymi
svalovymi vlakny, nevhodnymi pro ukladani kreatinu [15].
2.3.1.4 Davkovani kreatinu

Davkovani kreatinu byva také spojovano s nasycovaci fazi. Je doporu¢ovano 3-5 dni brat
10-20 g kreatinu a potom hladinu udrzovat 3-5 g kreatinu [15]. Nékteti vyrobci proziraveji
pteskakuji nasycovaci fazi a rovnou uvadi davkovani 3-5 g kreatinu denn¢. V situaci, kdy se
rozhodne jedinec podstoupit nasycovaci fazi, je dulezité alespon denni davkovani rozdélit do
vice davek. Nezadouci ucinky v podobé nadymani a kie¢i mohou byt Castéjsi, vyuZitelnost
bude velmi nizka, ovSem urychli se nasyceni kreatinem. Zpravidla se uvadi zhruba 3 dny.
Pokud tedy nejde o kulturisty, vystaci si jedinci S rozumngj$im a pomalejSim nasycenim
kreatinem, které po mésici bude naprosto totozné s nasycovaci fazi. Navic budou
minimalizovany vedlej$i G¢inky a zefektivni se vyuzitelnost [15].
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V nacasovani davkovani panuje dodnes pomérné chaos. Bohuzel je to z velké ¢asti chybou
prvotnich védeckych studii, které vybizely ke konzumaci kreatinu pifed tréninkem [19].
Vysledkem studii bylo prokazani dvojnasobné intenzity proteosyntézy ve srovnani se
suplementaci po tréninku [18]. Novodob¢jsi studie ovSem tento zavér jednoznacné vylucuji
[19]. Samotny kreatin na rozdil od aminokyselin nebo sacharidii nepiisobi okamzité. Naopak
jeho benefitem je regenerace ATP po tréninku a z dlouhodobého hlediska zvySovani
energetického CP [15].

Jakykoliv potencialni nartst sily, ¢i energie po konzumaci pied tréninkem je pouze placebo
efekt. Naopak konzumace po tréninku je zcela racionalné prokazatelna [19]. Regenerator
energie sehraje mnohem véEtsi roli a samotné nasyceni svalovych bunck kreatinem bude
v disledku vyplaveni inzulinu maximalni. ZvySeni sily a hmotnosti jsou nejcastéjSim
vysledkem uzivani kreatinu. ZvySeni sily mize byt zpocatku placebo efekt umocnény rychlou
retenci vody a pozorovani tzv. ,,napumpovani.© Zadrzovani vody V téle neni ovSem dogma
aulidi, jejichz vaha se zasadnim zpusobem neméni, muze dojit k vyraznému zvySeni
energetické bilance a tudiz vykonu. Dal§i mozné vysvétleni je pozitivni vliv kreatinu na
nervovou soustavu jako prostfednika zlepsSeni vykonu. Na lepsi absorpci kreatinu se kromé
2.3.1.5 Kreatin jako medikament

Kreatin se také pouziva jako medikament pii svalové dystrofii nebo amylotrofické lateralni
skleréze. Dale byly zjistény jeho G¢inky na diabetes mellitus 2 typu, jelikoz v kombinaci
S proteinovym napojem a tréninkem zvySoval glukézovou toleranci. Také jeho suplementace
pomaha piedchazet kardiovaskularnim problémim tim, Ze snizuje hladinu homocysteinu
také na pamét’ a inteligenci [19].

2.3.2 Hoidik

Jedna se o ¢tvrty nejrozsifenéjsi mineral, ktery se v nasem télepodili na bezmala 300
biochemickych reakcich [20]. Patii mezi nejdulezitéjsi intracelularni kationty. V pfirodé se
nevyskytuje volné, ale pouze ve formé ruznych slouéenin. Pro rostliny je hoic¢ik
nepostradatelny z hlediska fotosyntézy, jelikoZ ma pro chlorofyl stejny vyznam jako Zelezo
pro krevni barvivo zivocichl. Opét to byla lidska prace, kterd pouzivanim umélych hnojiv
narusila kolobéh hof¢iku a momentalné vede k jeho dlouhodobému deficitu Vv potravinach
[20].

Pouze 1 % hot¢iku se v lidském téle nachazi extracelularné. V krevnim fecisti ho
nachdzime ptevazné v ionizované formé, jako soucdst proteinli (albumin) nebo byva spojen
s anionty. Intracelularni hoi¢ik se nachazi prevazné v asociaci sanionty, kdy ovliviiuje
aktivitu ATP jako kofaktor. To je divodem jeho Castého spojovani s bunétnou aktivitou
metabolizmu. To souvisi se ctvrtinovou koncentraci intracelularniho hoiciku cervenych
krvinek ve srovnani s jaternimi buiikami [20]. Lidské télo obsahuje 20-30 g ¢istého hoiciku.
V zadném piipadé se nejednd o stopovy prvek. Nejvetsi zasobdrnu hoiciku pro srdecni,
svalové, nervové a jaterni bunky predstavuje kost [20]

V zivych organismech nalezneme hoi¢ik ve ionizované formé Mg2+. Tento piedpoklad je
klicovy pro schopnost asociovat s anionty, a tedy plnit fadu biologickych funkci. Dokaze
stabilizovat komplexni slouceniny (enzymy) i neutralizovat naboj (substraty). Jednou
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fadu ATP-dependentnich enzymii. Pfitomnost hoi¢iku jako kofaktoru vyzaduji enzymy jako:
hexokinaza, pyruvatkindza, glukéza-6-fosfatdza. Hoicik je tedy dulezitou soucasti enzymtl,
které se podileji na energetickém metabolizmu. Reguluje syntézu proteint, lipidd, sacharida
i nukleovych kyselin. Také je dilezity pro tvorbu acetyl-CoA i kyseliny citronové, které se
vyznamné podili na metabolizmu vSech tfi zédkladnich slozek potravy. Podili se na syntéze
glutathionu. Chrani bunku pfed hypoxii. Ve svalu také puisobi relaxacné, protoze brani
uvoliiovani acetylcholinu prostfednictvim inhibice kalciovych kanalu [20, 21].

Fyziologicka potieba hotc¢iku se doporucuje 6 mg/kg télesné hmotnosti. Nutno podotknout,
ze se jedna o vahu cistého hoi¢iku, a ne jeho soli. Potrava v dnesni dob¢ jiz tézko tyhle
hodnoty pokryva. Nejvice ho nalezneme v zeleniné (chlorofyl), kakau, ofiScich, sdéjovych
bobech, otrubach a bramborech. Naopak deficitni je v mase, ovoci. Koncentrace je také
snizovana tepelnym zpracovanim, rafinaci a konzervaci. Davky je tfeba rozd¢lit do celého dne
a je tfeba mit na paméti, ze se mineraly mohou navzajem ovliviiovat z hlediska absorpce [20].

Deficitni koncentrace hot¢iku v séru je prakticky nemozna. Divodem je jeji stabilizace
prostiednictvim ledvin, parathormonu, ¢i kalcitoninu. Jelikoz se koncentrace stanovuje
nejcastéji v séru, dost Casto prekryva skutecny deficit v organismu. Sérovy hoicik je snizen
jen u chronického deficitu. Spolehlivéjsi se jevi metody analyzy intracelularni koncentrace
v ¢ervenych krvinkach, bilych krvinkach, ¢i ve vlasech, nebo atomova absorpéni
spektrometrie. Takové metody nejsou ovSem bézné dostupné [20].

Resorpce probiha v tenkém stievé a vyluCovani prostiednictvim ledvin reagujicich velmi
citlivé na zvysenou sérovou koncentraci. Tahle citlivost je velmi dulezitd, jelikoz zvySena
koncentrace v séru by mohla vést k zastavé srdce. Je-li hladina hoi¢iku v téle deficitni, jeho
vylu€ovani do moci probihd velmi pomalu. ZvySené¢ vyluCovani je naopak Casto spojené
s poruchy vyluc¢ovani hot¢iku [20].

Denni pfijem 360 mg Cisty denni pfijem 100 mg

i)

\ Ostatni tkang

4 900 mg

v
Kosti 12 900 mg
Strevo Ledviny Svaly 6 600 mg
Absorpce: 120 mg Filtrace: 2 400 mg
Sekrece: 20 mg Resorpce: 2 300 mg
Denni vylouceni stolici 260 mg Denni vylouc¢eni mo¢i 100 mg

Obrazek 15: Metabolizmus horciku pri minimalni doporucené denni davce [21]
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Dost casto se nedostatek neprojevuje komplexné, ale selektivné. Deficit srde¢niho svalu
vede ke kardidlnim porucham, kosterniho svalstva k ¢astym kiecim, v piipad€ nervstva je to
potom parestezie. Nizky pfijem byva také spojovan s ADHD (hyperaktivita s poruchou
pozornosti) u déti, cukrovkou, dokonce i S vys$im rizikem rakoviny [20].

2.3.3 Vitamin C

Neboli kyselina askorbova patii spoleéné s vitaminy skupiny B do ve vodé¢ rozpustnych
vitamin®. Casto se jedna o kofaktory biochemickych reakci, u kterych zpravidla nedochazi
k hypervitaminéze. Na rozdil od vétSiny savca neni lidsky organismus schopen syntetizovat
vitamin C a proto je zavisly na jeho exogennim piijmu [12].

Dutlezitost pravidelného piijmu vitaminu C vychéazi z jeho historie. Nej€astéji totiz byva
spojovan jeho deficit skurdéjemi, kterymi trpéli pievazné namoinici a chudi lidé.
Avitaminéza vitaminu C totiz vede k nedokonalé syntéze kolagenu, a tudiz ke sniZenym
regenera¢nim schopnostem organismu. To je divodem, pro¢ nejéastéjSim symptomem kurd¢ji
bylo krvaceni z dasni [22, 23].

Pro lidsky organismus je vyznamny pouze opticky izomer L-askorbova kyselina, jehoz
hlavni funkci je acast v oxidacné-redukénich reakcich. V dnesni dobé je jiz znam nespocet
reakci, na kterych se aktivné podili. Pfedevs$im se jednd o:

e cxtracelularni i intracelularni antioxidant, v uréitych situacich i prooxidant

e kofaktor hydroxylaz (kolagen)

¢ hydroxylace fenylalaninu na tyrosin, jakozto prekurzor adrenalinu

e podili se na metabolizmu zeleza, Zlu¢ovych kyselin, hormontl, neurotransmiterti
a kyseliny listové

e redukéni ¢inidlo pro (Fe**, Cu®*, tokoferol, nitrososlouceniny, organické radikaly)

e vychytava v téle reaktivni formy kysliku (ROS) a chrani buiky pied lipoperoxidaci
[22]

Vyznam pro sportovce nabyva pievazné v oblasti regenerace. V diivéjsich dobach byl
vicefazovy trénink casto spojovan s intramuskularnimi injekcemi 500 mg vitaminu C
v kombinaci s 50 pg vitaminu B12. Jesté lepsi vysledky sportovci dosahovali v kombinaci
s prokainem (anestetikum), ktery zvySoval regeneraci a tlumil bolest po injekci [22, 23].

Mezi nejbohatsi zdroje patii Sipky, ¢erny rybiz, ¢ervena paprika, rizickova kapusta, kiwi,
brokolice a zeli. Doporucena denni davka vitaminu C se pohybuje od 60-200 mg/den.
V ptipadé pocinajici nemoci, silné unavé nebo nachlazeni 1 davky 1 g. Navzdory pomérné
bohatym zdrojim vitaminu C dochazi pomérné jednoduSe (pfevazné u sportovct) k jeho
nedostatku. Divodem je vysoka citlivost askorbové kyseliny na vzduch, teplo, vihkost
I svétlo. Skladovani, transport i pfiprava potravin obsahujicich vitamin C jsou spojeny s jeho
vysokou ztratou [23].

Soucasny trh nabizi Sirokou skalu ptipravki obsahujici vitamin C. Asi nejznamé&jSim z nich
je Celaskon. Postupné se na trh dostavaji i produkty slibujici pozvolné uvoliiovani vitaminu C
do téla. Velmi Castd je 1 vzajemna kombinace s bioflavonoidy a obecné latkami zvySujicimi
jeho absorpci v téle. Nejcéastéji se k vyrobé pouziva klasicka Reichsteinova chemicka syntéza
s jednim fermentac¢nim krokem [23].
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Obrazek 16: Struktura vitaminu C [23]
2.4 Silovy trojboj

Jedna se o individuélni sport slozeny ze tii disciplin zvolenych tak, aby co nejlépe provetily
komplexni silu jedince. V kazdé¢ discipliné ma soutéZici pravo na tii pokusy, z nichz nejlepsi
se pocita jako konecny a rozhoduje o umisténi jedince. Kli¢ovou roli hraje psychicka i fyzicka
kondice kazdého zavodnika, protoze je potieba béhem kratké doby vyvinout maximalni
mozny vykon. Pro kazdou disciplinu je spolecna nakladaci osa, na kterou se v prubéhu
zavodu pridava v souladu s pravidly zavazi. Postupné kazdy zavodnik podstupuje diep, tlak
na lavici a mrtvy tah. Mrtvy tah a diep patii mezi zdkladni cviky pro vSestranny rozvoj
pohybového aparétu, zatimco tlak na lavici vypovida o silové dispozici hornich koncetin
a hrudniho kose [24].

2.4.1 Drep

SoutéZici prevezme €inku ze stojanu a zaujme vzpiimeny postoj, pii kterém je osa poloZena
na trapézovém svalu. Na pokyn rozhod¢iho soutézici vykona hluboky diep, kdy se bod, ve
kterém ptechézi stehno v trup, dostane minimalné¢ na uroven horni ¢asti kolenniho kloubu.
Poté prechdzi zpét do vzpiimeného postoje a ceka na pokyn rozhodc¢iho, aby mohl ¢inku
odlozit zpét do stojanu a jeho pokus byl uznan platnym. Jakdkoliv zména polohy chodidel,
hmit, nebo odraz stehen od lytek jsou béhem diepu zakazany [24].

2.4.2 Tlak na lavici

K dispozici je lavice piesné danych rozméri. Soutézici lezi na zadech s pokréenyma
nohama a chodidly poloZenymi na zemi. Zavodici piebira Cinku ze stojanu do napjatych pazi
a na pokyn rozhodc¢iho ji pozvolné€ spusti na hrudnik. Po viditelné stagnaci ji vytla¢i smérem
vzhiiru do napjatych pazi. Opét se ¢eka na pokyn rozhod¢iho, aby mohl ¢inku odlozit do
stojanu. Uchop je po celou dobu vykonu nad hmatem a maximalni vzdalenost mezi palci &ini
81 cm. Cinka nesmi byt b&hem vykonu odrazena od prsou, nesmi se zvednout panev nebo
poloha nohou. Dilezité je tlacit obéma rukama stejné, aby nedoslo ke stoceni téla na lavici
[24].
2.4.3 Mrtvy tah

Cinka je poloZzena pied chodidly zavodnika ve vodorovné poloze. Platny pokus spodiva
V plynulém zvednuti ¢inky, vzptfimeni trupu a napnuti nohou. Jak tichop ¢inky, tak vzdalenost
mezi chodidly jsou libovolné. Opét je potieba pockat na pokyn rozhodc¢iho a teprve potom je
¢inka odloZena na zem. Neni povolené Cinku tahat pfes stehna nebo pokus rozdélit do vice
fazi. Zpravidla rozeznavame dva typy provedeni, lisici se v $ifce postoje [24].
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2.5 Somatotyp

Kvantitativné popisuje stavbu a kompozici lidského téla. Kazdy ¢lovek je z pohledu
typologie univerzalni. V dne$ni dobé se k posouzeni somatotypu uplatiiuje déleni podle
Williama Sheldona modifikované Heathovou a Carterem [25]. To vychazi z pomérového
zastoupeni tfi zakladnich somatotyptl, kterymi jsou: endomorfie, mezomorfie a ektomorfie.
Jejich vzajemna kombinace a rozlozeni se uréuji prostfednictvim somatografu [25].

2.5.1 Typologie Sheldona a Heathové-Cartera

Tato metoda vznikla prostudovanim velkého mnozstvi somatometrickych dat a dospéla
k zavéru, ze mezi lidmi nemuiZe existovat jen jeden vyhranény typ somatotypu, ale ze se jedna
o jejich vzajemnou kombinaci. Tim se Sheldon naprosto odlisil od svych piedchiidcii a nabidl
dosud nejrealnéjsi pohled na typologii ¢loveka [26].

Na zacatku jeho test spocival v proméieni péti ¢asti lidského téla, kterym byl néasledné
pfifazen podil vSech tii somatotypil v procentech. Pozdé&ji pieSel k hodnoceni téla jako celku.
Takto vytvofeny somatotyp se urcoval vzdy podle tii ¢isel. Prvni Cislo svédc¢ilo o podilu
endomorfie, druhé mezomorfie a tfeti ektomorfie. Vysledna stupnice byla sedmibodova, kdy
¢islo 1 oznacovalo minimalni vyskyt daného somatotypu a ¢islo 7 maximalni. Toto troj¢isli se
vnaselo do grafu, ktery byl ve formé& zaobleného trojuhelniku. Na vrcholech byli extrémni
typy, uprostied vyvazené a uvnitt uréité mezitypy [27, 28].

Tato typologie byla obecné piijata spolenosti a Sheldonovi nasledovnici Heathova a Carter
ji jesté zdokonalili [26]. V dnesni dobé se tedy somatotyp posuzuje vyhradné podle této
metody. Jejich Skéla dokdze odhadnout somatotyp s ptesnosti 0,5 stupné a horni hranice je
prakticky neomezena. Tim je umoznéno vys§i rozliSeni extrémnich somatotypt. Hodnoty
v rozmezi od 0,5-2,5 se povazuji za nizké, hodnoty od 3—5 priimérné a hodnoty od 7,5 a vice
za vysoké [26, 27].

2.5.2 Endomorfie

Tento somatotyp vykazuje pomémné rychly narst svalové hmoty i podkozniho tuku.
V oblasti sportu jsou pro n€j nejvhodnéjsi discipliny jako: vzpirdni, zapas nebo vodni sporty.
V tomto typu pievlada tuk, t€lesna konstituce je mekka, kulata se silnym zazivacim ustrojim.
Tézké zbavovani télesného tuku souvisi svySSim rizikem obezity, cukrovky
a kardiovaskularnich problému. Velky diraz je kladen na aerobni cvi¢eni [29, 30].

2.5.3 Mezomorfie

Tento somatotyp je nejvyhodnéj$i z hlediska sportu. Charakteristické prvky jsou silna
kostra, vysoky podil svalstva, uzky pas a Sirok4d ramena. Typicky je rychly narast svalové
hmoty a diky rychlejsimu metabolizmu i jednoduché zbavovani podkozniho tuku. V oblasti
sportu jsou pro néj nejvhodnéjsi discipliny jako: sprint, gymnastika a kulturistika [30].

2.5.4 Ektomorfie

Jedna se o $tihly, hubeny typ, ktery mé dlouhé paze 1 nohy a zaroven tzké prsty. Kostra je
subtilni a svalstvo slab& vyvinuté. Spatné nabira svalstvo, je tieba dbat vyssi regenerace
a vysokého ptijmu proteinti v jidelnicku. V oblasti sportu jsou pro n¢j nejvhodnéjsi discipliny
jako: vytrvalostni sporty, skok vysoky nebo basketbal [27].
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3. EXPERIMENTALNI CAST

Experimentalni ¢ast se da rozdélit do dvou blokl, z nichZ jeden probihal v laboratotich
Fakulty chemické v Brn¢ a druhy v posilovné AZ Fitness v Brné. Respondenti, kteti byli
vybrani pro tuhle praci, byli rozd€leni do dvou skupin, které se liSily denni davkou kreatinu.
Dobrovolnici zafazeni do kazdé skupiny Vv pribéhu dvou mésicii vykonavali silovy trojboj
a odevzdavali mo¢ na analyzu. Jejich vykony, veSkeré stanovované parametry, stravovaci
navyky i celkova Zzivotosprava byly zpracovany a spolecné s analyzovanymi komponenty
v mo¢i byly dany do souvislosti s davkovanim kreatinu ve vyzivé sportovce.

3.1 Pouzité chemikalie
3.1.1 Chemikalie pouzité pro pripravu standardii a vzorku

Kreatinin bezvody, p.a., Sigma-Aldrich

Kyselina pikrova, p.a., PENTA

Hydroxid sodny, p.a., Sigma-Aldrich

Mg standard v HNO3 pro ICP, p.a., Sigma-Aldrich

3.1.2 Chemikalie pouzité pro HPLC

Kyselina askorbova, p.a., Sigma-Aldrich

Kyselina metafosfore¢na, p.a., Sigma-Aldrich
Dihydrogenfosfore¢nan draselny, p.a., Sigma Aldrich
Methanol, p.a., Sigma Aldrich

3.2 Pristroje, pomiicky a potravinové dopliky
3.2.1 Laboratorni pristroje a pomiicky

HPLC, Agilent Technologies, 1260 Infinity
e Sestava: HPLC/DAD
e Vyhodnocovaci systém: Xcalibur
e Kolona: Ascentis Express C18, 2,7 um, 4,6 x 150 mm
e Detektor: UV-VIS, DAD
UV-VIS Spektrofotometr, Helios &
ICP-OES, Ultima 2, Horiba Jovin Yvon
e (Cyklonovéa mlzna komora
e Zmlzovac koncentricky Mainhard
Analytické vahy OHAUS PIONEER
Termostat s vodni lazni

3.2.2 Posilovaci pristroje, pomiicky a potravinové dopliky

InBody 170
Krej¢ovsky metr pro diagnostiku, 150 cm
Olympijské osa, 220 cm, nosnost 600 kg, primér kotouct 5 cm

3.2.3 Potravinové dopliiky

Kreatin: Creatine Monohydrate Creapure, Myprotein — Velka Britanie
Hot¢ik: Magnesium Citrate, Myprotein — Velka Britanie
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Vitamin C: Vitamin C with bioflavonoids, Myprotein — Velka Britanie

3.3 Vybér vhodnych respondenti dle kritérii studie

Bylo vybrano 33 respondentt, kteti vyhovovali pozadavkiim studie. Jednalo se o soubor
fyzicky aktivnich muzi ve v€ku od 18 do 26 let. Informa¢ni schizka probéhla
v konferen¢nim sale v prostorach AZ-Fitness v Brn¢, kde byla vysvétlena podstata celé
studie. Kazdy z respondenti podepsal formulat nesouci nazev ,,Informovany souhlas®, ktery
stvrzoval dobrovolnou tcast ve studii (viz Ptiloha 1). Dale byl kazdému z Gcastnika predlozen
formuléf ,,Zékladni anamnestické udaje ucastnika“ (Ptfiloha 3). Ten kazdy vyplnil dle
skute¢nosti a poskytl zpétnou vazbu nejen na stravovaci navyky kazdého z respondenti.
Vsem byl dikladné vysvétlen zakaz piijmu jakychkoliv jinych doplikl stravy, které by
mohly zkreslovat vysledky. Nakonec byli vSichni ucastnici rozdéleni do dvou skupin, lisicich
se davkovanim kreatinu.

3.3.1 Formulaf ,Informovany souhlas“ (Priloha 1)

Tento dokument vznikl z davodu lepsi informovanosti respondenta o celém prub&hu studie
a autorovi prace poskytl zdkonnou ochranu v piipadé jakychkoliv komplikaci. Kazdému
respondentovi bylo z divodu zachovani jeho osobnich tidaji pfidéleno identifikacni ¢islo, pod
kterym se mohl kdykoliv informovat o vysledcich studie. Byla zde popsana skute¢nost, ze
veskera suplementace, ampulky na mo¢ i kompletni méteni v AZ-Fitness v Brné bude zcela
zdarma, pokud respondent dodrzi pravidelné uzivani suplementace dle pokynt a aktivné se
bude podilet na vSech métenich. V prub¢hu studie bylo zakézano piti alkoholu a uzivani
jakychkoliv latek ovliviujici metabolismus jedince. Informace o suplementaci a odbéru
vzorku byly nakonec stvrzeny podpisem a veskeré dokumenty zistaly uchovany.

3.3.2 Formulaf ,,zakladni anamnestické udaje ucastnika* (Priloha 3)

Tento dokument vznikl z divodu lepsiho poznani kazdého z respondentt, at’ uz z pohledu
jeho zdravotnich moznosti nebo z pohledu jeho stravovacich navykt. Postupné kazdy
zodpovédél tfadu otazek tykajicich se jeho zdravi jako: pravidelné uzivani 1ékl, koufeni
a vyskyt riiznych zdravotnich problému (alergie, astma, vysoky krevni tlak, vysoka hladina
cholesterolu, cukrovka, onemocnéni =zazivaciho traktu, cévni onemocnéni, nadorové
onemocnéni). Dale byly zodpovézeny stejné otazky tykajici se rodinné anamnézy (otec, matka
a sourozenci). Bylo tfeba taktéz zhodnotit soucasny zdravotni stav respondenta: bez obtizi,
zazivaci problémy, infekce, alergie a dalsi. Posledni ¢asti formulare byly vyzivové zvyklosti
popisujici kromé bézného stravovani jesté rizné zvlastni vyzivové zvyklosti (vegetarianstvi,
veganstvi, délena strava, makrobiotika a dal$i). Zahrnuté byly i otazky tykajici se zkuSenosti
s potravinovymi dopliiky (vitaminy, antioxidanty, gainery — sacharidovy pfipravek, proteiny,
BCA, kreatin, glutamin a dalsi).

3.4 Skupiny respondentii dle piijmu dopliki stravy

33 respondenti bylo rozdéleno do 2 skupin. Prvni skupina byla tvoifena 16 a druhd 17
sportovci. Kazdé skupiné bylo podavano presné definované mnozstvi doplnka stravy, které
podrobné popisuje Tabulka 1. Davkovani hoié¢iku (Mg) a vitaminu C (vit C) bylo zvoleno
v takové mife, aby zajistilo co nejvyssi synergicky uc¢inek v kombinaci s kreatinem (Cr).
Samotna délka studie byla zvolena na dva mésice z divodu doporucované doby suplementace

42



kreatinem, ktera Cini alespon jeden mésic. Ob¢ skupiny byly zaroven kontrolni, tedy v dobg,
kdy jedna z nich byla aktivné¢ po dobu jednoho mésice suplementovana kreatinem, druha
slouzila jako kontrolni soubor a naopak.

Pro kazdého respondenta skupiny 1 byla navazena denni davka 3 g cCistého kreatinu
vprasku a 2 g citratu hofe¢natého odpovidajici 200 mg ¢istého hoic¢iku. Pro kazdého
respondenta skupiny 2 byla navazena denni davka 10 g ¢istého kreatinu v prasku a 2 g citratu
hotec¢natého odpovidajici 200 mg cistého hoic¢iku. V tréninkovy den byl hoic¢ik spolecné
s kreatinem davkovan ihned po tréninku. V netréninkovy den byl hoicik spole¢né s kreatinem
davkovan rano. Vitamin C byl v podobé 1-gramovych tablet rozpocitan pro kazdého
respondenta na denni davku 500 mg. Tato davka byla rozdélena do dvou mensich davek.
V tréninkovy i1 netréninkovy den se bralo 250 mg rdno a 250 mg vecer.

Na zaklad¢ rozdilného ptijmu denni davky kreatinu byla vytvofena nulova hypotéza (Ho)
a alternativni hypotéza (Hj).

Ho: Mensi davka kreatinu v denni davce 3 g, povede K stejnym vysledkiim v oblasti
silového trojboje, antropologickych zmén i1 obvodové proporcionality jako vétsi davka
kreatinu v denni davce 10 g. Samotna metabolizace bude probihat stejné. Ob¢ skupiny se
z hlediska koncentrace kreatininu v moc¢i budou pohybovat ve fyziologickych hodnotach.

Hi: Mensi davka kreatinu v denni davce 3 g, povede k lepsim vysledkim v oblasti silového
trojboje, antropologickych zmén i obvodové proporcionality nez vétsi davka kreatinu v denni
davce 10 g. Samotnd metabolizace bude probihat 1épe pro mensi davku kreatinu. Pouze
skupina 1 se bude z hlediska koncentrace kreatininu v moc¢i pohybovat ve fyziologickych
hodnotéch.

Tabulka 1: Denni davkovani dopliikit stravy behem studie

Prvni mésic Druhy mésic
Skupina Cr[qg] Mg [mg] | Vit C (mg) Cr [g] Mg [mg] | Vit C [mg]
1 3 200 500 0 200 500
2 0 200 500 10 200 500

3.5 Sbér biologického materialu

Kazdy z respondentti dostal pted zac¢atkem studie ampulku na mo¢ oznacenou ptislusSnym
identifika¢nim cislem. Dva dny pfed vstupnim méfenim probéhl na pidé Fakulty chemické
ranni sbér vzorku. Jednalo se o jediny z péti sbérl, ktery nebyl ovlivnény suplementaci.
Kazdy z respondentii postupoval podle ptesné danych kritérii, z diivodu zajisténi konstantniho
a co nejefektivnéjSiho sbéru vzorku. K zajisténi co nejvyssi stability vitaminu C, ktery je
citlivy na svétlo, vzduch, teplo i vlhko, byla mo¢ uchovavana vtmavych ampulkach
naplnénych po okraj a ihned po sbéru byla mo¢ vlozena do lednice v laboratofi. Mo¢ byla
odebrana po minimaln¢ dvanactihodinovém la¢néni.

3.6 Tréninkovy plan a jidelnic¢ek

Respondenti nepostupovali podle striktné daného tréninkového planu. Duraz byl kladen
pfevazné na anaerobni aktivity (cvideni, sprinty, silové sporty). Ugastnikiim bylo doporugeno
trénovat Ctyfikrat do tydne, coz se jevilo jako nejefektivn€j$i. Respondenti neméli
organizované spolecné tréninky. Kazdy trénoval sdm, intenzivné, ale podle svych moznosti.
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Kazdy respondent vyplnil formuldf popisujici jeho stravovaci navyky. Vysledky byly
vyhodnocovany s ohledem na tyto udaje.

3.7 Méreni v posilovné
3.7.1 Obecné informace

Cely vyzkum probihal po dobu dvou mésicti (osm tydnil) Vv posilovné AZ-Fitness v Brné.
Respondenti byli méfeni v intervalu 14 dni, coz i se vstupnim meéfenim odpovidalo péti
setkanim. Vyzkum zahrnoval tfi typy méieni:

e mgéieni vybranych partii krej¢ovskym metrem
e diagnostika InBody
e silovy trojboj

Vyzkum pted zacatkem suplementace a po ukonceni kazdého suplementa¢niho obdobi

zahrnoval vsechny tfi typy méfeni, zatimco Vv prubéhu suplementace byl sledovan pouze

silovy trojboj. Pro lepsi orientaci slouzi Tabulka 2.

Tabulka 2: Rozpis méreni v ramci vyzkumu

Mereni | KTISOVSKY | pogy | Silowy
metr trojboj
1 X X X
2
3 X X X
4 X
5 X X X

3.7.2 Meéreni télesné vysky

Kazdy respondent byl zméteny bez obuvi, ve vzpiimeném postoji. Paty i Spicky smétovaly
k sobé. M¢fila se vySka bodu vertex (nejvyssi bod temene hlavy) od roviny, na které
respondent stal [31].
3.7.3 Meéfeni vybranych partii krejéovskym metrem

Kazdému respondentovi byla zméfena obvodova proporcionalita pomoci plastového
krej¢ovského metru v téchto partiich:

e [amena
e hrudnik
e pas

e paze

e stehno

V piipadé¢ métfeni obvodu ramen stal respondent zady k trenérovi. M¢fila se vzdalenost
obou bodl akromion (nadpazki).

V piipadé méfeni obvodu hrudniku stal respondent zady k trenérovi. Krejcovsky metr se
ptilozil vpfedu na prsni bradavky a vzadu tésné pod dolni thel lopatek. Paze volné vysely
podél téla.

V piipadé¢ obvodu pasu stal respondent Celem k trenérovi. Obvod byl méfen v nejuz$im
misté pasu.
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V ptipadé obvodu paze (bicepsu) stal respondent ¢elem k trenérovi. Métil se obvod paze
mezi bodem akromiale a hrotem loktu. Paze volné visi podél téla.

V piipad¢ obvodu stehna stal respondent celem k trenérovi. Respondent stal v mirném
rozkroceni, s napjatymi koleny, pfi rovnomérném zatizeni obou dolnich koncetin. Méfilo se
pod hyZzdni (glutealni) ryhou.

Mgéfeni probihalo v oddélené mistnosti, pouze ve spodnim pradle [31].

3.7.4 Diagnostika InBody

Ptistroj InBody 170 patii mezi nejspolehlivéjsi piistroje pro diagnostiku a analyzu lidského
téla. Dokaze analyzovat Siroké spektrum hodnot s vysokou spolehlivosti. K samotnému
méfeni pouziva technologii DSM-BIA, zalozenou na vodivosti tkané a jejiho odporu. Pomoci
osmibodovych dotykovych elektrod se méfi impedance jednotlivych télnich segmenti. Z téch
jsou poté stanoveny InBody parametry:

e celkova hmotnost

e celkové mnozstvi kosterniho svalstva
e celkové mnozstvi télesného tuku

e celkova voda v téle

e bazalni metabolismus

Kazdy respondent byl zméfen na pfistroji InBody. Méfeni probihalo opét pouze ve spodnim
pradle. Respondent se postavil bosy na pfistroj, nahlasil svoji vysku, veék, uchopil do obou
rukou elektrody a po dobu 30 sekund ziistal nehybné¢ stat.

Obrézei( 17: Pristroj pro diagnostiku InBody 160
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3.7.5 Silovy trojboj

Respondenti byli informovani o spravné technice vykonani vSech tii disciplin. Postupné
kazdy z respondentii podstoupil tyto tii discipliny:
e tlak na lavici (bench-press)
e mrtvy tah (dead-lift)
e dfep (squat)
K dispozici byly pasy na zpevnéni zad i odborny dozor trenérti. Respondenti postupovali od
nejnizsich vah po své maximalni a v pritb¢hu kazdého vykonu se navzajem jistili.

3.8 Stanoveni vitaminu C metodou RP-HPLC

3.8.1 Kalibrace a optimalizace metody
Tabulka 3: Nastaveni vstupnich parametrii

Doba analyzy 20 minut
Priitok mobilni faze 0,6 ml/min
Objem nastriku 5ul
Termostat kolony 25 °C
Detekce DAD 254 nm

Byla pfipravena mobilni faze fosfatového pufru dihydrogenfosforecnanu draselného
(KH2PO4) o koncentraci 0,11 mol/l. Dale byl pfipraven 3% roztok methanolu, ktery byl
smichan s mobilni fizi v poméru 3:97. Casovou zavislost zvySovani poméru methanolu
v mobilni fazi popisuje Tabulka 4.

Byl pfipraven 2% roztok kyseliny (meta)fosforecné (HPO3), pomoci které byla pfipravena
kalibra¢ni fada kyseliny askorbové v rozmezi koncentrace od 10-100 mg/l. Standardy byly
v tmavych vialkach vlozeny do autosampleru a nasledné proméfeny proti blanku (2% HPO3).
Detektor UV-VIS byl nastaven na vinovou délku 254 nm a pomoci RP-HPLC, gradientovou
eluci byly prométeny vSechny standardy.

Tabulka 4: Casova zavislost zvySovani methanolu v mobilni fizi

Eas [min] Mobilni faze Methanol
[%0] [%0]
0 97 3
7 80 20
11 97 3

3.8.1.1 Vliv mocové matrice

Kalibra¢ni fada vitaminu C byla stanovovana v HPO3; matrici. Biologické vzorky byly
meéfeny v mocové matrici. Ztoho divodu bylo potieba otestovat metodou standardniho
pfidavku vliv moc¢ové matrice na koncentraci vitaminu C. Byl pfipraven biologicky vzorek,
ktery byl v tmavé vialce vloZzen do autosampleru. Méteni probéhlo za stejnych podminek.
V druhém kroku byl stejny biologicky vzorek smichan se standardem vitaminu C
0 koncentraci 100 mg/l v poméru 1:1 a op€tovné prométen pii stejnych podminkach.

3.8.2 Analyza biologického vzorku

Z kazdé ampulky byl odpipetovan objem 1 ml biologického vzorku do tmavych vialek. Ty
byly opatrné vlozeny do autosampleru a zméteny proti blanku (2% metafosforecna kyselina).
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Obsah vitaminu C byl stanoveny metodou RP-HPLC, gradientovou eluci S pouzitim detektoru
UV-VIS nastaveného na 254 nm. Vysledky byly vyhodnoceny pomoci programu Xcalibur.

3.9 Stanoveni kreatininu metodou UV-VIS spektrofotometrie

3.9.1 Kalibrace a optimalizace metody

Stanoveni bylo provedeno kolorimetrickou Jaffeho reakci. Jednd se o neenzymaticky
piistup kinetického stanoveni kreatininu bez deproteinace [32]. Kreatinin reaguje
v alkalickém prostiedi s kyselinou pikrovou za vzniku Zluto-oranzového komplexu. Intenzita
zabarveni je pfimo imérna koncentraci kreatininu ve vzorku. Kineticky zpisob méteni, ktery
se Vsoucasné dobé jevi jako nejpiesnéjs$i, spoCiva ve fotometrickém méfeni nartstu
absorbance vznikajiciho barevného komplexu za ¢asovou jednotku [32].

Byla pfipravena kalibra¢ni fada kreatininu v rozmezi od 15-150 pmol/l. Déle byl pfipraven
vodny roztok kyseliny pikrové o koncentraci 16,8 mmol/l a hydroxidu sodného o koncentraci
0,75 mol/l. Kyselina pikrové byla z divodu nizké rozpustnosti zahfivdna ve vodni lazni pii
teploté 45 °C po dobu 10 minut. Roztok kyseliny pikrové byl smichan s roztokem hydroxidu
sodného v poméru 3:1.

Dale byly pouzity piipravené standardy v objemu 0,5 ml a doplnéné objemem 1,6 ml
pikratu sodného. Thned po pfeneseni pozadovaného objemu roztoku pikratu sodného do
plastové kyvety se standardem zacala probihat reakce. VSechny standardy byly prométeny pii
vlnové délce 510 nm proti blanku, ktery tvotil objem 0,5 ml H,O doplnény objemem 1,6 ml
pikratu sodného. Od 30 sekundy byl v intervalu 10 sekund zaznamendvan narlst absorbance
v ¢ase. Byla vynesena Casovéa zavislost absorbance. Linearni ¢ast zavislosti byla oznacena
jako tg(a) a vynesena v zavislosti na koncentraci. Tim byla sestavena kalibra¢ni zavislost
zmény absorbance v Case na koncentraci kreatininu [32].
3.9.1.1 Vliv mocové matrice

Kalibraéni tfada kreatininu byla stanovena ve vodné matrici. Biologické vzorky byly
méfeny v mocové matrici. Z toho diivodu bylo tfeba otestovat metodou standardniho ptidavku
vliv mo€ové matrice na koncentraci kreatininu. Byl pfipraven biologicky vzorek, ktery byl
padesatkrat ziedény vodou. Z takto pfipraveného roztoku bylo odebrano 0,5 ml vzorku do
plastové kyvety, do které bylo pfidano 1,6 ml pikratu sodného. Vzorek byl poté standardné
proméfen dle postupu 3.9.1 a vysledna kineticka zavislost zaznamenana. V druhém kroku byl
shodné ptipraveny biologicky vzorek zfedén nejvyssim bodem kalibracni fady o koncentraci
150 umol/l, v poméru 1:1 na objem 0,5 ml a doplnény objemem 1,6 ml pikratu sodného.
Stejnym zplsobem byla zmétena koncentrace kreatininu ve vzorku.
3.9.1.2 Testovani linearity odezvy pro vyssi koncentrace kreatininu

Bylo potieba zjistit, zda je kolorimetricka stanoveni vyuZzivajici Jaffeho reakci linearni
v rozsahu od 0-1200 pmol/l. Byl piipraven standard o koncentraci 1200 pmol/l, ktery byl
promé&ien postupem uvedenym v kapitole 3.9.1.
3.9.1.3 Vliv vitaminu C jako potencidalniho pozitivniho chromogenu

Byl piipraven roztok kyseliny askorbové o koncentraci 1 g/l, ktery byl dostacujici pro
otestovani vlivu jako mozného interferujiciho chromogenu Jaffeho reakce. Standard
kreatininu o koncentraci 150 umol/l byl zfedén roztokem kyseliny askorbové v poméru 1:1 na
objem 0,5 ml a doplnény objemem 1,6 ml pikratu sodného. Stejnym zptsobem byla zméfena
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koncentrace kreatininu ve vzorku. Pro jistotu bylo stejné méteni provedeno i s vodou, ktera
nahradila roztok kyseliny askorbové a opétovné byla zméfena koncentrace kreatininu.

3.9.2 Analyza biologického vzorku

Postupem uvedenym v kapitole 3.9.1 byl pfipraven roztok pikratu sodného. Biologické
vzorky respondentl oznacené identifika¢nimi Cisly byly padesatkrat ziedény a odpipetovany
do plastovych zkumavek ve vysledném objemu 5 ml. Ptistroj byl nastaven na vinovou délku
510 nm a do plastové kyvety byl pfipraven blank (0,5 ml vody a 1,6 ml pikratu sodného).
Z plastové zkumavky byl odebran objem 0,5 ml biologického vzorku a ptidano 1,6 ml pikratu
sodného. Kazdy biologicky vzorek byl prométen a vysledky kinetického stanoveni byly
zaznamenany piimo do excelu.

3.10 Stanoveni hor¢iku metodou ICP-OES

3.10.1 Kalibrace a optimalizace metody
Tabulka 5: Nastaveni vstupnich parametrii

Piikon do plazmy 1200W
Priitok plazmového plynu (Ar) 13 I/min
Priitok pomocného plynu (Ar) 0,5 I/min
Tlak na zmlZovaci 0,3 MPa

Byla ptipravena kalibra¢ni fada hotéiku v rozmezi koncentrace od 1-10 mg/l. Standardy ve
vysledném objemu 10 ml byly proméfeny v plastovych zkumavkach proti blanku
(deionizovana voda) metodou ICP-OES.

3.10.1.1 Vliv mocové matrice

Kalibra¢ni fada hot¢iku byla stanovena ve vodné matrici. Biologické vzorky byly méteny
vV moc¢ové matrici. Z toho divodu bylo tfeba otestovat metodou standardniho pifidavku vliv
moc¢ové matrice na koncentraci hoiciku Vv biologickém vzorku. Biologicky vzorek byl
desetkrat zfedén deionizovanou vodou, vloZen do pfistroje ICP-OES a pii stejnych
podminkach proméfen proti blanku (deionizovand voda). V druhém kroku byl k shodné
pfipravenému biologickému vzorku ptidan standard hoi¢iku o koncentraci 10 mg/l v poméru
1:1 a pfi stejnych podminkach znovu prométen.
3.10.2 Analyza biologického vzorku

Biologické vzorky oznacené identifikanimi Cisly respondenti byly acidifikovany
koncentrovanou (37%) kyselinou chlorovodikovou. Tim byly rozpusténé v§echny soli v moci
véetné hoiciku. Kazdy vzorek byl desetkrat zfedén deionizovanou vodou a pomoci pfistroje
ICP-OES analyzovan proti blanku (deionizované vodg).

3.11 Statistické zpracovani vysledkii

Praktické wvyuziti vyhodnocovani experimentalnich dat prostfednictvim statistickych
vysledkt. Kapitoly 4.2 a 4.3 hodnoti statistickou signifikantnost naméfenych vysledki
pomoci statistického rozptylu, tzv. ANOVA testu. Jedna se o zakladni statistickou
parametrickou metodu pro testovani hypotéz. VSechna zhodnoceni probihaji na hlading
vyznamnosti a = 0,05. To znamena, Ze pravdépodobnost ziskani faleSn¢ pozitivniho vysledku
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je 5%. Jistota spravného rozhodnuti tedy ¢ini 95 %. Pro ob¢ kapitoly byly definovany dvé
hypotézy.

Ho: Nulovéd hypotéza tika, Ze mezi testovanym souborem neni statisticky signifikantni
rozdil — hodnoty se nelisi. Obecny zapis: p1 = Y.

Hi: Alternativni hypotéza ftika, Ze mezi testovanym souborem existuje statisticky
signifikantni rozdil — hodnoty se lisi. Obecny zapis: W1 # M2 [35]
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4. VYSLEDKY A DISKUZE

4.1 Kalibrace analytickych metod pro stanoveni metabolickych parametri
4.1.1 Kalibra¢ni pfimka vitaminu C

Byla pfipravena kalibra¢ni fada kyseliny askorbové. Jak je z grafu vidét v rozsahu
koncentrace od 0-100 mg/1 je linearni.

Graf 1: Kalibracni zavislost plochy piku na koncentraci vitaminu C v biologickém vzorku
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4.1.1.1 Vliv mocové matrice

Biologicky vzorek o koncentraci 50,37 mg/l byl smichan v poméru 1:1 se standardem
vitaminu C o koncentraci 100 mg/l. Pfedpokladana koncentrace ¢inila 75,2 mg/l. Vysledna
koncentrace byla stanovena na 75,2 mg/l. Metodou standardniho piidavku byla zjisténa
vytéznost R = 100 %. Nebyl prokdzan Zadny vliv mocové matrice na koncentraci vitaminu C
Vv biologickém vzorku.
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4.1.2 Kalibraé¢ni pfimka kreatininu

Byla pfipravena kalibra¢ni fada kreatininu. Jak je z grafu vidét v rozsahu koncentrace od
0-150 umol/l je linearni.
Graf 2: Kalibracni zavislost zmény absorbance v case na koncentraci
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4.1.2.1 Vliv mocové matrice

Biologicky vzorek o koncentraci 355,4 umol/l (pied ziedénim) byl smichan v poméru 1:1
se standardem kreatininu o koncentraci 150 pmol/l. Pfedpokladana koncentrace Ccinila
252,7 pmol/l. Vysledna koncentrace byla stanovena na 251,6 umol/l. Metodou standardniho
pfidavku byla zjisténa vytéznost R =99,56 %. MocCovd matrice nema na koncentraci
kreatininu v biologickém vzorku zadny vliv.

4.1.2.2 Testovani linearity odezvy pro vyssi koncentrace kreatininu

Bylo prokédzéno, Ze kolorimetrick¢ stanoveni vyuZzivajici Jaffeho reakce, je linearni
v rozsahu od 0-1200 pmol/I. Hodnota spolehlivosti R? = 0,9989.

4.1.2.3 Vliv vitaminu C jako potencidlniho Jaffeho pozitivniho chromogenu

Standard kreatininu o koncentraci 150 pmol/l byl zfedén roztokem vitaminu C
o koncentraci 1 g/l v poméru 1:1. Predpokladanad koncentrace ¢inila 75 pmol/l. Vysledna
koncentrace byla stanovena na 75,2 umol/l. Metodou standardniho ptidavku byla zjisténa
vytéznost R = 100,27 %. Bylo zjisténo, Ze vitamin C V koncentraci znaéné prevySujici
referen¢ni hodnoty v moc¢i, nevykazuje potencial interferujiciho chromogenu v Jaffeho reakci.
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4.1.3 Kalibra¢ni pfimka hoi¢iku

Byla ptipravena kalibra¢ni fada hoiciku. Jak je z grafu vidét v rozsahu koncentrace od 1—
10 mg/1 je linearni.

Graf 3: Kalibracni zavislost zmény emise v ¢ase na koncentraci
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4.1.3.1 Vliv mocové matrice

Biologicky vzorek o koncentraci 103,09 mg/l byl smichan v poméru 1:1 se standardem
hof¢iku o koncentraci 10 mg/l. Piedpokladana koncentrace cinila 56,55 mg/l. Vysledna
koncentrace byla stanovena na 56,49 mg/l. Metodou standartniho ptidavku byla zjisténa
vytéznost R =99,89 %. Bylo zjisténo, ze mocova matrice nema na koncentraci hotc¢iku
Vv biologickém vzorku Zadny vliv.

52



4.2 Stanoveni metaboliti v biologickych vzorcich

4.2.1 Stanoveni vitaminu C metodou RP-HPLC

Koncentrace vitaminu C v mo¢i byla stanovovana dle postupu uvedeného v kapitole 3.8.2.

Tabulka 6: Analyzované mnozstvi vitaminu C v biologickém vzorku metodou RP-HPLC

Tyden 0 2 4 6 8
Vzorek | c[mg/l] | c[mg/l] | c[mg/l] | c[mg/l] | c[mg/l]
1 50,4 55,8 48,3 51,3 51,7
2 53,6 54,0 58,4 56,2 57,4
3 63,9 87,0 72,6 66,4 65,2
4 66,0 1478 99,8 82,3 64,3
5 52 54,4 37,9 9,5 8,4
6 99,3 109,0 99,5 95,0 98,2
7 131,0 481,3 153,4 132,5 129,9
8 56,8 433,7 118,8 62,3 55,8
9 8,8 4434 114,5 42,4 19,9
10 3,0 86,8 34,7 22,3 7,0
11 120,8 242,5 149,0 132,8 118,9
12 39,0 150,9 39,7 38,7 38,9
13 14,2 46,9 34,3 10,7 14,1
14 23,9 24,2 19,9 12,0 28,0
15 3,9 1121 48,9 31,5 6,9
16 53 1999 34,8 13,3 12,0
17 10,6 264.,5 69,0 48,2 9,8
18 2,8 100,3 49,8 34,1 16,7
19 53 259,3 10,0 54 11,9
20 11,9 82,9 49,9 30,4 11,3
21 29,7 75,2 41,7 32,8 24,1
22 52,9 1242 64,8 43,8 54,8
23 32,3 97,6 29,8 37,6 30,9
24 18,0 478,6 29,9 20,5 23,7
25 49,7 76,9 42,5 43,8 53,2
26 17,7 243,1 97,6 22,0 23,2
27 10,0 83,2 67,8 39,9 9,7
28 91,3 156,6 104,3 98,7 109,8
29 52,2 88,8 45,5 49,9 47,9
30 30,4 445,8 41,3 39,2 30,2
31 135,7 152,4 137,8 138,0 131,0
32 87,8 1451 89,4 84,8 79,5
33 9,8 100,9 14,9 11,6 14,3
Primér 42,2 172,9 65,2 49,7 44,2
STD 38,4 134,4 38,3 35,8 36,9
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Tabulka 6 popisuje koncentraci kyseliny askorbové Vv biologickém vzorku kazdého
respondenta. Najdeme zde zprimérované hodnoty koncentrace vSech respondentt v priub&hu
celého vyzkumu véetné smérodatnych odchylek. Respondenti uzivali vitamin C po celou
dobu studie v konstantnim mnozstvi (500 mg denng).

Byla provedena statistickd analyza rozptylu pomoci ANOVA testu. Na hladiné
vyznamnosti o = 0,05 byla vyvracena nulova hypotéza po=p; a potvrzena alternativni
hypotéza po# p1. Vysledna hodnota p = 0,0001 sveéd¢i o statisticky signifikantnim rozdilu
mezi hodnotami. Pravdépodobnost spravného vyvraceni nulové hypotézy je 99,99 %.

Z tabulky 5 vyplyva, ze suplementace vitaminu C podstatné zvysila hodnoty vyloucené
kyseliny askorbové moci v pribehu prvnich 14 dnd. Tyto hodnoty se po meésici uzivani
a pravidelné fyzické zatézi zacaly postupné snizovat a po 2 mésicich byly pozorovany
hodnoty velmi podobné hodnotam ze vstupniho meéteni. Tenhle fakt potvrzuje dulezitost
suplementace vitaminu C v prub&hu fyzicky naro¢ného obdobi. Z tabulky je dobie vidét, Ze
adaptace na 500 mg denni davky vitaminu C rozdélené do dvou mensich davek trva v rozmezi
od 14 dnti do 1 mésice. Z hlediska vyuzitelnosti takové davky je dillezitd nadmérna fyzicka, ¢i
psychicka zatéz. V takovém obdobi jsou naroky na piijem vitaminu C az desetkrat vyssi.
Porovname-li primérnou doporuéovanou denni davku kyseliny askorbové v Ceské republice,
zjistime, Ze jeji hodnota pro nesportujici populaci je zhruba 80 mg [33]. Fyzicka i psychicka
zatéz, zanét, nemoc, koufeni i stres jsou vsechno faktory zvysujici potfebu vitaminu C. Pro
zvySeni efektivity suplementace by mohlo byt dobré rozdélit davku jesté do vice menSich
davek. Jednorazova vyssi davka vitaminu C by totiz vedla k nedostate¢né absorpci vitaminu
sttevem do krve a zna¢na ¢ast by byla vyloucena stolici. Dalsi ztraty by bylo mozné uvazovat
z diivodu rychlého zvySeni hladiny v séru, ktera by vedla ke zvySenému vyluovani vitaminu
C ledvinami do mo¢i [23].

Graf 4: Primérna koncentrace vitaminu C v biologickém vzorku respondentii v pritbéhu vyzkumu
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Graf 4 srovnava piehledné primérnou koncentraci vitaminu C v biologickych vzorcich po
celou dobu vyzkumu. V druhém tydnu je dobie vidét zna¢ny rozdil mezi aritmetickym
prumérem a medianem, coz sv&€d¢i o nerovhomérném rozlozeni dat. Smérodatnd odchylka
smétuje spiSe k vyS$im hodnotdm, coz nasvédCuje zvySenému vylucovani vitaminu C
do mo¢i. Pii vstupnim méfeni, Sestém a osmém tydnu byly zaznamenany odchylené hodnoty.

Z grafu je patrné rychlé zvySovani vyloucené kyseliny askorbové béhem 14 dnu po
suplementaci. Toto zvySeni je statisticky signifikantni. Po mésici uzivani vitaminu C se jiz
hladina optimalizovala a na konci vyzkumu je velmi podobné ptivodnim hodnotam. Muzeme
sledovat, jak s rostouci délkou suplementace klesa vylu¢ovani vitaminu C moci. To by mohlo
znamenat, ze vstfebavani a tudiz i celkovd vyuzitelnost kyseliny askorbové by méla
dosahovat v silovém trojboji velkého vyznamu.

4.2.2 Stanoveni kreatininu metodou UV-VIS

Koncentrace kreatininu v moci byla stanovovana dle postupu uvedeného v kapitole 3.9.1.
Vzhledem k mnozstvi biologickych vzorkii byla koncentrace kreatininu stanovovana
v kazdém vzorku jen jednou.

Tabulka 7: Analyzované mnozstvi kreatininu v biologickém vzorku metodou UV-VIS

Skupina 1
Tyden 0 2 4 6 8
Vzorek | c[mmol/l] | ¢ [mmol/l] | ¢ [mmol/l] | ¢ [mmol/l] | ¢ [mmol/l]
1 17,8 18,0 17,7 17,5 17,5
8 11,1 12,5 12,7 12,0 11,7
11 19,0 20,3 21,0 19,0 17,8
12 18,4 19,3 20,5 19,3 18,9
13 13,4 14,2 14,9 13,5 13,4
16 6,8 7,3 8,7 55 5,2
17 54 7,2 8,1 6,2 5,9
21 10,6 11,4 11,8 10,8 10,6
22 11,3 10,0 14,5 9,7 10,8
23 15,9 16,3 16,4 16,0 15,8
24 16,2 17,8 17,8 16,6 16,9
27 15,3 17,1 18,5 16,5 16,4
28 16,1 17,5 18,2 17,5 16,7
30 12,3 13,6 14,3 13,2 12,6
32 9,6 11,5 11,5 10,8 9,7
33 8,2 9,3 10,1 9,2 8,8
Primér 12,9 14,0 14,8 13,3 13,0
STD 4,1 4,1 3,9 4,2 4,2

Tabulka 7 popisuje koncentraci kreatininu v biologickém vzorku kazdého respondenta
skupiny 1. Najdeme zde zprimérované hodnoty koncentrace respondenti piislusné skupiny
v ramci celého vyzkumu, vcetné smérodatnych odchylek.

55



Byla provedena statistickd analyza rozptylu pomoci ANOVA testu. Na hladiné
vyznamnosti o = 0,05 byla potvrzena nulova hypotéza po=p; a tudiz vyvracena alternativni
hypotéza po# 1. Vysledna hodnota p = 0,7206 svédci o statisticky nesignifikantnim rozdilu
mezi hodnotami. Je patrné, ze nizs§i davka kreatinu (3 g denn¢) neméla statisticky
signifikantni vliv na vyluovani kreatininu moc¢i. Navzdory tomu Graf 5 vykazuje opticky
lehké zvySeni koncentrace kreatininu v moci jiz po 14 dnech. V prubéhu celého mésice se
prumérna koncentrace kreatininu zvySovala rovhomérné.

V druhém mésici, bezprostiedné po vysazeni kreatinu jako dopliku stravy sledujeme rychlé
snizeni hladiny kreatininu v moc¢i. Toto snizeni vede téméf k pivodni hodnoté pred
suplementaci. Graf tedy svéd¢i o lehkém zvySeni vylou¢eného kreatininu moci i po pomérné
nizké davce kreatinu. Celkova vyuzitelnost kreatinu bude diskutovana v kombinaci s vysledky
silového trojboje a antropologickych zmén dale.

Tabulka 8: Analyzované mnoZstvi kreatininu v biologickém vzorku metodou UV-VI1S

Skupina 2
Tyden 0 2 4 6 8
Vzorek | c[mmol/l] | ¢ [mmol/l] | ¢ [mmol/l] | ¢ [mmol/l] | ¢ [mmol/l]
2 3,8 55 54 9,5 10,2
3 12,6 12,3 11,3 17,0 18,0
4 20,8 21,7 21,7 22,2 26,7
5 8,8 6,6 7,5 10,5 11,9
6 12,8 14,0 14,0 16,6 16,1
7 10,9 12,1 12,0 16,1 17,6
9 12,4 11,0 12,3 14,6 19,3
10 14,7 10,8 10,5 15,2 15,5
14 20,0 21,4 21,6 23,3 30,7
15 9,0 10,2 8,4 10,0 10,4
18 16,4 18,0 15,3 19,0 18,0
19 11,9 11,7 10,1 17,2 22,3
20 10,7 13,7 15,8 16,3 21,7
25 25,7 25,0 25,1 27,5 28,1
26 20,8 19,2 19,8 20,3 20,9
29 14,8 13,8 15,8 17,7 17,0
31 11,3 10,3 10,1 13,1 13,1
Primér 14,0 14,0 13,9 16,8 18,7
STD 52 52 53 4,6 58

Tabulka 8 popisuje koncentraci kreatininu v biologickém vzorku kazdého respondenta
skupiny 2. Najdeme zde zprimeérované hodnoty koncentrace respondentii piislusné skupiny
Vv pribehu celého vyzkumu, véetné smérodatnych odchylek.

Byla provedena statisticka analyza rozptylu pomoci ANOVA testu (Graf 6). Na hladiné
vyznamnosti o = 0,05 byla vyvracena nulovd hypotéza pp=p; a potvrzena alternativni
hypotéza po# p1. Vysledna hodnota p = 0,0331 sveédc¢i o statisticky signifikantnim rozdilu
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mezi hodnotami. Pravdépodobnost spravného zamitnuti nulové hypotézy je témet 97 %. Je
patrné, ze vysSi davka kreatinu (10 g denné) méla podstatné vyssi vliv na mnozstvi
vylouc¢eného kreatininu moc¢i. Skupina 2 na rozdil od skupiny 1 byla suplementovéna az
ve druhém meésici. Vstupni hodnota se tedy od hodnot v prvnim mésici prakticky nelisi.
Okamzité zvySeni nastava ihned po suplementaci kreatinem a v pribéhu druhého mésice tedy
sledujeme podstatné zvySeni kreatininu v moci.

Porovname-li tedy oba grafy (Graf 5, Graf 6), zjistime, ze suplementace kreatinem
v mensi ddvce vede k menSimu narGstu koncentrace kreatininu v lidské moci, ktery ovsem
neni statisticky signifikantni. Tato zména se pohybuje stale ve fyziologickém rozmezi, které
¢ini 5,7-14,8 mmol/l [32]. Suplementace vy$$im mnozstvim kreatinu vede jiz k statisticky
signifikantnimu zvySeni koncentrace kreatininu v mo¢i. Toto zvySeni se jiz pohybuje nad
fyziologickou hodnotou, konkrétné 18,67 mmol/l. Davkovani 3 g denné se jevi jako
smysluplnéj$i, z hlediska metabolizace anasledné vyuzitelnosti. Méné zasahuje do
fyziologickych hodnot metabolickych pochodi a zbyteéné nezatézuje ledviny.

Graf 5: Priimérna koncentrace kreatininu skupiny 1 v biologickém vzorku v pribéhu vyzkumu
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Graf 6: Priumérna koncentrace kreatininu skupiny 2 v biologickém vzorku v pritbéhu vyzkumu
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Graf 5 popisuje primérnou koncentraci kreatininu v biologickém vzorku respondent
skupiny 1. Hodnoty aritmetického priméru a medianu jsou v kazdém méfeni téméf totozné,
coz sve&dci o relativné rovnomérném rozlozeni dat. Smérodatna odchylka se priklani v druhém
a ctvrtém tydnu meéfeni (suplementace kreatinem 3 g denné) spise k vys$Sim hodnotam,
zatimco pfi vstupnim méfeni a po suplementaci jsou jeji hodnoty spiSe v niz§ich hodnotach.
Tento fakt opét poukazuje na lehké zvySeni kreatininu v moci v obdobi suplementace, které
ovSem neni statisticky signifikantni.

Graf 6 popisuje prumérnou koncentraci kreatininu v biologickém vzorku respondenti
skupiny 2. Zde se jiz hodnoty aritmetického priméru a medidnu s vyjimkou Sestého tydnu
lehce rozchazeji. Miizeme sledovat i odlehlé hodnoty pfi vstupnim, ¢tvrtém a Sestém tydnu.
Vosmém tydnu je vidét, Ze smeérodatnd odchylka sméfuje spiSe k vy$§im hodnotam.
Suplementace kreatinem 10 g denné vede k statisticky signifikantnimu rozdilu v osmém tydnu
suplementace. Toto zvySeni se pohybuje jiz mimo fyziologické hodnoty.
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4.2.3 Stanoveni hor¢iku metodou ICP-OES

Koncentrace hoi¢iku v mo¢i byla stanovovana dle postupu uvedeného v kapitole 3.10.2.
Vzhledem k mnozstvi biologickych vzorkii byla koncentrace kreatininu stanovovana

v kazdém vzorku jen jednou.

Tabulka 9: Analyzované mnozstvi horciku v biologickém vzorku metodou ICP-OES

Tyden 0 2 4 6 8

Vzorek | c[mg/l] | c[mg/l] | c[mg/l] | c[mg/l] | c[mg/l]
1 103,09 105,55 105,48 105,63 105,67

2 99,47 103,13 103,24 | 102,99 103,21

3 102,32 101,87 102,31 101,98 101,87

4 102,93 103,29 103,32 103,21 103,34

5 99,67 99,94 101,21 101,13 101,34
6 102,54 | 101,68 101,24 | 101,64 101,71

7 100,71 101,69 101,67 101,58 101,59

8 101,51 102,39 102,34 | 102,37 102,64

9 102,52 103,21 103,24 | 103,29 103,30
10 100,79 101,54 | 101,39 101,31 101,72
11 100,88 100,97 101,21 101,13 101,16
12 101,78 101,93 101,98 102,31 102,18
13 101,67 101,43 101,62 101,67 101,82
14 102,31 102,47 103,12 102,89 102,75
15 101,47 101,49 102,34 102,21 102,31
16 100,51 102,53 102,98 103,34 103,28
17 100,25 101,24 | 102,34 | 102,45 102,48
18 101,19 100,83 103,24 | 103,21 103,48
19 100,52 100,98 101,13 101,27 101,42
20 101,93 101,97 102,12 102,09 101,13
21 100,78 101,31 101,09 101,51 102,37
22 104,65 105,21 105,24 | 105,34 105,29
23 100,04 | 101,34 | 101,48 101,52 101,64
24 100,04 | 101,24 | 101,31 101,65 101,97
25 103,24 | 103,76 103,84 | 103,87 103,94
26 101,98 101,78 102,48 102,74 102,87
27 102,33 102,21 102,89 102,94 102,78
28 101,38 102,33 102,09 102,98 103,21
29 104,38 105,21 105,24 | 105,16 105,32
30 99,64 101,58 101,67 101,87 102,04
31 101,58 103,21 102,98 103,14 103,05
32 101,51 101,87 103,21 103,10 102,99
33 99,44 101,24 | 101,87 101,54 101,87
Primér | 101,49 102,19 102,51 102,58 102,66

STD 1,28 1,25 1,15 1,14 1,12
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Tabulka 9 popisuje koncentraci hot¢iku v biologickém vzorku v pribéhu celého vyzkumu.
Najdeme zde zprimeérované hodnoty koncentrace U vSech respondentl v prabéhu celého

vyzkumu, véetné smérodatnych odchylek.

Byla provedena statistickd analyza rozptylu pomoci ANOVA testu. Na hladiné
vyznamnosti o = 0,05 byla vyvracena nulovd hypotéza pp=p; a potvrzena alternativni
hypotéza po# p1. Pravdépodobnost spravného vyvraceni nulové hypotézy je 99,97 %.

Vysledna hodnota p = 0,0007 svéd¢i o statisticky signifikantnim rozdilu mezi hodnotami.

Graf 7: Priumérnd koncentrace hoiciku v biologickém vzorku v pribéhu vyzkumu

—10: 0. tyden
109 4 —12: 2. tyden
——1t4: 4. tyden
——16: 6. tyden
——8: 8. tyden
+ Mean
107 —+ ¢ Minimum/Maximum
* *
105 +
103 +
+ +
+
f
101 + l l

99 -
t0 t2 t4 t6

t8

Graf 7 popisuje primérnou koncentraci hot¢iku v biologickém vzorku u vSech respondentt

vV ramci celého vyzkumu. Z grafu je patrné, Zze hodnoty medidnu a aritmetického priméru

s vyjimkou vstupniho méfeni se lehce liSi, smérodatné odchylky sméfuji s vyjimkou druhého
tydne do vysSich hodnot a v druhém, Sestém i1 osmém tydnu miZeme vidét odchylené
hodnoty. Je patrné, ze dvoumési¢ni konstantni suplementace hoi¢ikem (200 mg denn¢)
vyvolala lehké zvySeni vylouceného hoic¢iku moci. ZvySeni je patrné jiz po 14 dnech

suplementace a pozvolné se zvySuje v pribéhu celého vyzkumu. Samotna suplementace vede
vzhledem k vstupni hodnot¢ k statisticky signifikantnimu zvyseni odpadniho hoi¢iku. Stale se
ovSem pohybujeme ve fyziologickych hodnotach, které ¢ini (31-200 mg/l) [32]. Z vysledki
tedy mizeme usoudit, zZe podstatna ¢ast suplementace byla télem vyuzita a zdroven nedoslo
k takovému zvySeni hoiciku v séru, které by vedlo k podstatné¢ vys$$imu vylouceni hot¢iku

modi.
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4.3 Posilovaci blok

(13

Kazdy z respondentt uvedl sviij v€k ve formuléii ,,Zakladni anamnestické tidaje ucastnika
(Ptiloha 3). Poté byla kazdému ucastnikovi zméfena télesna vyska podle postupu uvedeného
v kapitole 3.7.2.

4.3.1 Charakteristika respondenti z hlediska vySky a véku
Graf 8: Priumérnd vyska respondentii obou skupin
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Graf 9: Primérny vék respondentii obou skupin
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Vsechny hodnoty vysky a véku respondentii nalezneme v Ptiloze 2, Tabulka 31. Byla
provedena statistickd analyza rozptylu pomoci ANOVA testu. Na hladiné vyznamnosti
a=0,05 byla vobou pfipadech potvrzena nulova hypotéza pp=p; a tudiz vyvracena
alternativni hypotéza po# p1. Vysledné hodnoty pro vysku p =0,1892 a pro veék p = 0,5410
sv&d¢i o statisticky nesignifikantnim rozdilu mezi hodnotami. Vzhledem Kk témto vysledkim
a vysokym smérodatnym odchylkdm lze povazovat obé skupiny z hlediska vysky i véku za
srovnatelné.

4.3.2 Zdravotni stav respondenti

Nasledujici ¢ast je zameéfena na vyhodnoceni dotazniki s osobni anamnézou
a stravovacimi zvyklostmi respondentt (Pfiloha 3)

Graf 10: Zhodnoceni zdravotniho stavu respondentii skupiny 1

6,25 %

12,50 %
= bez obtizi
6,25 % ‘ = alergie
= astma
reflux
12,50 % 62,50 % = hypotyredza

Graf 10 popisuje zdravotni stav respondentt skupiny 1. Z grafu je patrné, ze zhruba 2/3
respondentd hodnoti svij stav jako ,,bez obtizi“. Zbytek skupiny trpi nejcastéji alergickymi
projevy a refluxem. Mén¢ potom astmatem a hypotyre6zou — hypofunkci §titné z1azy.

Graf 11: Zhodnoceni zdravotniho stavu respondentii skupiny 2

5,26 %

36,84 % = bez obtizi
= alergie
= astma
reflux
= hypotyreoza

10,53 %

10,53 %

36,84 %
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Zhruba 1/3 respondentl skupiny 2 hodnoti sviij stav jako ,.bez obtizi“. Stejny podil
sportovell trpi projevy alergie. Ménég Casté je potom astma a reflux. Vyjimecné se vyskytuje
hypotyreodza.

Srovnanim obou skupin je vidét, Ze zhruba trojndsobné mnozstvi respondentti skupiny 2
vzhledem ke skupin¢ 1 trpi alergickymi projevy. S timto faktem souvisi podstatné mensi
pocet respondentii hodnoticich sviij stav jako ,,bez obtizi“. VSechna data potfebna k sestaveni
téchto grafu jsou uvedena v Prtiloze 4, Tabulka 32.

Graf 12: Rozdéleni respondentii skupiny 1 z hlediska koureni

6,25 %

= kutrak
= nekurak
93,75 %
Graf 13: Rozdéleni respondentii skupiny 2 z hlediska koureni
11,76 %
= kuidk
= nekutak

88,24 %

Oba grafy popisuji zdravotni stav respondentl pfislusné skupiny z hlediska koufeni
a procentualné jej rozdéluji na kutrdky a nekurdky. VSechna data potiebna k sestaveni téchto
grafil jsou uvedena v Piiloze 4, Tabulka 33.
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Graf 14: Rozdéleni respondentii skupiny 1 z hlediska medikace

12,50 %
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= bez medikace

87,50 %

Graf 14 popisuje zdravotni stav respondenti skupiny 1 z hlediska pravidelné medikace.
Z grafu je vidét, ze pouze 1/8 respondentli uziva pravidelné 1éky. Konkrétné se potom jedna
0 medikaci na astma a reflux.

Graf 15: Rozdéleni respondentii skupiny 2 z hlediska medikace

23,53 %

= pravidelna medikace

= bez medikace

76,47 %

Z Graf 15 vyplyva, ze zhruba 1/4 sportovct skupiny 2 uziva pravidelnou medikaci.
Konkrétné se potom jedna o 1éky na alergii, reflux a hypotyredzu.

Srovnanim obou skupin je vidét, ze dvakrat vice respondentli skupiny 2 vzhledem
K respondentim skupiny 1 uziva pravidelnou medikaci. Konkrétné se oviem jedna jen o 4
sportovce z 10, ktefi hodnotili sviij stav jako: alergicky, astmaticky, reflux, ¢i hypotyredzu.
Tento fakt svéd¢i o spiSe lehkych civilizacnich chorobach. VSechna data potfebna k sestaveni
téchto grafti jsou uvedena v Ptiloze 4, Tabulka 34.
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4.3.3 Vyzivové zvyklosti
Graf 16: Zkusenosti respondentii skupiny 1 s dopliky stravy

31,25 %
43,75 % = pravidelné uZivani
= ob¢asné uzivani
' o

25,00 %

Graf 17: Zkusenosti respondentii skupiny 2 s dopliiky stravy

11,76 %

17,65 % . AP
= pravidelné uzivani

= ob¢asné uzivani

= 7adna zkuSenost

70,59 %

Respondenti skupiny 2 maji podstatné vétsi zkusenost s pravidelnym uzivanim dopliki
stravy. Z hlediska obcasného uzivani mizeme vidét lehce vyssi hodnotu u skupiny 1. Témét
1/2 respondenti skupiny 1 nemé Zadné zkuSenosti s dopliky stravy. Podle odpovédi na
dotaznik uvedeny v Pfiloze 3 jsou u obou skupin nejcastéjsimi piijimanymi dopliky stravy
proteiny a BCA, méné potom vitaminy a mineralni latky. VSechna data pottebna k sestaveni
téchto grafti jsou uvedena v Pfiloze 5, Tabulka 35.
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Graf 18: Zkusenosti respondentii skupiny 1 s kreatinem

43,75 % .
= zkuSenost s kreatinem

= bez zkuSenosti
56,25 %

Graf 19: Zkusenosti respondentii skupiny 2 s kreatinem

41,18 %
= zkuSenost s kreatinem

= bez zkuSenosti

58,82 %

Srovnanim obou grafi je vidét, ze obé skupiny maji podobné zkuSenosti s uzivanim
kreatinu. U respondentti skupiny 2 se vzhledem K ¢ast&jsim zkusenostem s dopliiky stravy
obecné dala tato skutecnost predpokladat. U skupiny 1 ovSem z 9 sportovct, kteti popsali
jakoukoliv zkusenost s dopliikem stravy, oznacilo 7 z nich kreatin. Tento pomér zajistil stejné
startovaci podminky pro obé skupiny. Na zakladé tohoto faktu byli respondenti rozdéleni do
ptislusnych skupin. VSechna data potiebna k sestaveni téchto grafi jsou uvedena

v Priloze 5, Tabulka 36.
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Graf 20: Konzumace mlécnych vyrobkii pro respondenty skupiny 1

6,25 %

37,50 %
= ]x denné
= 2-3x tydng
= 1x tydné
56,25 %
Graf 21: Konzumace mlécnych vyrobkii pro respondenty skupiny 2
17,65 %
=[x denné
47,06 %
= 2-3x tydné
= 1% tydng

35,29 %

Porovnanim obou grafti zjistime, Ze z hlediska denni konzumace mlécnych vyrobki je na
tom lépe skupina 2. Skupina 1 upfednostiiuje mlécné vyrobky spiSe 2-3x tydné. Podle
odpovédi na dotaznik uvedeny v ptiloze 3 jsou u obou skupin nejcastéji konzumovanymi
mléénymi vyrobky jogurt, ¢isté mléko, tvrdy syr a nejméné zakysané vyrobky. VSechna data
potiebna k sestaveni téchto grafli jsou uvedena v ptiloze 5, Tabulka 37.
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Graf 22: Konzumace vajec — respondenti skupiny 1

6,25 %

50,00 %
43,75 %

Graf 23: Konzumace vajec — respondenti skupiny 2

17,65 %

52,94 %

29,41 %

= | x denné
= 2-3x tydné
= 1x tydné

= | x denné
= 2-3x tydné
= 1% tydné

Srovnanim obou grafii je vidét, ze skupina 2 konzumuje podstatné vice vajec denné.
Skupina 1 uptednostiiuje vejce jednou tydné nebo 2-3x tydné. VSechna data potiebna

k sestaveni téchto grafti jsou uvedena v piiloze 5, Tabulka 38.
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Graf 24: Konzumace masa — respondenti skupiny 1

12,50 %

31,25 % 56,25 %

Graf 25: Konzumace masa — respondenti skupiny 2

5,88 %

17,65 %

76,47 %

Vétsina respondentl obou skupin denné konzumuje maso. U skupiny 2 je podil denniho
ptijmu vzhledem ke konzumaci 2-3x tydné vyssi. U skupiny 1 je podil denni konzumace
masa podstatné mensi, nez u skupiny 2. Podle odpovédi na dotaznik uvedeny v piiloze 3 je
u obou skupin nejéastéji konzumovano kufeci maso. Podstatné méné potom veptové a hovézi

= | x denné
= 2-3% tydné
= 1x tydné

® [ x denné
= 2-3x tydné
= 1x tydné

maso. Ryby v jakékoliv formé jsou pfijimany prakticky v zanedbatelném mnozstvi. VSechna
data potiebna k sestaveni téchto grafii jsou uvedena v ptiloze 5, Tabulka 39.
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Graf 26: Konzumace zeleniny — respondenti skupiny 1
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31,25 %
Graf 27: Konzumace zeleniny — respondenti skupiny 2
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23,53 %
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Srovnanim obou grafii je vidét, Ze zatimco v pripade skupiny 1 se zhruba 1/3 hlasi k denni
konzumaci, 1/3 ke konzumaci 2-3x tydné a 1/3 ktydenni konzumaci, ve skupiné dvé
prevlada denni pfijem zeleniny. Podle odpovédi na dotaznik uvedeny v ptiloze 3 prevazuji
V obou skupinach raj¢ata a papriky. Podstatné méné se konzumuje dusena, ¢i vafena zelenina.
Velmi zanedbavana je listova zelenina. VSechna data potfebnd k sestaveni téchto grafi jsou

uvedena v piiloze 5, Tabulka 40.
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Graf 28: Konzumace ovoce — respondenti skupiny 1

12,50 %

= | x denné
25,00 % = 2-3% tydné
= 1x tydné
62,50 %

Graf 29: Konzumace ovoce — respondenti skupiny 2
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)
29,41 % o 1% denné
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= 1x tydné

64,71 %

Porovnanim obou grafii je vidét, ze z hlediska denniho pfijmu ovoce jsou na tom obé
skupiny velmi podobné. Ovoce je pfijimano v ramci obou skupin pievazné kazdy den. Podle
odpovédi na dotaznik uvedeny v piiloze 3 je u obou skupin nejcastéjsi konzumace jablek,
nasledovand citrusovymi plody. Ovoce tuzemské, jizni i ovocné kompoty jsou pfijimany
zanedbatelné. VSechna data potiebna ksestaveni téchto grafi jsou uvedena
v ptiloze 5, Tabulka 41.
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4.3.4 Meéfeni parametri krejéovskym metrem

Kazdy respondent byl zméfen postupem uvedenym v kapitole 3.7.3. V tabulkach 10-13
jsou uvedeny namétfené hodnoty obvodové proporcionality véetné pramérnych hodnot

I smérodatnych odchylek pro kazdou skupinu zvlast'.

Tabulka 10: Vstupni méreni parametrii obvodové proporcionality krejcovskym metrem (0. tyden)

Skupina 1

Ramena | Hrudnik Pas Biceps | Stehno
Vorek | pem] | fem] | fem] | fem] | [em]
1 118,5 104,5 84,0 32,2 97,5
8 1138 104,0 84,0 33,0 53,0
11 109,5 99,0 78,0 32,0 54,0
12 118,5 105,5 89,0 33,0 56,0
13 111,0 93,0 84,0 30,0 55,2
16 106,0 90,0 78,6 28,5 52,0
17 106,0 99,5 79,5 30,0 53,0
21 98,0 90,0 70,0 26,5 45,0
22 108,0 93,0 77,0 28,0 53,0
23 110,5 94,0 84,5 32,5 56,0
24 110,0 93,0 76,5 30,0 48,5
27 95,5 86,5 70,5 25,5 45,5
28 122,0 108,0 82,0 38,5 58,5
30 124,0 109,0 85,5 38,0 58,5
32 108,0 97,5 80,0 29,5 54,5
33 107,0 96,5 77,0 30,0 50,0
Primér | 1104 97,7 80,0 31,1 53,1
STD 75 6,7 51 34 4,0
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Tabulka 11: Vstupni méreni parametrii obvodové proporcionality krejcovskym metrem (0. tyden)

Skupina 2
Ramena | Hrudnik Pas Biceps | Stehno

veorek | fem] | fem] | fem] | fem] | [cm]
2 123,5 109,5 87,0 37,0 62,5
3 118,0 100,0 88,0 35,0 61,5
4 121,0 100,0 89,5 33,0 61,0
5 108,5 103,5 80,0 36,5 59,5

6 116,0 98,5 85,5 35,0 61,0
7 111,0 100,0 82,0 31,0 50,0
9 121,5 102,5 81,0 32,0 55,0
10 119,0 104,0 88,0 35,5 60,0
14 120,0 105,0 89,5 32,0 60,0
15 105,0 97,0 75,5 31,0 51,0
18 1245 109,0 96,5 36,5 61,0
19 117,0 106,5 81,5 35,0 58,0
20 119,0 115,0 88,0 37,0 63,0
25 116,0 103,5 86,5 33,5 56,0
26 107,5 98,0 77,0 34,0 51,5
29 107,5 95,5 75,5 32,5 52,0
31 135,0 115,0 86,0 37,0 63,5
Priamér 117,1 103,7 84,5 34,3 58,0
STD 7,3 5,6 5,5 2,1 4,4




Tabulka 12: Druhé mereni parametrii obvodové proporcionality krejcovskym metrem (4. tyden)

Skupina 1
Ramena | Hrudnik Pas Biceps | Stehno
veorek | fem] | fem] | fem] | fem] | [em]
1 1225 110,5 83,5 32,5 60,0
8 1145 105,5 85,0 35,0 55,0
11 114,5 102,5 80,5 32,5 55,0
12 124,0 108,0 91,0 33,5 58,0
13 119,0 104,5 84,0 30,0 55,2
16 109,0 91,5 78,0 29,0 55,0
17 118,5 104,0 83,0 31,5 95,5
21 103,0 87,0 73,0 27,5 47,0
22 117,0 102,5 79,5 30,0 54,0
23 112,3 97,3 83,8 32,8 57,5
24 119,5 102,0 77,0 32,0 94,5
27 103,0 87,0 73,0 27,0 49,5
28 128,0 110,5 87,0 39,5 59,3
30 126,5 116,0 84,0 38,0 62,5
32 114,0 99,0 82,0 29,5 55,0
33 117,5 102,0 78,0 32,0 54,0
Primér 116,4 101,9 81,4 32,0 55,4
STD 7,1 7,9 4,7 3,3 3,6
Skupina 2

2 123,2 109,2 87,0 36,5 61,5
3 1225 101,0 87,0 35,0 60,5
4 119,8 100,5 81,5 32,5 61,5
5 111,0 96,0 84,0 35,7 63,5

6 116,5 101,0 82,0 33,0 57,0

7 109,0 101,0 84,0 32,0 49,0
9 118,4 107,5 84,0 31,5 54,0
10 119,5 105,5 89,5 36,0 58,5
14 1145 106,5 96,0 31,5 61,0
15 113,5 93,0 76,0 33,0 52,0
18 1215 106,5 87,0 35,5 61,5
19 119,0 108,5 80,5 32,0 55,5
20 125,0 115,0 89,5 35,5 61,0
25 115,8 103,5 86,2 33,2 56,5
26 1140 102,5 80,5 34,0 48,5
29 111,5 94,0 75,0 31,0 55,5
31 127,0 119,0 90,0 38,0 64,0
Primér 117,7 104,1 84,7 33,9 57,7
STD 5,0 6,6 51 2,0 4,6




Tabulka 13: Zdavérecné méreni parametrii obvodové proporcionality krejcovskym metrem (8. tyden)

Skupina 1
Ramena | Hrudnik Pas Biceps | Stehno
veorek | fem] | fem] | fem] | fem] | [cm]
1 1225 108,3 84,0 32,1 59,0
8 1141 104,0 85,0 34,0 53,0
11 113,5 97,5 81,0 32,5 55,0
12 123,4 108,0 92,0 32,0 57,8
13 1175 101,0 84,0 33,5 55,0
16 106,0 89,0 83,0 29,5 54,0
17 1140 100,5 81,5 31,5 55,3
21 101,5 93,0 75,5 26,5 47,0
22 115,7 101,1 78,0 29,0 53,0
23 111,9 96,9 84,2 32,5 57,2
24 116,5 94,0 80,5 33,0 54,5
27 98,0 89,0 78,0 25,5 48,5
28 123,0 106,0 85,5 39,0 59,5
30 122,0 111,0 87,0 39,0 62,0
32 109,5 100,0 90,0 30,0 56,0
33 111,5 94,5 81,5 33,0 52,5
Primér 113,8 99,6 83,2 32,0 55,0
STD 7,2 6,5 4,2 3,5 3,7
Skupina 2

2 126,5 110,0 87,5 38,0 64,5
3 1247 103,0 88,0 37,0 62,0
4 1240 102,0 81,9 33,0 62,8
5 113,0 104,8 82,0 36,8 65,0

6 1184 104,0 86,0 34,0 61,0

7 116,0 105,0 85,5 33,0 52,4
9 118,7 105,0 84,5 33,5 55,0
10 121,3 106,0 62,0 37,5 62,5
14 116,0 108,3 100,5 33,5 64,5
15 1143 95,0 83,5 32,5 53,0
18 123,5 105,0 94,5 36,5 65,0
19 120,0 108,8 80,5 36,0 58,5
20 129,0 116,0 93,0 38,0 64,0
25 1175 105,8 87,4 33,8 59,2
26 115,3 104,3 85,0 34,5 54,0
29 113,2 92,5 78,0 31,5 56,0
31 131,0 119,0 91,5 39,0 65,0
Primér 120,1 105,6 85,4 35,2 60,3
STD 54 6,1 8,0 2,2 44
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Graf 30: Priimérné hodnoty svalovych partii pro skupinu 1 v pritbéhu celého vyzkumu
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Graf 30 popisuje prumérné hodnoty obvodové proporcionality svalovych partii pro
skupinu 1. Naméfené hodnoty jsou uvedeny v (Tabulka 9-12).

Byla provedena statistickd analyza rozptylu pomoci ANOVA testu. Na hladiné
vyznamnosti a = 0,05 byla testovana zména obvodové proporcionality kazdé télesné partie
zvlast. Jednotlivé vysledky popisuje Tabulka 14.

Tabulka 14: Zhodnoceni statistické vyznamnosti zmén obvodové proporcionality jednotlivych partii
skupiny 1 v pribéhu vyzkumu

Testovana partie (o = 0,05) Vypocitana hodnota p
Ramena 0,0855
Hrudnik 0,2771
Pas 0,1876
Biceps 0,6806
stehno 0,2248

Z tabulky vyplyva, ze statisticky signifikantni zména obvodové proporcionality nebyla
zaznamenana ani v jedné testované partii. Rozhodnuti je spravné z 95 %. Ve vSech piipadech
byla potvrzena nulova hypotéza po=p; a tudiz vyvracena alternativni hypotéza po# Hi.
Vysledné hodnoty a sv&d¢i o statisticky nesignifikantnim rozdilu v rdmci jednotlivych partii.

Pokud bychom ovSem zvolili hladinu vyznamnosti o =0,1, zména obvodové
proporcionality v oblasti ramen p = 0,0855 by jiz byla statisticky signifikantni.

Z grafu je ovSem patrny trend vykazujici po mési¢ni suplementaci kreatinem v davce 3 g
denné v kombinaci s intenzivnim cvienim postupné zvySovani primérnych hodnot v ramci
vSech partii. Hodnoty se vztahuji k vstupnim hodnotam:

e ramena: 6,0 £ 0,05 cm
e hrudnik: 4,2 + 0,05 cm
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e pas:1,4+0,05cm
e biceps: 0,9+ 0,05 cm
e stehna: 2,3+ 0,05cm
V druhém meésici, po vysazeni kreatinu sledujeme v oblasti hrudniku a ramen znatelné
snizeni obvodové proporcionality vzhledem K prvnimu mésici. Lehké sniZzeni pozorujeme
I v oblasti stehen. Dvojhlavy sval pazni (biceps) je ve srovnani s prvnim mésicem konstantni.
Jediné zvySeni v druhém mésici pozorujeme v oblasti pasu. Suplementace hoicikem
a vitaminem C ovSem vedla stale k vys§im hodnotdm ve vSech partiich, nez byly namétené pri
vstupnim méfeni.
Graf 31: Priimerné hodnoty svalovych partii pro skupinu 2 v pritbéhu celého vyzkumu
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Graf 31 popisuje primérné hodnoty obvodové proporcionality svalovych partii pro
skupinu 2.

Byla provedena statistickd analyza rozptylu pomoci ANOVA testu. Na hlading
vyznamnosti o = 0,05 byla testovana zména obvodové proporcionality kazdé télesné partie
zvlast'. Jednotlivé vysledky popisuje Tabulka 15.

Tabulka 15: Zhodnoceni statistické vyznamnosti zmén obvodové proporcionality jednotlivych partii
skupiny 2 v prubéhu vyzkumu

Testovana partie (a = 0,05) Vypocitana hodnota p
Ramena 0,3185
Hrudnik 0,6661
Pas 0,9230
Biceps 0,2131
stehno 0,2269
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Z tabulky vyplyva, Ze statisticky signifikantni zména obvodové proporcionality nebyla
zaznamenana ani v jedné testované partii. Rozhodnuti je spravné z 95 %. Ve vSech piipadech
byla potvrzena nulova hypotéza po=p; a tudiz vyvracena alternativni hypotéza po+# Ha.
Vysledné hodnoty a svédci o statisticky nesignifikantnim rozdilu v radmci jednotlivych partii.

Z grafu je patrné, Ze v pribéhu prvniho mésice, kdy skupina 2 nebyla suplementovana
kreatinem, ale pouze hoicikem a vitaminem C, jsou hodnoty vSech partii velice podobné
ptvodnim hodnotam, i pfes intenzivni cvi¢eni. Mirné zvyseni pozorujeme u ramen, hrudniku
a pasu, zatimco nepatrné snizeni u bicepsu a stehen. Suplementace kreatinem vede v druhém
mesici k rychlému nardstu obvodové proporcionality v ramci vSech svalovych partii. Hodnoty
jsou vztazeny k vstupnim hodnotam:

e ramena: 3,0 0,05 cm
e hrudnik: 1,9 + 0,05 cm
e pas:0,9+0,05cm

e biceps: 0,9+ 0,05 cm
e stehna: 2,3+ 0,05cm

Z obou grafii je patrné, Ze suplementace kreatinem v davce 3 g i 10 g denné vede spolecné
s intenzivnim cvi¢enim K postupnému narustu obvodové proporcionality. Ani v jedné skupiné
ovSem nebyla zaznamenana na hladin€ vyznamnosti a = 0,05 statisticky signifikantni zména.
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4.3.5 Méfeni na InBody

Kazdy respondent byl zméfen postupem uvedenym v kapitole 3.7.4. V tabulkach 16-19

jsou uvedeny hodnoty jednotlivych InBody parametri pro ob¢ skupiny zvlast.

Tabulka 16: Vstupni méreni InBody parametrii vvhodnocené pristrojem InBody (0. tyden)

Skupina 1

Hmotnost | SMM Télesny TBW BMR
Vzorek

[ka] [kg] | tuk [kg] [ka] [keal]
1 82,8 40,2 13,0 51,1 1877,0
8 79,0 36,4 14,8 47,0 1756,0
11 73,5 37,6 8,2 47,9 1781,0
12 84,5 37,7 19,3 47,8 1779,0
13 75,3 39,3 6,4 50,5 1857,0
16 69,2 35,9 6,3 46,0 1729,0
17 74,7 37,5 8,6 48,4 1797,0
21 58,6 30,4 4,7 39,6 1533,0
22 77,1 41,0 55 52,4 1916,0
23 72,7 36,7 8,6 47,0 1755,0
24 67,4 35,8 5,2 455 1712,0
27 58,5 29,8 59 38,7 1507,0
28 89,5 43,8 13,0 56,2 2023,0
30 86,6 44,3 10,1 56,1 2021,0
32 78,7 39,8 8,5 51,4 1886,0
33 71,1 36,6 7,0 46,9 1754,0
Pramér 75,0 37,7 9,1 48,3 1792,7
STD 8,6 3,8 3,9 4,7 138,0

Pouzité zkratky v tabulce 15-18: SMM (kosterni svalstvo), TBW (celkova voda v téle),
BMR (bazalni metabolismus).
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Tabulka 17: Vstupni méreni InBody parametrii vyhodnocené pristrojem InBody (0. tyden)

Skupina 2

Hmotnost | SMM Télesny TBW BMR
Vzorek

[ka] [kg] | tuk [kg] [ka] [keal]
2 80,5 41,5 8,9 52,5 1917,0
3 90,2 47,2 9,0 59,5 2124,0
4 81,4 42,2 8,2 53,5 1950,0
5 84,9 43,6 9,5 55,4 1998,0
6 74,4 38,1 8,5 48,3 1794,0
7 77,5 37,6 11,4 48,4 1798,0
9 75,1 39,2 6,6 50,2 1850,0
10 83,0 43,9 7,0 55,6 2012,0
14 89,5 41,8 16,5 53,3 1947,0
15 68,2 36,3 4,8 46,5 1738,0
18 94,2 46,5 13,3 59,1 2117,0
19 81,7 43,9 5,7 55,7 2012,0
20 94,5 48,9 9,9 61,8 2196,0
25 81,8 40,1 12,0 50,9 1877,0
26 71,5 37,2 6,1 48,0 1782,0
29 66,7 34,8 5,7 44,8 1688,0
31 99,2 51,1 10,9 64,6 2277,0
Priamér 82,0 42,0 9,1 53,4 1945,7
STD 9,1 4,5 3,0 54 161,1




Tabulka 18: Druhé mereni InBody parametrii vyhodnocené pristrojem InBody (4. tyden)

Skupina 1

Hmotnost SMM Télesny TBW BMR

Vzorek
[ka] [ka] tuk [kg] [kal [keal]
1 82,5 41,1 11,5 51,9 1903,0
8 80,3 37,2 14,1 48,7 1817,0
11 74,1 38,0 7,9 48,1 1809,0
12 86,5 38,3 19,1 48,7 1803,0
13 77,0 41,1 5,3 52,6 1920,0
16 70,5 36,4 5,8 46,5 1746,0
17 76,0 38,0 9,2 48,8 1813,0
21 59,2 30,7 5,0 39,8 1542,0
22 78,2 41,5 6,3 52,7 1923,0
23 74,0 37,5 8,4 48,1 1806,0
24 70,4 37,1 6,0 47,2 1762,0
27 60,2 30,7 6,0 39,8 1540,0
28 90,9 44,3 13,6 56,8 2040,0
30 89,1 45,8 8,9 58,0 2077,0
32 80,3 40,9 8,7 52,4 1916,0
33 72,9 38,0 6,8 48,5 1797,0
Priamér 76,4 38,5 8,9 49,3 1825,9
STD 8,7 3,9 3,8 4,8 140,6

Skupina 2

2 80,3 41,2 8,8 52,4 1912,0
3 87,3 46,3 7,7 58,3 2089,0
4 79,7 40,4 9,6 51,2 1884,0
5 85,8 43,1 11,1 54,9 1983,0
6 74,7 37,9 9,1 48,0 1787,0
7 78,2 37,0 13,2 47,6 1775,0
9 75,0 38,3 8,3 49,0 1811,0
10 85,4 43,7 9,4 55,6 2012,0
14 89,3 41,0 17,4 52,4 1922,0
15 69,0 35,5 6,7 45,8 1716,0
18 94,2 46,1 14,3 58,3 2097,0
19 82,6 42,4 9,1 53,7 1957,0
20 94,5 47,1 13,1 59,4 21270
25 81,5 40,0 11,7 50,5 1861,0
26 74,6 37,3 8,9 48,1 1789,0
29 67,1 34,0 7,5 43,8 1658,0
31 100,9 50,8 13,1 64,2 2267,0
Primér 82,4 41,3 10,5 52,5 1920,4
STD 8,9 4.4 2,8 5,3 157,1
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Tabulka 19: Zaverecné méreni InBody parametrii vyhodnocené pristrojem InBody (8. tyden)

Skupina 1

Hmotnost SMM Télesny TBW BMR

Vzorek
[ka] [kg]l | tuk[kg] [ka] [keal]
1 81,4 40,3 11,8 51,0 1874,0
8 78,4 35,6 16,0 45,7 1717,0
11 72,5 36,9 8,5 46,9 1752,0
12 86,9 38,6 20,1 49,0 1813,0
13 78,0 40,8 7,0 52,1 1903,0
16 70,7 36,6 6,5 47,0 1756,0
17 75,6 36,9 10,6 47,7 1773,0
21 60,5 30,8 5,8 40,2 1551,0
22 77,7 41,0 6,4 51,9 1904,0
23 73,6 37,1 8,7 47,2 1762,0
24 69,7 36,4 6,4 46,5 1736,0
27 59,0 30,0 6,0 39,0 1515,0
28 89,0 44,0 12,2 56,4 2028,0
30 87,9 45,2 10,8 57,3 2061,0
32 81,5 39,8 11,4 51,4 1884,0
33 72,1 37,4 6,5 48,0 1786,0
Priamér 75,9 38,0 9,7 48,6 1800,9
STD 8,4 3,9 3,9 4,7 140,3

Skupina 2

2 82,5 41,9 9,7 53,4 1942,0
3 90,8 47,5 8,7 60,2 2136,0
4 81,8 42,4 9,2 53,7 1958,0
5 86,1 45,6 7,6 57,6 2065,0
6 75,8 38,2 9,7 48,4 1798,0
7 79,1 38,5 10,8 48,8 1806,0
9 75,3 39,4 6,5 50,5 1856,0
10 87,6 46,4 7,5 58,5 2100,0
14 90,0 42,3 16,9 53,6 1958,0
15 69,6 36,7 57 46,8 1751,0
18 95,9 47,1 14,3 59,6 2133,0
19 81,8 43,0 17,7 54,3 1971,0
20 94,6 48,2 11,3 62,8 2169,0
25 82,8 41,2 11,4 51,6 1901,0
26 73,5 37,5 7,6 48,3 1793,0
29 68,5 35,4 6,8 45,3 1703,0
31 102,6 52,2 12,8 65,8 2311,0
Primér 83,4 42,6 9,7 54,1 1961,8
STD 9,2 4,6 2,9 5,7 164,6

82



Graf 32: Priimerné hodnoty InBody parametrii skupiny 1 v ramci celého vyzkumu
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Graf 32 popisuje primérné hodnoty parametri respondenti skupiny 1, stanovené
ptistrojem InBody. Namé&fené hodnoty jsou uvedeny v (Tabulka 15-18).

Byla provedena statistickd analyza rozptylu pomoci ANOVA testu. Na hladiné
vyznamnosti o = 0,05 byla testovana zména kazdého InBody parametru zvlast. Jednotlivé
vysledky popisuje Tabulka 20.

Tabulka 20: Zhodnoceni statistické vyznamnosti zmén Inbody parametrii skupiny 1 v pritbéhu
vyzkumu

Testovana partie (o = 0,05) Vypocitana hodnota p
Hmotnost 0,8971
Kosterni svalstvo (SMM) 0,8256
T¢lesny tuk 0,8528
Celkova voda v téle (TBW) 0,8369
Bazalni metabolismus (BMR) 0,5577

Z tabulky vyplyva, ze nebyla zaznamenana statisticky signifikantni zména zadného
z InBody parametrd. Rozhodnuti je spravné z 95 %. Ve vSech ptipadech byla potvrzena
nulovd hypotéza pp=p; a tudiz vyvracena alternativni hypotéza po# 1. Vysledné hodnoty
a sveédci o statisticky nesignifikantnim rozdilu v jednotlivych InBody parametrech.

Z grafu je ovSem patrné, ze po prvnim meésici suplementace kreatinem dochazi u vSech
parametri s vyjimkou télesného tuku k mirnému zvySeni. Piirtstek celkové hmotnosti,
kosterniho svalstva 1 vody v téle je pomérn¢ konstantni, zatimco mnozstvi télesného tuku
nepatrné ubyva. Hodnoty jsou porovnavany vzhledem k vstupnimu méteni:

e hmotnost: 1,4 kg
e Kosterni svalstvo: 0,8 kg
e Télesny tuk: —0,2 kg
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e Vodav téle: 1,0 kg
V druhém mésici, po vysazeni suplementace pozorujeme sniZzeni vSech parametri
s vyjimkou télesného tuku. Snizeni hmotnosti, kosterniho svalstva i celkové vody v téle je
pomérné konstantni, ovSem pfirtistek télesného tuku je znatelny. Hodnoty naméfené v béhem
druhého mésice jsou ovSem stale vyssi nez hodnoty ze vstupniho méfent.

Graf 33: Priimerné hodnoty InBody parametrii skupiny 2 v ramci celého vyzkumu
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Graf 33 popisuje primémé hodnoty parametri respondentti skupiny 2, stanovené
pfistrojem InBody.

Byla provedena statistickd analyza rozptylu pomoci ANOVA testu. Na hladiné
vyznamnosti o = 0,05 byla testovana zména kazdého InBody parametru zvlast. Jednotlivé
vysledky popisuje Tabulka 21.

Tabulka 21: Zhodnoceni statistické vyznamnosti zmén Inbody parametrii skupiny 2 v pritbéhu
vyzkumu

Testovana partie (o = 0,05) Vypocitana hodnota p
Hmotnost 0,8994
Kosterni svalstvo (SMM) 0,7293
T¢lesny tuk 0,3601
Celkova voda v téle (TBW) 0,7314
Bazalni metabolismus (BMR) 0,9108

Z tabulky vyplyv4, ze nebyla zaznamenana statisticky signifikantni zména zadného
z InBody parametrii. Rozhodnuti je spravné z 95 %. Ve vSech piipadech byla potvrzena
nulovad hypotéza pp=p; a tudiz vyvracena alternativni hypotéza po# 1. Vysledné hodnoty
a sveédci o statisticky nesignifikantnim rozdilu v jednotlivych InBody parametrech.
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Z grafu je vidét, ze v prvnim mésici, kdy skupina 2 nebyla suplementovana kreatinem, ale
pouze hoic¢ikem a vitaminem C, pozorujeme minimalni pfirastek celkové hmotnosti, ktery
ovSem nedoprovdzi narist kosterniho svalstva. Celkova voda v téle ubyvd a mnozstvi
télesného tuku se zvysuje.

V druhém mésici, kdy skupina 2 byla suplementovand kreatinem, dochdzi k op&tovnému
zvySeni hmotnosti, ovSem doprovazené piirustkem kosterniho svalstva, celkové vody Vv téle
I t€lesného tuku. Hodnoty jsou porovnavany vzhledem k vstupnimu méfeni:
hmotnost: 1,4 kg
kosterni svalstvo: 0,6 kg
télesny tuk: 0,6 kg
voda v téle: 0,7 kg
Srovnanim obou grafii zjistime, Ze suplementace kreatinem sehrava dulezitou roli

Z hlediska télesné konstituce. Suplementace obou skupin vede k pomérové velmi podobnym
ptirastkim z hlediska celkové hmotnosti, mnozstvi kosterniho svalstva i celkové vody v téle,
zatimco mnozstvi télesného tuku se vzhledem k vstupni hodnoté snizuje jen u skupiny 1.
Tento fakt ovSem vychdazi ze znateln¢ zvyseného télesného tuku suplementaci pouze hoicikem
a vitaminem C. Z tohoto diivodu se projevuje vliv suplementace kreatinem na spalovani tuka
ve skupiné dvé pouze vzhledem k pfedchozimu mésici a ne k vstupni hodnoté. Denni davka
kreatinu 3 g vede k lehce vysSimu piirustku v oblasti vSech InBody parametr, mimo télesny
tuk.

Z obou grafii mizeme vycist, Ze suplementace pouze hoic¢ikem a vitaminem C vede
k znatelnému zvySeni té€lesného tuku. Da se tudiz predpokladat, Ze kreatin vykazuje uréity
potencidl 1 v oblasti spalovani tuk.

Graf 34: Primeérné hodnoty bazdlniho metabolismu respondentii skupiny 1 v pritbéhu vyzkumu
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Graf 34 popisuje prumémé hodnoty bazalniho metabolismu skupiny 1, stanovené
ptistrojem InBody. Statistickou hodnotu p bazalniho metabolismu pro skupinu 1 popisuje
Tabulka 20. Na hladin¢ vyznamnosti a = 0,05 byla vysledna hodnota posouzena jako
statisticky nesignifikantni.

Z grafu je ovSem patrné, ze po prvnim mésici suplementace kreatinem pozorujeme mirné
zvySeny bazalni metabolismus. Zvyseni vzhledem k vstupni hodnot€ ¢ini:

e BMR: 33,19 kcal

To je dalsi velmi pozitivni vliv kreatinu, ktery mlze byt velmi Gzce propojeny pravé se
spalovanim tukd.

Suplementace pouze hoicikem a vitaminem C v druhém mésici vede k znatelnému poklesu
hodnoty bazalniho metabolismu vzhledem k prvnimu mésici. Tento rozdil €ini:

e BMR: 24,94 kcal
Vzhledem k vstupni hodnoté vede suplementace v druhém mésici k stale vyssi hodnoté:
e BMR: 8,25 kcal

Graf 35: Priimérné hodnoty bazdlniho metabolismu respondentii skupiny 2 v pritbéhu vyzkumu
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Graf 35 popisuje primémé hodnoty bazalniho metabolismu skupiny 2, stanovené
piistrojem InBody. Statistickou hodnotu p bazalniho metabolismu pro skupinu 2 popisuje
Tabulka 21. Na hladiné vyznamnosti a = 0,05 byla vysledna hodnota posouzena jako
statisticky nesignifikantni. Z grafu je ovSem patrné, ze po prvnim mésici, kdy skupina 2
nebyla suplementovana kreatinem dochdzi ke sniZzeni bazalniho metabolismu vzhledem
k vstupni hodnot¢.

e BMR: -25,29 kcal

V druhém mésici sledujeme narust bazédlniho metabolismu, ktery je spojeny se

suplementaci kreatinem. Tato hodnota ¢ini vzhledem k vstupni hodnoté:
e BMR: 16,12 kcal
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Vzhledem k piedchazejicimu mésici tato hodnota ¢ini dokonce:

e BMR: 41,41 kcal
Porovnanim obou grafti je patrny vliv kreatinu na bazalni metabolismus, nehled¢ na jeho

denni davku. Ob¢ skupiny vykazuji porovnatelné zvySeni bazalniho metabolismu po

suplementaci a okamzité snizeni po jeho vysazeni. Tyhle hodnoty jsou ovSem na hladiné
vyznamnosti o = 0,05 statisticky nesignifikantni. Suplementace 3 g kreatinu denné vede
K vys§imu narastu hodnot bazalniho metabolismu (Graf 34). Rozdil primérného prirtstku

bazalniho metabolismu mezi obéma skupinami ¢ini:
e BMR (17,07 kcal)

4.3.6 Silovy trojboj

Kazdy zrespondentli podstoupil vSechny tii discipliny silového trojboje postupem
uvedenym v Kapitole 3.7.5. V tabulkach 22-27 jsou uvedeny primérné hodnoty vykonu

respondentli obou skupin odd¢lené.

Tabulka 22: Primérné hodnoty zvednutého zavazi pri vstupnim méreni (0. tyden)

Skupina 1l
Tlak na Mrtvy tah Dre

Vaorek | avici [kg] | [k ka]
1 105,0 150,0 120,0
8 90,0 120,0 80,0
11 100,0 150,0 120,0
12 110,0 135,0 130,0
13 100,0 140,0 110,0
16 80,0 100,0 90,0
17 85,0 110,0 90,0
21 70,0 90,0 60,0
22 100,0 125,0 120,0
23 70,0 130,0 90,0
24 90,0 120,0 105,0
27 70,0 90,0 70,0
28 100,0 110,0 90,0
30 120,0 190,0 145,0
32 70,0 110,0 90,0
33 80,0 100,0 90,0
Prumér 90,0 123,1 100,0
STD 15,3 25,2 22,0
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Tabulka 23: Priimerné hodnoty zvednutého zavazi pri vstupnim méreni (0. tyden)

Skupina 2
Tlak n Mrtvy tah D¥

Vaorek | |avici fkgl | [ka] ko]
2 130,0 180,0 140,0
3 120,0 180,0 140,0
4 120,0 170,0 140,0
5 120,0 120,0 120,0
6 105,0 145,0 120,0
7 70,0 130,0 100,0
9 95,0 130,0 110,0
10 90,0 160,0 130,0
14 70,0 125,0 110,0
15 90,0 130,0 120,0
18 95,0 145,0 110,0
19 100,0 130,0 120,0
20 120,0 190,0 180,0
25 90,0 120,0 100,0
26 90,0 130,0 100,0
29 80,0 110,0 80,0
31 140,0 220,0 180,0
Prumér 101,5 1479 123,5
STD 19,9 29,5 25,9
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Tabulka 24: Priimerné hodnoty zvednutého zavazi pri druhém meéreni (2. tyden)

Skupina 1l
Tlak n Mrtvy tah Df
Veorek | pavici kg] | K] [a]
1 110,0 160,0 130,0
8 90,0 140,0 90,0
11 100,0 150,0 120,0
12 110,0 140,0 130,0
13 100,0 145,0 130,0
16 85,0 115,0 90,0
17 85,0 125,0 100,0
21 70,0 105,0 70,0
22 100,0 130,0 120,0
23 75,0 140,0 100,0
24 90,0 120,0 110,0
27 75,0 100,0 80,0
28 102,5 160,0 100,0
30 125,0 200,0 145,0
32 75,0 120,0 100,0
33 80,0 100,0 95,0
Prumér 92,0 134,4 106,9
STD 15,1 25,2 20,0
Skupina 2

2 125,0 180,0 140,0
3 115,0 180,0 150,0
4 120,0 170,0 140,0
5 105,0 100,0 120,0
6 100,0 150,0 130,0
7 65,0 140,0 90,0
9 90,0 150,0 110,0
10 90,0 160,0 135,0
14 65,0 120,0 110,0
15 90,0 120,0 120,0
18 100,0 150,0 115,0
19 90,0 150,0 120,0
20 110,0 180,0 180,0
25 85,0 120,0 105,0
26 90,0 130,0 100,0
29 75,0 120,0 90,0
31 130,0 200,0 180,0
Prumér 96,8 148,2 125,6
STD 18,6 26,8 25,8
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Tabulka 25: Primerné hodnoty zvednutého zavazi pri tretim méreni (4. tyden)

Skupina 1l
Tlak n Mrtvy tah Df
Veorek | ayici [kg] | [Kg] [Kq]
1 1175 170,0 140,0
8 90,0 155,0 90,0
11 100,0 155,0 120,0
12 115,0 140,0 150,0
13 105,0 155,0 140,0
16 85,0 140,0 100,0
17 95,0 135,0 105,0
21 75,0 110,0 75,0
22 102,5 140,0 130,0
23 80,0 140,0 105,0
24 95,0 130,0 115,0
27 75,0 110,0 80,0
28 110,0 165,0 120,0
30 125,0 200,0 145,0
32 80,0 130,0 105,0
33 85,0 110,0 105,0
Prumér 95,9 142,8 114,1
STD 15,2 23,2 22,0
Skupina 2

2 125,0 175,0 140,0
3 110,0 160,0 150,0
4 115,0 170,0 140,0
5 105,0 120,0 120,0
6 105,0 160,0 120,0
7 70,0 140,0 90,0
9 90,0 150,0 120,0
10 95,0 170,0 135,0
14 70,0 130,0 110,0
15 90,0 132,5 120,0
18 105,0 150,0 120,0
19 105,0 150,0 130,0
20 110,0 190,0 170,0
25 85,0 120,0 100,0
26 85,0 120,0 100,0
29 80,0 120,0 100,0
31 130,0 220,0 170,0
Prumér 98,5 151,6 125,6
STD 17,0 27,1 22,6
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Tabulka 26: Primerné hodnoty zvednutého zavazi pri étvrtém méieni (6. tyden)

Skupina 1l
Tlak n Mrtvy tah Df
Veorek | ayici [kg] | [Kg] [Kq]
1 115,0 160,0 130,0
8 85,0 145,0 85,0
11 95,0 145,0 120,0
12 110,0 135,0 130,0
13 100,0 150,0 135,0
16 80,0 130,0 90,0
17 80,0 125,0 100,0
21 65,0 100,0 75,0
22 100,0 135,0 130,0
23 75,0 130,0 95,0
24 90,0 130,0 110,0
27 65,0 90,0 80,0
28 105,0 150,0 110,0
30 120,0 205,0 140,0
32 70,0 110,0 95,0
33 80,0 105,0 90,0
Prumér 89,7 134,1 107,2
STD 16,9 26,4 20,6
Skupina 2

2 135,0 185,0 150,0
3 120,0 180,0 155,0
4 120,0 180,0 145,0
5 120,0 125,0 130,0
6 105,0 160,0 130,0
7 65,0 130,0 90,0
9 90,0 150,0 125,0
10 100,0 160,0 140,0
14 65,0 140,0 115,0
15 85,0 135,0 120,0
18 115,0 160,0 130,0
19 105,0 155,0 125,0
20 115,0 190,0 180,0
25 90,0 130,0 110,0
26 90,0 125,0 105,0
29 85,0 120,0 100,0
31 140,0 210,0 180,0
Prumér 102,6 155,0 131,2
STD 21,2 25,9 24,5
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Tabulka 27: Primerné hodnoty zvednutého zavazi pri zavérecném méreni (8. tyden)

Skupina 1l
Tlak n Mrtvy tah Df
Veorek | ayici [kg] | [Kg] [Kq]
1 110,0 160,0 125,0
8 80,0 145,0 80,0
11 95,0 145,0 120,0
12 105,0 130,0 130,0
13 100,0 155,0 130,0
16 75,0 130,0 90,0
17 60,0 125,0 100,0
21 60,0 100,0 80,0
22 100,0 130,0 120,0
23 75,0 130,0 90,0
24 90,0 120,0 110,0
27 70,0 100,0 80,0
28 102,5 155,0 115,0
30 120,0 200,0 130,0
32 60,0 110,0 100,0
33 75,0 100,0 95,0
Prumér 86,1 133,4 105,9
STD 18,6 25,7 18,2
Skupina 2

2 145,0 190,0 160,0
3 125,0 185,0 160,0
4 125,0 185,0 145,0
5 120,0 130,0 135,0
6 100,0 170,0 140,0
7 70,0 140,0 90,0
9 95,0 150,0 130,0
10 105,0 170,0 150,0
14 65,0 140,0 110,0
15 85,0 140,0 110,0
18 110,0 160,0 130,0
19 100,0 155,0 120,0
20 120,0 205,0 180,0
25 90,0 130,0 110,0
26 80,0 125,0 100,0
29 80,0 120,0 120,0
31 1475 205,0 190,0
Prumér 103,7 158,8 134,1
STD 23,6 26,9 26,9
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Graf 36: Priimernd hmotnost zvednutého zdavazi respondentii skupiny 1 dosazena v ramci silového

trojboje v pribéhu vyzkumu
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Graf 36 popisuje pramérné hodnoty jednotlivych disciplin silového trojboje skupiny 1 po

dobu celého vyzkumu.

Byla provedena statistickd analyza rozptylu pomoci ANOVA testu. Na hladiné
vyznamnosti o = 0,05 byla testovdna zména kazdé discipliny silového trojboje v prubchu
celého vyzkumu. Jednotlivé vysledky popisuje Tabulka 28.

Tabulka 28: Zhodnoceni statistické vyznamnosti zmén kazdé discipliny silového trojboje skupiny 1

V pribehu vyzkumu

Testovana disciplina (o = 0,05) Vypocitana hodnota p
Tlak na lavici 0,5705
Mrtvy tah 0,3362
Dtep 0,4788

Z tabulky vyplyva, Ze nebyla zaznamendana statisticky signifikantni zména v Zadné
discipliné silového trojboje. Rozhodnuti je spravné z 95 %. Ve vsSech ptipadech byla
potvrzena nulova hypotéza po =, a tudiz vyvracena alternativni hypotéza po# 1. Vysledné

hodnoty a svéd¢i o statisticky nesignifikantnim rozdilu v jednotlivych disciplinach silového

trojboje.

Z grafu ovsem vyplyva, ze ihned po 14 dnech suplementace vitaminem C, hoic¢ikem
a kreatinem (3 g denné) sledujeme trend sméfujici ke zlepSeni vykont ve vSech tiech
disciplindch. Podobny trend sledujeme v pribéhu celého prvniho mésice, kdy zlstava
suplementace beze zmény. Vzhledem Kk vstupnim hodnotdm dochédzi po prvnim mésici
suplementace Kk nejvétsimu zlepSeni pii mrtvém tahu (19,7 kg), dale diepu (14,1 kg)
a nejmensimu v oblasti tlaku na lavici (5,9 kg).
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V pribéhu druhého mésice, po vysazeni kreatinu dochazi ihned po 14 dnech ke zhorSeni
vysledki silového trojboje. Suplementace vitaminem C a hoi¢ikem vede v druhém mésici ke
znatelnému zhorseni vykont vzhledem k predchazejicimu mésici. V tlaku na lavici sledujeme
v druhém mésici dokonce nizsi hodnotu, nez byla namétena pii vstupnim méteni (3,9 kg).
Mrtvy tah i dfep vykazuje v druhém mésici snizené hodnoty, které ovSem nejsou nizsi nez pii
vstupnim méfeni, viici kterému je kazdy trend vztahovan.

Graf 37: Priimérnd hmotnost zvednutého zdavazi respondentii skupiny 2 dosazend v ramci silového
trojboje v pribéhu vyzkumu
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Graf 37 popisuje primérné hodnoty jednotlivych disciplin silového trojboje skupiny 2 po
dobu celého vyzkumu. Byla provedena statisticka analyza rozptylu pomoci ANOVA testu. Na
hladiné¢ vyznamnosti o =0,05 byla testovana zména kazdé discipliny silového trojboje
V pribéhu celého vyzkumu. Jednotlivé vysledky popisuje Tabulka 29.

Tabulka 29: Zhodnoceni statistické vyznamnosti zmén kazdé discipliny silového trojboje skupiny 2
V pritbéhu vyzkumu

Testovana disciplina (o = 0,05) Vypocitana hodnota p
Tlak na lavici 0,8584
Mrtvy tah 0,1087
Drtep 0,7365

Z tabulky vyplyva, Ze nebyla zaznamenana statisticky signifikantni zména v Zadné
disciplin¢ silového trojboje. Rozhodnuti je spravné z 95 %. Ve vSech piipadech byla
potvrzena nulova hypotéza po=p; a tudiz vyvracena alternativni hypotéza po# pi. Vysledné
hodnoty a svéd¢i o statisticky nesignifikantnim rozdilu v jednotlivych disciplinach silového
trojboje.

Na hladiné vyznamnosti a=0,1, by se jiz dalo zlepSeni v discipliné mrtvého tahu
povazovat Z 90 % za statisticky signifikantni.
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Z grafu ovsem vidime, ze suplementace pouze hoic¢ikem a vitaminem C vede v pribéhu
prvnich 14 dnl ke zhorSeni vysledkli ve vSech disciplinach silového trojboje. V pribéhu
celého mésice se vysledky zlepSuji, nicméné jsou stale srovnatelné se vstupnim méfenim.
Vyjimkou je tlak na lavici, kde jsou vysledky po prvnim mésici slabsi, nez pfi vstupnim
méfeni.

V druhém mésici je suplementace doplnéna davkou 10 g kreatinu denné, ktera vede ke
zlepSeni ve vSech disciplinach. Nejvétsi zlepSeni pozorujeme v ramci mrtvého tahu (10,9 kg),
dale diepu (10,6 kg) a nejnizsi opét v tlaku na lavici (2,2 kg). VSechny hodnoty se opét
vztahuji k vstupnimu méfenti.

Z obou grafii je patrné, ze kreatin sehrava z hlediska silového trojboje pomérné dilezitou
roli. Béhem suplementace mensi davkou (3 g denné) i vyssi davkou (10 g denn¢€) dochazi
vzdy ke zlepseni vysledkt. Na hladiné vyznamnosti a = 0,05 se ov§em nejedna 0 statisticky
signifikantni zmény.

Graf 38: Srovnani primérnych vahovych priristkii zvednutého zavazi v ramci silového trojboje mezi
obéma skupiny.
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Graf 38 znazoriuje pramérny progres obou skupin po mési¢ni suplementaci kreatinem
vzhledem Kk vstupni hodnote¢.

Byla provedena statistickd analyza rozptylu pomoci ANOVA testu. Na hladiné
vyznamnosti a = 0,05 byl testovan rozdil piirustkt zvednutého zavazi mezi obéma skupinami.
Jednotlivé vysledky popisuje Tabulka 30.
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Tabulka 30: Zhodnoceni statistické vyznamnosti zmén kazdé discipliny silového trojboje a jejich
porovnani mezi obéma skupinami

Testovana disciplina (o = 0,05) Vypocitana hodnota p
Tlak na lavici 0,0781
Mrtvy tah 0,0395
Drtep 0,3749

Z tabulky vyplyva, Ze byla zaznamenana statisticky signifikantni zména pouze v discipliné
»Mrtvy tah“. Ve zbyvajicich dvou disciplinach nebyla zaznamenana statisticky signifikantni
zména, ovSem pokud by hladina vyznamnosti byla snizena na a=0,1, za statisticky
signifikantni by bylo moZné povazovat i zlepSeni v disciplin¢ ,, Tlak na lavici“. Rozhodnuti je
spravné z 95 %. V prvnim piipadé byla vyvracena nulova hypotéza po=p; a potvrzena
alternativni hypotéza po# pi1. Ve zbylych dvou disciplinach byla potvrzena nulova hypotéza
Mo = K1 a vyvracena alternativni hypotéza po# p.

Z grafu je ovsem patrné, Ze suplementace 3 g kreatinu denné vede k vétSimu zlepSeni ve
vSech trech disciplinach. Nejvétsi rozdil byl zaznamenan v discipliné mrtvy tah (8,8 kg), dale
v tlaku na lavici (3,7 kg) a nejmensi v diepu (3,5 Kg).

V kapitole 4 byly shrnuty vysledky optimalizaci vSech tfi metod, které byly nezbytné pro
analyzu vzorkli v mocové matrici. Byly zde popsdny vysledky stanoveni jednotlivych
metabolitli v biologickém vzorku. Respondenti zde byli na zakladé vyplnénych formulari
dikladné charakterizovani z hlediska zdravotniho stavu, vyzivovych zvyklosti a mezi
skupinami porovnani z hlediska vySky a véku. Byly zde popsany vysledky respondentl
Z hlediska obvodové proporcionality, InBody parametrit a vysledki v silovém trojboji.
Veskera naméfend data a hypotézy byly statisticky ovéfeny pomoci analyzy rozptylu
(ANOVA) a dany do souvislosti s interpretaci vysledki.
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5. ZAVER

Hlavnim cilem diplomové prace bylo stanovit optimalni davku kreatinu v kombinaci se
synergicky piisobicim pozadim v podob¢ vitaminu C a hoi¢iku. Prace vznikla jako reakce na
soucasnou situaci v oblasti suplementace kreatinem, ktera mnohdy zdaleka ptekracuje télem
vyuzitelné hodnoty.

Prvni ¢ast diplomové prace pojednava komplexné o svalstvu, zakladnich metabolickych
drahach, doplncich stravy, silovém trojboji a somatotypech.

Kreatin, vitamin C 1 hoi¢ik byly Vv experimentalni ¢asti zkoumdny z hlediska vykonu
vramci silového trojboje, metabolizace 1 antropologickych zmén. Bylo vybrano
33 respondentl, ktefi se v pribéhu vyzkumu liSili mnozstvim denni davky kreatinu, zatimco
hot¢ik 1 vitamin C byly podavany po celou dobu vyzkumu v konstantnich déavkach.
Respondenti rozdéleni do dvou skupin podstupovali veskera potfebnd méteni po dobu
8 tydn.

Na zakladé¢ vyplnénych formulait bylo zjisténo, ze skupina 1 vykazuje z hlediska
zdravotniho stavu ponékud mensi Cetnost vyskytu civilizacnich chorob, coz se projevuje
I zaznamenanou niz§i medikaci. VéEtSinou se ovSem jedna o alergie, které nemaji na vysledky
prace zadny vliv.

Prestoze vybér jedinci do skupin byl ndhodny, podil respondentii, kteti méli ptredchozi
zkusenosti s uzivanim kreatinu, byl v obou skupinach stejny.

Z hlediska pestrosti stravy pozorujeme v obou skupinach témét stejné hodnoty, liSici se
pouze Cetnosti piijmu beéhem tydne. Respondenti 2. skupiny pfijimaji V priméru vice masa,
mléénych vyrobkl, vajec, ovoce 1 zeleniny. Zpravidla je vramci obou skupin
upiednostiiovano bilé maso ptfed cervenym, ¢i rybim. Diiraz je kladen na ryzi a téstoviny.
Rozmanitost piijmu ovoce je vE€tSi, nez pii pfijmu zeleniny. Zanedbatelnd je potom
konzumace vnitinosti, suchych plodi, celozrnného peciva i lusténin.

Celkové srovnani vlivu dvou typi vyznamné odlisné suplementace kreatinem pfineslo
velmi zajimavé vysledky, které na hladiné vyznamnosti a = 0,05 statisticky potvrzuji nulovou
hypotézu Hy. Z grafického trendu je ovSem patrné, ze suplementace kreatinem v denni davce
3 g zaznamenala béhem mésice vyssi vahové priristky zvednutého zavazi v silovém trojboji,
nez suplementace 10 g kreatinu denné. Doslo k vétsimu primérmému zlepSeni ve vSech tfech
disciplinach. ZlepSeni v jednotlivych skupindch po suplementaci kreatinem ovSem nebylo na
hlading vyznamnosti a = 0,05 statisticky signifikantni.

Toto zlepSeni je doprovazeno lepsimi vysledky i v oblasti InBody parametrii. Suplementace
3 g kratinu denné vedla k vétSimu zvySeni prumérné hmotnosti, kosterniho svalstva, celkové
vody Vv téle i bazalniho metabolismu (BMR). VSechny tyto parametry spolu velmi uzce
souvisi. ZvySeni hmotnosti je tmérné zvySenému mnozstvi kosterniho svalstva, jelikoz
suplementace vedla i ke snizeni celkového mnozstvi tuku v téle. ZvySené mnozstvi vody
Vv téle, které mnohdy zavisi od celkové hmotnosti jedince, je ovlivnéno hygroskopickymi
vlastnostmi kreatinu. ZvySené mnozstvi vody v téle indikuje ptitomnost kreatinu ve svalech
aje vypovidajicim udajem o pfitomnosti vyuZzitelného kreatinu. V¢EtSi primérnd hodnota
BMR je opét velmi Zzadoucim faktorem v oblasti dynamického cviceni, jelikoz svédci
0 zvySeni svalové hmoty v téle a zaroven o zvySeném vykonu v oblasti spalovani tukii. Tim se

97



zakonité zvySuje mnozstvi vydané energie v klidovém stavu, v neutrdlnim prostfedi nala¢no
(BMR). Zadny z téchto parametrti oviem nebyl shledan na hlading vyznamnosti o = 0,05 jako
statisticky signifikantni, a proto byla z hlediska statistiky potvrzena nulova hypotéza Ho.

Suplementace nizsi davkou kreatinu vedla i k primérné¢ vyS$im piirtistkim obvodové
proporcionality. VSech 5 méfenych partii (ramena, hrudnik, biceps, pas, stehno) vykazovalo
vys$$i zlepSeni v denni davce 3 g kreatinu. Obvodova proporcionalita zadné lidské partie
ovSem nebyla shledana na hladiné vyznamnosti a = 0,05 jako statisticky signifikantni, ¢imz
byla statisticky potvrzena nulova hypotéza Ho.

Stanoveni metabolit kreatinu, vitaminu C i hot¢iku ptineslo komplexnéjsi pohled na celou
problematiku.

Z hlediska suplementace hoi¢ikem bylo po podavani 200 mg denné vidét mirné zvysené
vylu¢ovani moci, které ovSem zistalo v referen¢nich hodnotach. Toto zvySeni bylo na hladiné
vyznamnosti a = 0,05 shledano jako statisticky signifikantni. Koncentrace v séru se touto
suplementaci pravdépodobné nezvysila natolik, aby dochézelo k vysokému vylu¢ovani moci.
Z této informace se da usuzovat na dobrou vyuzitelnost davky 200 mg denné pro sportovce.
Vyssi vyuzitelnosti by mohlo byt docileno rozdélenim davky do vice mensich davek.

Suplementace vitaminem C zaznamenala ponékud jiny trend. Po 14 dnech uzivani 500 mg
denné¢ doslo k pomérné¢ zvySenému vylucovani vitaminu C moci. Na hladiné vyznamnosti
a=0,05 se jednalo o statisticky signifikantni zvySeni. To bylo pfedvidatelné vzhledem
K povaze vitaminu C. ZvySené mnozstvi v téle se vylu¢uje vyhradné¢ moci. V prubéhu celého
vyzkumu ovSem sledujeme postupné se snizujici vyluCovani vitaminu C, které se po
2 mésicich suplementace prakticky dostava na pocate¢ni hodnotu. D4 se tedy predpokladat, ze
fyzicka i psychicka zatéz sportovce vede K vyssim naroktm z hlediska ptijmu vitaminu C. Po
dobu 2 mésict kazdy respondent uzival denni davku 500 mg ve form¢ dvou dilé¢ich davek.
Suplementace 500 mg denné se z hlediska analyzy vitaminu C v moc¢i jevi jako velmi vhodna
pro aktivné Zijiciho ¢lov€ka. Vyssi vyuZitelnost by mohla nastat rozdélenim denni davky do
vice menSich davek.
odpadni produkt kreatinu se charakteristicky vylu¢uje do moc¢i a davd nam informaci
0 vyuzitelnosti kreatinu v lidském téle. Suplementace 3 g kreatinu denné vedla k lehkému
zvyseni kreatininu v mo¢i, ovsem v ramci fyziologickych mezi. Toto zvySeni bylo na hladiné
vyznamnosti a = 0,05 shledano jako statisticky nesignifikantni. Suplementace 10 g kreatinu
denn¢ vedla k znatelné vy$simu vylucovani kreatininu moci, které vedlo jiz nad fyziologické
hodnoty. Tohle zvyseni jiz bylo posouzeno na hladin¢ vyznamnosti o = 0,05 jako statisticky
signifikantni. Z pohledu metabolizace byla statisticky potvrzena alternativni hypotéza Hj.

Z hlediska posilovaciho bloku zahrnujiciho: silovy trojboj, obvodovou proporcionalitu
aanalyzu InBody parametri byla potvrzena nulova hypotéza Hp, zatimco z pohledu
metabolizace byla potvrzena alternativni hypotéza Hi. Z vyzkumu vyplyva, Ze suplementace
kreatinem 3 g denné zajisti dostatecny pfijem kreatinu potiebného k vybudovani svalové
hmoty, zvySeni energetického metabolismu 1 celkového fyzického vykonu. Samotna
metabolizace probihd velmi dobfe a v ramci fyziologickych hodnot. Suplementace 10 g
kreatinu denné nevedla k Zddnému vyS§imu benefitu ve srovnani s mensi davkou. Naopak
byla vypozorovana nizka vyuzitelnost t€lem v podobé zvysSené hladiny kreatininu vV moci.
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Prace také poukazuje na dalezitost vitaminll a mineralnich latek. Vitamin C i hot¢ik vytvarely
synergické biochemické prostiedi pro kreatin. Jejich metabolizace ukazala, ze s fyzickym
vykonem stoupa jejich potieba.

Statistickd nesignifikantnost na hladin¢ vyznamnosti o = 0,05 Vv oblasti obvodové
proporcionality, InBody parametrti 1 silového trojboje je vysledkem mensiho statistického
souboru, variability respondentli a minimalni tolerance v oblasti parametrické statistiky. | pies
to, je ovSem zjevny trend, ktery poukazuje na jednoznacné vétsi zlepSeni s niz$i davkou
kreatinu.

Zavérem lze konstatovat, Zze dostaCujici doporucena davka kreatinu dle provedeného
vyzkumu ¢ini 3 g denné¢ podavané ihned po tréninku. V kombinaci s 200 mg hoiciku
a 500 mg vitaminu C jde o optimalni suplementaci pro zajisténi optimalniho sportovniho
vykonu za udrzeni celkové rovnovahy metabolismu.
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7. SEZNAM SYMBOLU A ZKRATEK

AMP
CAMP
ADP
ATP
GTP
UTP
UDP
FAD
NAD"
NADP*
ACh

P

Cr

CP

CM
C-AKG
CEE
Vit C
Mg
RP-HPLC
uv
ICP-OES
DAD
CoA
Suc-CoA
LDH
TAG
ACP
CPT
AK
MK
EPA
DHA
GIT
FDA
ADHD
ROS

Adenosinmonofosfat

Cyklick¢ AMP

Adenosindifosfat

Adenosintrifosfat

Guanosintrifosfat

Uridintrifostat

Uridindifosfat

Flavinadenindinukleotid
Nikotinamidadenindinukleotid
Nikotinamidadenindinukleotidfosfat
Acetylcholin

Anorganicky fosfat

Kreatin

Kreatinfosfat

Kreatin monohydrat

Kreatin a-keto-glutarat

Kreatin ethyl-ester

Vitamin C

Hot¢ik

Vysokoucinna kapalinova chromatografie s reverzni fazi
Ultrafialové zateni

Optickéa emisni spektrometrie s indukéné vazanym plazmatem
Detektor diodového pole

Koenzym A

Sukcinylkoenzym A

Laktatdehydrogenaza

Triacylglyceroly

Acyl carrier protein
Karnitinpalmitoyltransferaza

Aminokyseliny

Mastné kyseliny

Eikosapentaenova (omega 3 mastna kyselina)
Dokosahexaenova (omega 3 mastné kyselina)
Zazivaci trakt

Utad pro kontrolu potravin a 1é&iv

Porucha chovani s hyperaktivitou

Reaktivni formy kysliku

Hladina vyznamnosti
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8. PRILOHY

Priloha 1: Informovany souhlas

Vazeni ucastnici

Rad bych Vas seznamil se studii, kterd bude provadéna ve spolupraci s AZ-Fitness
a Ustavem chemie potravin a biotechnologii FCH VUT v Brné.

Cilem studie je sledovat vykon v oblasti silového trojboje po suplementaci kreatinem
v kombinaci s hoté¢ikem a vitaminem C. Kazdému ucastnikovi bude pravideln¢ v intervalu 14
dnii po dobu 2 mésicti odebirana moc¢. Na zéklad¢ vysledkt studie mohou byt formulovana
urcita vyzivova doporuceni zameétena specificky na ¢eskou populaci tak, aby pfirozend vyziva
kazdého jedince byla co mozna nejlepsi.

Studie bude zcela anonymni, osobni udaje nebudou nikomu poskytovany.
Ugastnici obdrzi své identifika¢ni &islo, pod kterym se mohou informovat o vysledcich studie
(ptedpokladany termin celkového vyhodnoceni studie ¢erven 2017).

Kontaktni osoba: Jan Vlasak
Mobilni tel.: 732 712 633
vlasak.jenda@gmail.com.

Dékuji Vlasak Jan

Souhlasim se suplementaci kreatinem, hoic¢ikem, vitaminem C a s odbérem vzorku moci
vV ramci studie zaméfené na monitoring obsahu vybranych aktivnich latek. Souhlas s ticasti ve
studii potvrzuji svym podpisem.

Datum Podpis ucastnika studie

104



Priloha 2: Charakteristika respondentii z hlediska vySky a véku

Tabulka 31: Primerné hodnoty télesné vysky a véku respondentii obou skupin

Skupina 1
Vzorek | VEék [rok] | Vyska [cm]
1 23 180
8 22 177
11 22 175
12 24 170
13 24 179
16 23 181
17 18 179
21 24 175
22 24 185
23 20 178
24 26 176
27 19 175
28 23 180
30 18 179
32 23 183
33 24 182
Primér 22,3 178,4
STD 2,3 3,6
Skupina 2
2 23 170
3 21 185
4 20 180
5 24 184
6 18 169
7 26 178
9 19 180
10 21 182
14 21 183
15 22 185
18 23 184
19 24 180
20 19 184
25 24 181
26 20 183
29 23 173
31 23 188
Priumér 21,8 180,1
STD 2,1 5,2
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Piiloha 3: Zakladni anamnestické udaje ucastnika

Osobni ¢islo:

Vék udastnika studie:

Nekurak/kurak:

Pravidelné uzivani 1éku:

1. Osobni anamnéza:

Uved’te prosim, zda trpite nebo jste trpél néjakym zavaznéjSim onemocnénim (cukrovka
— diabetes, vysoky krevni tlak, vysoka hladina tuki/cholesterolu, onemocnéni zaZivaciho
traktu, cévni onemocnéni, nadorové onemocnéni, alergie apod.); pokud ano, tak uved’te
i obdobi onemocnéni.

2. Rodinna anamnéza:

Uved’te prosim, zda nékdo z Vasich blizkych pribuznych trpél nebo trpi nékterou z vyse
uvedenych nemoci (tyka se Clen rodiny ucastnika studie — otce, matky, bratfi a sester;
prosime uvést, u koho z rodiny se piislusna nemoc vyskytla).

3. Uved’te prosim Vas soucasny zdravotni stav:

] bez obtizi

"] zazivaci potize

"1 infekce

1 alergie

] astma

] dalsi potize

4. Vyzivové zvyklosti

a. Pouzivate néjaky zvlasStni vyZivovy reZim nebo pouZival jste jej drive —
vegetarianstvi, veganstvi, makrobiotika, délena strava apod.

b. Uzivate nebo uZzival jste néjaké potravinové dopliikky nebo vitaminové preparaty

(napf. antioxidanty, preparaty na podporu traveni, gainery, proteiny, bca,
kreatin apod.) — pokud ano, uved’te, jaké a jak dlouho jste je uZzival.

106



C. Zménil jste néjak ziasadné jidelnicek v poslednich mésicich?

d. Kolik jste asi v piredchozich mésicich pozival nasledujicich potravin (priumérné) —

uved’te prosim mnoZstvi do prislusného sloupce.

Potravina (ks, g, ml)

1 denné

2-3 tydné

1 tydné

1 més

3

€<

n

(¢=1

MIlécné vyrobky

Mléko

Jogurt
Syr

Zakysané vyrobky

Vejce

Pecdivo

Celozrnné pecivo

Bil¢é pecivo

Maso

Maso bilé: drabez

Maso: vepioveé

Maso: hovézi

Ryby, rybi vyrobky

Vnitinosti (jatra..)

Ovoce

Jablko

Citrusové plody

Jizni: ananas, meloun

Ovoce: tuzemské

Ovoce: kompot

Jiné

Zelenina

Zelena (Spenat..)

Rajcata, paprika

Mrkev

Varena, dusSena

Jiné

Prilohy

Lusténiny

Brambory

Ryze

Téstoviny

Dékujeme za laskavé vyplnéni a prejeme hodné zdravi, $tésti a pohody!
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Priloha 4: Zdravotni stav respondenti — souborné vyhodnoceni

Tabulka 32: Zdravotni stav respondentii obou skupin

Skupina 1
Vzorek | Bezobtizi | Alergie Astma Reflux Hypotyreoza
1 ANO ANO
8 ANO
11 ANO
12 ANO
13 ANO
16 ANO
17 ANO
21 ANO
22 ANO
23 ANO
24 ANO
27
28 ANO
30 ANO
32 ANO
33 ANO
Celkem 10 2 1 2 1
Skupina 2
2 ANO
3 ANO
4 ANO ANO
5 ANO
6 ANO
7 ANO ANO
9 ANO
10 ANO
14 ANO
15 ANO
18 ANO
19 ANO
20 ANO
25 ANO
26 ANO
29 ANO
31 ANO
Celkem 7 7 2 2 1
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Tabulka 33:

Rozdeéleni respondentii z hlediska koureni

Skupina 1l

Vzorek Kuiak Nekuiak
1 ANO
8 ANO
11 ANO
12 ANO
13 ANO
16 ANO
17 ANO
21 ANO
22 ANO
23 ANO
24 ANO
27 ANO
28 ANO
30 ANO
32 ANO
33 ANO

Celkem 1 15

Skupina 2

2 ANO
3 ANO
4 ANO
5 ANO
6 ANO
7 ANO
9 ANO
10 ANO
14 ANO
15 ANO
18 ANO
19 ANO
20 ANO
25 ANO
26 ANO
29 ANO
31 ANO

Celkem 2 15

109



Tabulka 34:

Rozdéleni respondentii z hlediska medikace

Skupina 1l
Vzorek Pravidelné Bez medikace
medikace

1 ANO
8 ANO
11 ANO
12 ANO
13 ANO
16 ANO
17 ANO
21 ANO
22 ANO
23 ANO
24 ANO
27 ANO
28 ANO
30 ANO
32 ANO
33 ANO

Celkem 2 14

Skupina 2

2 ANO
3 ANO
4 ANO
5 ANO
6 ANO
7 ANO
9 ANO
10 ANO
14 ANO
15 ANO
18 ANO
19 ANO
20 ANO
25 ANO
26 ANO
29 ANO
31 ANO

Celkem 4 13
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Ptiloha 5: VyZivové zvyklosti — souhrnné vyhodnoceni

Tabulka 35: Zkusenosti respondentii s dopliiky stravy

Skupina 1l
Vzorek Pravidelné uzivani Obcasné uzivani Z4dna zkugenost
1 ANO
8 ANO
11 ANO
12 ANO
13 ANO
16 ANO
17 ANO
21 ANO
22 ANO
23 ANO
24 ANO
27 ANO
28 ANO
30 ANO
32 ANO
33 ANO
Celkem 5 4 7
Skupina 2
2 ANO
3 ANO
4 ANO
5 ANO
6 ANO
7 ANO
9 ANO
10 ANO
14 ANO
15 ANO
18 ANO
19 ANO
20 ANO
25 ANO
26 ANO
29 ANO
31 ANO
Celkem 12 3 2
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Tabulka 36: Zkusenosti respondentii s kreatinem

Skupina 1l
Vzorek Zkkr:;iilt‘\oesrtns Bez zKkuSenosti
1 ANO
8 ANO
11 ANO
12 ANO
13 ANO
16 ANO
17 ANO
21 ANO
22 ANO
23 ANO
24 ANO
27 ANO
28 ANO
30 ANO
32 ANO
33 ANO
Celkem 7 9
Skupina 2
2 ANO
3 ANO
4 ANO
5 ANO
6 ANO
7 ANO
9 ANO
10 ANO
14 ANO
15 ANO
18 ANO
19 ANO
20 ANO
25 ANO
26 ANO
29 ANO
31 ANO
Celkem 7 10
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Tabulka 37: Konzumace mléénych vyrobkii

Vzorek 1 denné 2-3 tydné 1 tydné
1 ANO
8 ANO
11 ANO
12 ANO
13 ANO
16 ANO
17 ANO
21 ANO
22 ANO
23 ANO
24 ANO
27 ANO
28 ANO
30 ANO
32 ANO
33 ANO
Celkem 6 9 1
Skupina 2
2 ANO
3 ANO
4 ANO
5 ANO
6 ANO
7 ANO
9 ANO
10 ANO
14 ANO
15 ANO
18 ANO
19 ANO
20 ANO
25 ANO
26 ANO
29 ANO
31 ANO
Celkem 8 6 3
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Tabulka 38: Konzumace vajec

Vzorek 1 denné 2-3 tydné 1 tydné
1 ANO
8 ANO
11 ANO
12 ANO
13 ANO
16 ANO
17 ANO
21 ANO
22 ANO
23 ANO
24 ANO
27 ANO
28 ANO
30 ANO
32 ANO
33 ANO
Celkem 1 7 8
Skupina 2
2 ANO
3 ANO
4 ANO
5 ANO
6 ANO
7 ANO
9 ANO
10 ANO
14 ANO
15 ANO
18 ANO
19 ANO
20 ANO
25 ANO
26 ANO
29 ANO
31 ANO
Celkem 9 5 3

114



Tabulka 39: Konzumace masa

Vzorek 1 denné 2-3 tydné 1 tydné
1 ANO
8 ANO
11 ANO
12 ANO
13 ANO
16 ANO
17 ANO
21 ANO
22 ANO
23 ANO
24 ANO
27 ANO
28 ANO
30 ANO
32 ANO
33 ANO
Celkem 9 5 2
Skupina 2
2 ANO
3 ANO
4 ANO
5 ANO
6 ANO
7 ANO
9 ANO
10 ANO
14 ANO
15 ANO
18 ANO
19 ANO
20 ANO
25 ANO
26 ANO
29 ANO
31 ANO
Celkem 13 3 1
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Tabulka 40: Konzumace zeleniny

Vzorek 1 denné 2-3 tydné 1 tydné
1 ANO
8 ANO
11 ANO
12 ANO
13 ANO
16 ANO
17 ANO
21 ANO
22 ANO
23 ANO
24 ANO
27 ANO
28 ANO
30 ANO
32 ANO
33 ANO
Celkem 6 5 5
Skupina 2
2 ANO
3 ANO
4 ANO
5 ANO
6 ANO
7 ANO
9 ANO
10 ANO
14 ANO
15 ANO
18 ANO
19 ANO
20 ANO
25 ANO
26 ANO
29 ANO
31 ANO
Celkem 12 4 1
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Tabulka 41: Konzumace ovoce

Vzorek 1 denné 2-3 tydné 1 tydné
1 ANO
8 ANO
11 ANO
12 ANO
13 ANO
16 ANO
17 ANO
21 ANO
22 ANO
23 ANO
24 ANO
27 ANO
28 ANO
30 ANO
32 ANO
33 ANO
Celkem 10 4 2
Skupina 2
2 ANO
3 ANO
4 ANO
5 ANO
6 ANO
7 ANO
9 ANO
10 ANO
14 ANO
15 ANO
18 ANO
19 ANO
20 ANO
25 ANO
26 ANO
29 ANO
31 ANO
Celkem 11 5 1
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