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Wykaz skrétow:

1,25(0OH)2Ds,- kalcytriol,

25(OH)Ds- cholekalcyferol,

7-DHC - 7-dehydrocholesterol,

ACL (anterior cruciate ligament) - wi¢zadto przednie krzyzowe,
AE (absolute error) - btagd bezwzgledny,

AJPS (active joint position sense) - aktywne czucie stawu,

AP (anterior—posterior) - wskaznik wychylen przednio-tylnych,

BFM (body fat index) - masa tkanki ttuszczowej,
Ca* (calcium) - wapn,

COM (centre of the mass) - srodek ciezkoS$ci

CRP (C reactive protein) - biatko C-reaktywne,
CUN - centralny uktad nerwowy,

EVIDAS- Europejskie Stowarzyszenie Witaminy D,

ELISA  (Enzyme  Linked Immunosorbent  Assay) -  metoda

immunoenzymatyczna,

GDF-8 (growth and differentiation factor- 8) - miostatyna — czynnik wzrostu i

réznicowania-8,

IGF-1 (insulin-like growth factor 1) - insulinopodobny czynnik wzrostu-1,
IU (international unit) - Jednostka mi¢dzynarodowa,

JPS (joint position sense) - czucie pozycji stawu,

MED (minimal erythemic dose) - minimalna dawka promieniowania UVB

powodujaca zarézowienia skory,
ML (medial-lateral) - wskaznik wychylen bocznych
OSI (overall stability index) - ogdélny wskaznik stabilnosci,

OTS (overtraining syndrome) - zesp6t przetrenowania,



PBF (percent body fat) - procentowa zawarto$¢ thuszczu,
PGC-1a (peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator
1-alpha) - koaktywator 1-alfa receptora gamma aktywowanego proliferatorami

peroksysomow,

PJPS (passive joint position sense) — bierne czucie stawu,

PL - grupa placebo,

PTH (parathyroid hormone) - parathormon,

SMM (skeletal muscle mass) - masa mig$ni szkieletowych,

SR (sense of resistance) - czucia sity,

SUP - grupa suplementowana,

TNF-o (tumor necrosis factor o) - czynnik martwicy nowotworu alfa,
UVB (ultraviolet B) - promienie ultrafioletowe B,

VDBP (vitamin D binding protein) - biatko wigzgce witamine D,

VDR (vitamin D receptor) - receptor witaminy D



1. Wstep

1.1 Witamina D
1.1.1 Zarys historyczny

Rewolucja przemystowa miast w potnocnej Europie w XVII wieku
zmienita rozwdj urbanistyki. Zabudowa miast byta wysoka z niewielkimi
odstgpami  pomigdzy  budynkami co  powodowalo  zmniejszenie
nastonecznienia. Dodatkowo powietrze bylo zanieczyszczone przez mieszaning
gazé6w spalinowych pochodzacych w szczegélnosci ze spalanego wegla.
Pojawity si¢ odksztatcenia ko$ci u dzieci. Dr Jedrzej Sniadecki jako pierwszy
dostrzegt  zwigzek miedzy rozwojem miast Europy Potnocnej,
a wystepowaniem krzywicy U dzieci. W 1822 roku zaobserwowal, ze dzieci
zamieszkale w centrum, cze$ciej chorowaly na krzywice w pordwnaniu
z roéwiesnikami mieszkajagcymi na obrzezach Warszawy. Wykazal, ze to
zjawisko moze mie¢ zwigzek z brakiem ekspozycji na dzialanie promieni
stonecznych (Mozotowski, 1939). Ponad 70 lat pdzniej Palm potwierdzit
wczesniejsze doniesienia oraz na podstawie badan pochodzacych z Indii i Chin
opisal, ze wystepowanie krzywicy bylo znacznie rzadsze niz w Londynie
(Palm, 1890). W 1919 roku Mellanby po raz pierwszy wykazat, ze krzywica
mogla by¢ spowodowana przez niedobory w diecie substancji rozpuszczalnych
w thuszczach. Witamina D zostata odkryta dopiero w 1922 roku przez
McColluma (McCollum i wsp., 1922). Jej dziatanie przeciwkrzywicze
udowodniono w latach 30-40 ubieglego stulecia. Na podstawie powyzszych
wynikow badan do artykutow spozywczych, napoi a nawet mydta rozpoczgto
dodawanie witaminy D. Jednak na poczatku 1950 roku u niemowlat
zauwazono objawy hiperkalcemii tj. problemy z sercem, za$ twarz tych dzieci
przypominata twarz elfa. Po przeprowadzonych badaniach na gryzoniach
eksperci stwierdzili, ze najprawdopodobniej byto to spowodowane zatruciem
witaming D. Istnieje jednak podejrzenie, ze dzieci te chorowaly na zespot
Williamsa, manifestujacy si¢ podobnymi objawami. Po tych incydentach
zabroniono wzbogacania zywnosci witaming D jednak wiele krajow Europy

do tej pory nie zmienito tych zalecen.



1.1.2 Metabolizm witaminy D

Istnieja dwie podstawowe formy witaminy D: cholekalcyferol
(witamina D3) oraz ergokalcyferol (witamina D). Pierwsza z nich wytwarzana
jest w syntezie skornej oraz znajduje si¢ w produktach pochodzenia
zwierzgcego, druga za§ jest w produktach pochodzenia roslinnego.
Podczas ekspozycji na $wiatto stoneczne promienie UVB o dilugosci fali
290-315nm przenikajg do skory, gdzie wptywajg na bedaca w niej prowitaming
D, 7-dehydrocholesterol (7-DHC) - tworzac prewitaming D. Nast¢pnie ulega
ona nieenzymatycznej fotoizomeryzacji do cholekalcyferolu. Prewitamina D
moze by¢ poddana fotokonwersji do postaci nieaktywnych takich jak:
tachysterol i luminesterol, ktére moga wywiera¢ rézne dziatania biologiczne
(Gil i wsp., 2018) oraz suprasterol I, Il i 5,6-trans witamina D3
(Piotrowska i wsp., 2016). Witamina Dz jest stabilna termodynamicznie
I elastyczna, dlatego jest usuwana z blony plazmatycznej do przestrzeni
pozakomorkowej i1 dyfunduje do tozyska kapilarnego w skorze wiasciwej,
gdzie wigze si¢ z biatkiem wigzacym witaming D (VDBP-vitamin D binding
protein), a nastgpnie transportowana jest do watroby (Wacker i wsp., 2013).
W watrobie, dzigki enzymowi 25-hydroksylazie, witamina D ulega
hydroksylacji do 25-hydroksy cholekacyferolu (25(0OH)D3), najczesciej
oznaczanej formy dla okreslenia st¢zenia witaminy D we krwi
(Bikle i wsp., 2013). 25(OH)Ds ulega ponownej hydroksylacji w kanalikach
nerkowych, przyjmujac forme 1,25(0OH).D3, aktywng biologicznie forme
witaminy D dzigki nerkowej 1-a-hydroksylazie (mitochondrialne CYP27B1).
1-a-hydroksylaza nerkowa jest regulowana przez hormon przytarczyc -
parathormon (PTH), a aktywna posta¢ witaminy D odgrywa kluczowa role

m.in. w homeostazie wapnia i fosforu (Dzik i wsp., 2019a) (Ryc. 1).
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Ryc. 1 Metabolizm witaminy D opracowanie wlasne na podstawie
(Gil i wsp., 2018).

1.1.3 Zrédlo witaminy D
Aby doswiadczalnie rozstrzygna¢ kwesti¢ dotyczaca stezenia witaminy

D, ktéra moze by¢ syntetyzowana w skorze, wprowadzono pojecie minimalnej



dawki promieniowania UVB powodujacej zarézowienie skory (MED -
minimal erythemic dose). Ostatecznie ustalono, ze po ekspozycji catego ciala
na MED, w ciagu 24 godzin nastepuje uwolnienie do krwiobiegu 10000-20000
IU 25(0H)Ds  (Hollis, 2005).  Nalezy  jednak  uwzglednid,
ze MED jest zalezna od pigmentacji skory 1 mozna ja osiaggna¢ zaledwie po 10
min, w przypadku osobnikdw o biatej karnacji, a po 120 min, u ciemnoskorych
Afroamerykandw. Szacuje si¢, ze W trakcie syntezy skornej powstaje 90-95%
zapotrzebowania na witaming D (Aydin i wsp., 2019). Dieta jest drugim
zrodtem pozyskiwania witaminy D dla organizmu cztowieka. Jak wspomniano
wyzej, wystepuja dwie formy witaminy D, cholekalcyferol i ergokalcyferol.
Pierwsza z nich znajduje si¢ w produktach pochodzenia zwierzecego, druga zas
w produktach pochodzenia roslinnego. W Tabeli 1 zestawiono naturalne zrodta
witaminy D z uwzglednieniem jej zawarto§ci w wybranych produktach
polskich (Rusinska i wsp., 2018). Odpowiednie nawyki zywieniowe
i ocena skladu zywnosci, mimo zbilansowanej diety, nie zagwarantuja
uzupelnienia witaminy D do warto$ci optymalnych, dlatego suplementacja
odgrywa kluczowa role w utrzymaniu wlasciwego stezenia witaminy D (Spiro i
wsp., 2014).

Tabela 1 Przyktadowe produkty zywieniowe zawierajace witaming D
(Rusinska i wsp., 2018).

Przykladowe produkty Stezenie witaminy D
Zywieniowe 40IU=1pg
Swiezy wegorz 1,200 IU/100 g
Swiezy dziki toso$ 600-1,000 IU/100 g
Sledz w oleju 808 TU/100 g
Losos pieczony/gotowany 540 1U/100 g
Makrela gotowana 15210/100 g
Zbttko 54 1U/jajo kurze
Ser 7,6-281U/100 g
Mleko krowie 0,4-1,2 IU/100 ml
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Niektore kraje, mimo wczesniejszych doniesien o toksycznosci witaminy D,
wprowadzily lub utrzymaty obowigzkowe wzbogacanie niektorych produktow
zywieniowych (mleko, produkty mleczne, ptatki zbozowe, sok pomaranczowy,
margaryna 1 makarony) o jej sktad. W zaleznosci od regiondéw 1 polityki
zdrowotnej danego kraju wzbogacanie zywnosci jest rézne. Dotychczas
w Polsce nie stosowano powszechnie produktow fortyfikowanych witaming D.
Wyjatek stanowig preparaty mleczne dla niemowlat i matych dzieci, poniewaz
zapotrzebowanie ich jest znaczaco wieksze, niz mozliwosci pozyskania
witaminy D z mleka matki, nawet jesli stosuje ona suplementacj¢ witaming D
(Rusinska i wsp., 2018).

1.1.4 Potencjalne przyczyny wystepowania deficytu/niedoboru witaminy D

Istnieje szereg czynnikow, ktore prowadza do obnizonego poziomu
witaminy D sa to m.in.: szerokos¢ geograficzna, pora roku, pora dnia, wiek,
rasa, pte¢, masa ciata. W Europie Srodkowej kat padania promieni stonecznych
oraz warunki pogodowe nie sprzyjaja syntezie skornej, ktora jest mozliwa
gtownie pomigdzy kwietniem i wrze$niem (Pludowski i wsp., 2013). W okresie
zimowym, w szerokosci geograficznej bliskiej 35°N (Polska 54°N), witamina
D syntetyzowana jest w niewielkiej ilosci. Ponadto wczesnym rankiem
i p6znym popotudniem kat zenitu stonca jest podobny do zimowych promieni
stonecznych, pomimo okresu wiosenno-letniego. W rezultacie organizm
cztowieka wytwarza bardzo mato witaminy D przed 10:00 i po godzinie 15:00
nawet w stonecznych porach roku (Krzyscin i wsp., 2011). Co wiecej,
wykazano zwiazek miedzy wartoscia MED, a rodzajem koloru skory.
MED jest nizszy w jasnej 1 wyzszy w ciemne] karnacji, tzn., ze osoby, ktore
majg duzg ilo$¢ melaniny w skorze, potrzebuja dluzszej ekspozycji na $wiatto
stoneczne, zeby osiggnaé to samo st¢zenie witaminy D w pordwnaniu
z osobami o jasnej karnacji (Holick, 2007). Istnieja rowniez doniesienia
o réznicach pomiedzy poziomem 25(OH)Ds w surowicy w zalezno$ci od
uprawianych dyscyplin sportowych. W badaniach Halliday i wsp. opisano,
ze sportowcy trenujacy w zamknigtych pomieszczeniach mieli nizsze stezenia
25(0OH)Ds

w miesigcach jesiennych, w porownaniu do sportowcoéOw trenujacych na

zewnatrz (Halliday i wsp., 2011). Ponadto w badaniach Krzywanski i wsp.
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wykazano, ze sportowcy trenujacy na zewnatrz jedynie latem osiagali
optymalny poziom witaminy D, ktory nie utrzymywat si¢ do jesieni. W tych
samych badaniach zaobserwowano, catorocznie obnizony poziom witaminy D
w dyscyplinach z treningami w zamknietych obiektach (Krzywanski i wsp.,
2016).

Niedoboér witaminy D jest problemem dotyczacym ogdlnej populacji na
caltym $wiecie wystepuje on niezaleznie od szeroko$ci geograficznej, wieku,
rasy 1 pitci (Holick, 2017). Co wigcej, deficyt/niedobér witaminy D
obserwujemy takze w wielu przypadkach: np. atrofii migéniowej, nat¢zeniu
boélu, problemach z réwnowagg czy tez w sporcie (Aydin i wsp., 2019; Dzik i
wsp., 2019b; Krasowska i wsp., 2019; Skrobot i wsp., 2019).
W zwigzku z tym, wystepowanie deficytu/niedoboru witaminy D, sklonito
badaczy do poszukiwania dawki, ktora zagwarantuje uzyskanie optymalnego
jej poziomu. W Tabeli 2 przedstawiono zakresy stezen 25(OH)D3

i ich interpretacje.

Tabela 2 Zakresy i ich interpretacja w zaleznosci od wartosci stezenia

witaminy D w surowicy (Larson-Meyer, 2013).

Zakres Stezenie ng/ml
Niedobor? <20
Niewystarczajace? 20-30 (lub 32)
Wystarczajace® >30 (lub 32)
Optymalne* 40-100
Toksyczne >150 plus wysokie stezenie wapnia

nmol/L = ng/ml x 2,5.

1 Niedobor obejmuje wszystkie stezenia ponizej przyblizonego stezenia, gdzie
PTH zaczyna gwaltownie rosnac.

2 Niewystarczajace obejmuje wszystkie stezenia miedzy niedoborem

a wystarczajgcym.

3 Wystarczajace to stezenie, w ktorym wystepuje plateau PTH i maksymalne
wchtanianie wapnia.

4 Optymalne uwaza sie takie, w ktorym zoptymalizowano zapobieganie ostrym

i przewlektym chorobom.
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Zarzad Polskiego Towarzystwa Endokrynologii Dzieciecej i Cukrzycy
w roku 2017 wystapit z inicjatywa weryfikacji 1 aktualizacji zalecen
dotyczacych zapobiegania niedoborowi witaminy D 1 zarzadzania nim,
zarbwno w populacji ogolnej, jak 1 w grupach ryzyka. We wspoipracy
z Europejskim Stowarzyszeniem Witaminy D (EVIDAS) oraz innymi
towarzystwami naukowymi i krajowymi konsultantami, powotano panel
ekspertow w celu opracowania aktualnych wytycznych dotyczacych
suplementacji i leczenia witaming D. Na podstawie tych opracowan zaleca sig:
,,U zdrowych nastolatkow (11-18 lat) opalanie z odstonietymi przedramionami
I nogami przez co najmniej 15 minut miedzy 10:00 a 15:00, bez ochrony
przeciwstonecznej w okresie od maja do wrze$nia. Suplementacja nie jest
konieczna, chociaz nadal zalecana i bezpieczna. Jesli powyzsze wytyczne
dotyczace nastonecznienia nie sa spelniane, zaleca si¢ suplementacje
w wysokosci 800-2000 IU/dzien na podstawie masy ciala i spozycia witaminy
D przez caty rok” (Rusinska i wsp., 2018). Wedlug roznych autorow,
optymalne st¢zenie witaminy D3 dla sportowcow wynosi wigcej niz 40ng/ml,
poniewaz przy tym stezeniu zaczyna ona gromadzi¢ si¢ w tkankach
(mig$niowej |1 tluszczowej), a dzigki temu moze zosta¢ wykorzystana

w przysztosci (Aydin i wsp., 2019).

1.1.5 Toksycznos$¢ witaminy D

Witamina D jest rozpuszczalna w tluszczach, dlatego tez uwazana jest
za witaming, ktora tatwo mozna przedawkowac, cho¢ w niewielkim stopniu
wyniki badan wskazujg na jej toksyczno$¢. Zatrucie witaming D objawia si¢
przede wszystkim hiperkalcemia i hiperkalciurig. Prowadzi to potencjalnie do
ostabienia migsni, nadci$nienia tetniczego, zaburzen neuropsychiatrycznych,
zaburzen  zotadkowo-jelitowych,  wielomoczu,  kamieni  nerkowych.
W skrajnych przypadkach prowadzi do niewydolnosci nerek w wyniku
odktadania si¢ krysztatow fosforanu wapnia w tkankach migkkich catego ciata.
W pracy przegladowej Galior i wsp. opisano przypadki pacjentow, gdzie
w wyniku btedu w podaniu, zarzadzenia czy btednego sformutowania dawki
witaminy D, u pacjentow  zaobserwowano  objawy  toksyczne
(Galior i wsp., 2018). Z drugiej strony nalezy pamigta¢, ze nieaktywna
25(0OH)Ds jest pod statg kontrolg enzyméw. Jest ona konwertowana do formy
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aktywnej dzigki 1-a-hydroksylazie. Jednakze jes$li poziom aktywnej lub
nieaktywnej formy witaminy D jest zbyt wysoki, enzym 24-hydroksylaza
(CYP24Al1l) przeksztalca je do nieaktywnych metabolitow, ktore
sg magazynowane w tkankach lub do kwasu kalcytriolowego wydalanego
z moczem (Christakos i1 wsp., 2016). Dzigki takiemu biologicznemu
mechanizmowi, tj. sprzezenie zwrotne pomigdzy 25(OH)Ds - 1,25(0OH)2Ds
oraz statej kontroli enzymatycznej, bardzo cig¢zko jest przedawkowaé witamine
D. Istniejg badania, w ktorych po podaniu duzych dawek witaminy D nie
zaobserwowano objawow toksycznych. Przypadkowe podanie 2.000.000 1U
witaminy D dwoém starszym pacjentom nie spowodowato niepozadanych
efektow ubocznych (van den Ouweland i wsp., 2014). Uwaza si¢ za bezpieczne
podanie 10,000 IU/dzien przez okres 3 miesiecy (Kimball i wsp., 2017).
Co wigcej, nie zaobserwowano objawow toksycznych witaminy D pochodzacej
z syntezy skornej. Dzieje si¢ tak dzigki konwersji witaminy D do jej

metabolitow (Ryc.1) (Piotrowska i wsp., 2016).

1.1.6 Plejotropowe znaczenie witaminy D

Koncepcja plejotropizmu witaminy D powstata wraz z identyfikacja
receptora witaminy D (VDR - vitamin D receptor) w roznych tkankach ciata.
W 1985 roku odkryto VDR w komoérkach mioblastow u szczura,
co sugerowalo, ze migsien Szkieletowy jest bezposrednim narzadem
docelowym dla 1,25(OH).D3z (Simpson i wsp., 1985). Sutherland i wsp.
w 1992 roku wykazali obecnos¢ VDR w mozgowiu cztowieka, co wskazywato
na rol¢ witaminy D w jego funkcjonowaniu. W 2001 roku potwierdzono
obecno$¢ VDR w migsniu szkieletowym czlowieka. Dzi§ wiemy, ze witamina
D jest hormonem neurosteroidowym i odgrywa wazng role miedzy innymi
w roznicowaniu, regulacji homeostazy Ca*™ oraz modulowaniu uwalniania
neurotrofin. Witamina D dziala poprzez VDR, ktéry rozpowszechniony jest
w  moézgowiu i rdzeniu kregowym, migdzy innymi w obszarach
zaangazowanych ~w regulacje aktywnos$ci ruchowej 1 zachowania
(Bivona i wsp., 2019; Kalueff i wsp., 2004). Poza tym, wykazano,
ze metabolity witaminy D, naturalnie przechodza przez barier¢ krew-mozg
(Gil i wsp., 2018). Istniejg badania wskazujgce, ze witamina D jest skutecznym

przeciwutleniaczem. Wykazano rowniez, ze witamina D ma zdolno$¢
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hamowania stresu oksydacyjnego indukowanego w os$rodkowym ukladzie
nerwowym (Lin i wsp., 2005). Ponadto u pacjentéw skierowanych do zabiegu
operacyjnego kregostupa ledzwiowego, po suplementacji witaming D,
zaobserwowano obnizone st¢zenia markerow peroksydacji ttuszczow i biatek
w migéniu wielodzielnym (Dzik i wsp., 2018). Co wigcej, wykazano, ze po
podaniu 3200IU/dzien witaminy D przez okres 5 tygodni, pacjenci, kierowani
do tego rodzaju zabiegu operacyjnego, mieli nizsze subiektywne odczucia bolu
po rehabilitacji w poréwnaniu do grupy placebo (Krasowska i wsp., 2019).
W innej pracy pochodzacej z tego samego zespotu stwierdzono, ze
rehabilitacja w potaczeniu z suplementacja witaming D poprawiata stabilnosc¢
posturalng i wptywala znaczaco na proces powrotu do zdrowia zaréwno po
operacji odcinka ledzwiowego (Skrobot i wsp., 2019) jak i szyjnego
(Skrobot i wsp., 2020). Przypuszczalnym mechanizmem modulacji bolu
zaleznego od witaminy D jest jej przeciwzapalne dziatanie na obnizenie
stezenia cytokin pro-zapalnych (Krasowska i wsp., 2019). Warto nadmienié, ze
w tej samej grupie pacjentow suplementacja przed zabiegiem operacyjnym
zmniejszata atrofi¢ mies$ni przykregostupowych, a w grupie z optymalnym
poziomem witaminy D, zawarto$¢ biatka PGC-1a byla wyzsza w poréwnaniu
do grupy z deficytami (Dzik i wsp., 2019b).

2. Kontrola motoryczna

2.1 Zarys historyczny

Neurologiczng podstawe polgczenia moézgu z konczynami po raz
pierwszy opisat w 1826 roku szkocki fizjolog Charles Bell. Szes¢dziesiat lat
pézniej angielski anatom 1 patolog Henry Bastian wprowadzit termin
“kineathesia”, wywodzacy si¢ z dwoch greckich stow ,kinein” ruch,
i ,asisthesis” odczucie. W 1906 roku angielski neurofizjolog Sir Charles
Sherrington opisat ,,propriocepcj¢” z tacinskiego ,,proprius” - wlasnego
1 ,percepcji’, aby okres§li¢ termin dla informacji o pozycji czgsci ciata
w przestrzeni. Terminy kinestezja i propriocepcja byly i1 sg blednie stosowane
jako synonimy (Stillman, 2002). Dzi$ wiemy, ze kinestezja (czucie ruchu) jest
sktadowa zmystu proprioceptywnego obok czucia pozycji (JPS- joint position
sense) oraz czucia sily (SR - sense of resistance) (Riemann i wsp., 2002a)
(Ryc. 2).
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Propriocepcja

Czucie pozycji stawu Czucie ruchu Czucie sity
(JPS- joint position sense) (Kinesthesia) (SR- sense od resistance)

Ryc. 2 Sktadowe propriocepcji.

2.2 Mechanizm dzialania systemu somatosensorycznego

Percepcja, ruch i jego kontrola odbywa si¢ za posrednictwem
centralnego uktadu nerwowego (CUN), ktory otrzymuje informacje z trzech
podsystemOw: czucia somatosensorycznego, narzadu przedsionkowego oraz
narzadu wzroku (Riemann i wsp., 2002a). Pierwszy z nich otrzymuje
informacje obwodowa z receptorow zlokalizowanych w stawach, mig$niach,
$ciegnach i skorze. Impulsy z mechanoreceptorow skornych np. ciatek
Meissnera, ciatek Merkla (skora) oraz ciatek Paciniego i ciatek Ruffiniego
(tkanka podskorna) docieraja do rdzenia przez korzenie grzbietowe nerwow
rdzeniowych. Czucie dotyku przewodzone jest sznurami tylnymi rdzenia
kregowego, ktore biegna do jader smuktego i klinowatego w rdzeniu
przedtuzonym (droga rdzeniowo-opuszkowa). Informacje receptorowe ciepta,
zimna, bolu oraz czesciowo z receptorow dotyku i ucisku kierujg si¢ do kory
czuciowej (droga  rdzeniowo-wzgorzowa  przednia i boczna).
Impulsy z receptorow migsniowych daja informacje o rozciggnigciu mieg$nia,
dodatkowo, dzigki odbiorowi bodzca czuciowego z wiodkien intrafuzalnych,
mozliwa staje si¢ lokalizacja poszczegolnych czesci ciata. Wrzeciona nie
wykazujg adaptacji przy statej dtugosci migséni, co daje mozliwos¢ dla CUN na
statg informacj¢ o rozcigganiu poszczegodlnych migéni. Umozliwia to oceng
potozenia ciata w czasie bezruchu oraz wykonania zlozonych ruchow bez
kontroli wzroku. Receptory $ciggniste znajdujace si¢ na granicy wilokien
mig$niowych i $ciegnistych, reaguja gtdéwnie na skurcz migéni i na bardzo silne

rozcigganie, pelnigc m.in. ochrong przed nadmiernym rozciggni¢ciem miesni.
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Drugi podsystem zapewniajacy przekazywanie danych do CUN to narzad
przedsionkowy, w ktorego sktad wchodzi przedsionek zlokalizowany w uchu
wewnetrznym  podzielony na woreczek 1 tagiewke oraz trzy przewody
potkoliste zakonczone tzw. banka. Narzad wzroku dostarcza informacje
wzrokowa W odniesieniu do orientacji ciala w przestrzeni za pomocg
fotoreceptorow (czopkow i precikow) (Gorski, 2010). Do lat 70 XX wieku
uwazano, ze jedynie receptory stawowe dostarczaly informacji o czuciu
pozycji. W 1972 roku Goodwin i wsp. wykazali, ze wrzeciono mig$niowe jest
podstawowym zrodlem danych o kinestezji (Proske i wsp., 2009).
Aktualnie wiadomo, ze w warunkach fizjologicznych podstawowa rolg
w kontroli ruchu i rownowagi odgrywa uktad somatosenoryczny i wzrokowy
(Lephart i wsp., 1998). Informacje zbierane z podsystemow sg przekazywane
do CUN na trzech poziomach: rdzenia krgegowego, pnia mézgu i wyzszych
poziomoéw CUN m.in. mézdzku czy tez kory mézgowej. Rdzen kregowy bierze
udziat w kontroli, w przewodzeniu i reakcjach odruchowych a takze
przeptywie informacji z wyzszych poziomow uktadu nerwowego drogami
eferentnymi. Pien mozgu poprzez jadra mozdzku przetwarza informacje
z narzadu przedsionkowego, somatosensorycznego i wzroku w celu
zapewnienia kontroli stabilnosci. Wyzsze poziomy CUN tj. mozdzek, zwoje
podstawy oraz kora ruchowa sg odpowiedzialne za programowanie poznawcze
ruchu (Ryc. 3)(Lephart i wsp., 1998).
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Ryc. 3 Mechanizm kontroli nerwowo-mig$niowej, opracowanie wlasne na

podstawie Lephart i wsp. (Lephart i wsp., 1998).

Integracja sensoryczna, motoryczna i centralna oraz przetwarzanie
komponentéw zaangazowanych w utrzymanie zréwnowazenia W Stawie
podczas ruchu ciata zapewnia funkcjonalng stabilno$¢ stawu. Jest ona
uzyskiwana dzigki komponentom pasywnym i dynamicznym. Pierwsze z nich
to wiezadta, torebki stawowe, chrzastki, kosci, drugie, powstaja w wyniku
sprzezenia zwrotnego 1 kontroli neuromotorycznej migéni szkieletowych,
odpowiadajacych za ruch w danym stawie (Riemann 1 wsp., 2002a).
Koordynacja narzadu wzroku, narzadu przedsionkowego i informacji
z receptorow (proprioreceptorow), ale takze dopasowanie si¢ do bodzca
I szybka odpowiedz ruchowa, ktoéra jest pod kontrola moézdzku, narzadu

przedsionkowego 1 jader przedsionkowych w pniu mézgu, jest niezbedna do
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utrzymania stabilnej postawy. Zaburzenie informacji plynacej z narzadow
receptorowych, ich nieprawidtowa integracja czy tez nastgpcze zaburzenie
reakcji motorycznej, mogg by¢ przyczyng zaburzen proprioceptywnych stawu,

a w konsekwencji urazu.

2.3 Réwnowaga

Rownowaga jest to zdolno$¢ do utrzymania postawy ciala przy
jednoczesnym zachowaniu $rodka ci¢zkosci w podstawie podparcia.
Rownowaga dynamiczna to umiejetno$¢ kontroli pozadanej pozycji, poprzez
umieszczenie $rodka cigzkosci w podstawie podparcia, gdy ciato jest w ruchu
(Syed, 2011). Rownowaga to roéwniez zdolnos¢ do utrzymania stabilno$ci
przed, w trakcie 1 po zamierzonym ruchu z korekta postawy oraz poprzez
szybka 1 efektywng reakcje na zaburzenia zewngtrzne i inne warunki
destabilizujace (Held-Zidtkowska, 2006). Jest szereg czynnikow wptywajacych
na rownowage (Ryc. 4). Jednym z nich jest sprawnie dziatajacy uktad
mie$niowo-szKieletowy. W momencie urazu tkankowego, np. skrecenia stawu,
naderwania mig$nia, czy ztamania kosci, uktad ten jest niezdolny
do prawidlowego funkcjonowania. Moze to prowadzi¢ do bigdnego
interpretowania informacji z systemu sensorycznego, na ktory sktadaja sig
receptory obwodowe, uktad przedsionkowy i uktad wzrokowy. Dodatkowo
synergia nerwowo-mig¢sniowa, ktora polega na nadzorowanym, wzajemnym
wspoéldziataniu  wszystkich uktadéow, dostarcza i odbiera informacje
dostosowujac si¢ do sytuacji (Corso, 2018). Informacje z receptorow
obwodowych, przesylane dzigki sprawnemu dzialaniu uktadu nerwowego,
sg kierowane drogami aferentnymi do rdzenia kregowego, na poziomie ktorego
moga zachodzi¢ reakcje odruchowe lub do wyzszych regionéw CUN, po czym
zwrotnie, drogami eferentnymi informacje docierajg do efektora, wptywajac

np. na schemat ciata (Horak, 2006).
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Ryc. 4 Czynniki wptywajace na zachowanie rOwnowagi opracowanie witasne
na podstawie Syed’a (Syed, 2011).

Rozpoznanie niewtasciwej informacji ptynacej z receptorow, bedacej
nastgpstwem np. urazu, moze doprowadzi¢ do blednego programowania
odpowiedzi ruchowej, np. poprzez zaburzony wzorzec ruchowy czy wadg
postawy. Bledna pozycja daje bledng informacje¢ receptorows, ktora jest
ponownie wysytana do CUN, gdzie poddana jest analizie. Nastgpnie
programowana jest odpowiedz ktéra zamyka ,.bledne kolo”. Na réwnowage
wplywaja takze mechanizmy reakcji nieprzewidzianych (proaktywnych),
tzn.  ,feedback” oraz  mechanizmy  wyuczone  (antycypowane),
tzw ,,feedfoward” (Riemann i wsp., 2002b). Pierwsze z nich to mechanizmy
reaktywne, pojawiajace si¢ okoto 7-10 miesigca zycia, drugie za$, wyuczone,
okoto 4 roku zycia. Rozwdj obu z nich jest kontynuowany do okresu
dojrzewania (Hatzitaki i wsp., 2002). Kazdy z tych ukladéw powinien si¢
uzupehnia¢ niezaleznie od sytuacji, np. stania na jednej konczynie dolnej,
chodzenia w pomieszczeniu bez $wiatta, biegania czy stania z zamknigtymi
oczami. Przecigzenie lub uszkodzenie co najmniej jednej z komponent moze
oddziatywaé na system réwnowagi, co w konsekwencji bedzie wptywato na

poszczegolne sktadowe i1 uktady z nimi zwigzane.

Kontrola motoryczna jest mozliwa za posrednictwem CUN na roznych
poziomach. Dzigki informacjom z narzadu przedsionkowego, wzroku

I proprioceptorow, CUN odbiera i wysyta informacj¢ w celu zapewnienia
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funkcjonalnej stabilnosci stawu, co jest niezbgdne do osiggniecia i utrzymania
rownowagi (Riemann 1 wsp., 2002a). Zaburzenie informacji plynacej
z narzagdoéw receptorowych, ich nieprawidtowa integracja, czy tez zaburzenie
reakcji motorycznej, moga by¢ przyczyng blednej informacji zwrotnej,
btednego schematu ciala, a takze poczucia niestabilnosci, a w konsekwencji
przyczyna zwigkszonego ryzyka urazu. Dzieje si¢ tak np. u pacjentow
z neuropatig, zwlaszcza w przebiegu cukrzycy, ktora wptywa na propriocepcije
konczyn dolnych, zmniejszajgc dynamiczng stabilnos¢ stawow, a tym samym
zwickszajac ryzyko upadku (van Deursen i wsp., 1999). Zdolnosci
proprioceptywne rozwijaja si¢ najbardziej miedzy pigtym a 6smym rokiem
zycia, spowalniajac 1 stabilizujac si¢ w péznym okresie dziecinstwa i podczas
wczesnego dorastania. Zaobserwowano, ze dzieci ktore maja trudnos$ci
z propriocepcja, moga wykazywac trudnosci z koordynacja i planowaniem
ruchu. Dodatkowo moga charakteryzowac¢ si¢ stabsza kontrola postawy
i rownowagi z powodu nieefektywnych strategii przeciw upadkom, m.in.,
strategii stawu skokowego (Chu, 2017). Strategia ta, inaczej nazywana
sekwencja dystalno-proksymalng, pojawia si¢ w Czasie nieznacznego
zachwiania roéwnowagi rozpoczynajac si¢ od aktywno$ci migsni Stawu
skokowego. W wyniku pobudzenia gléwnie migéni stabilizujacych stawu
skokowego s$rodek cigzkosci wraca do swego normalnego potozenia

(Held-Ziotkowska, 2006).

2.4 Kontrola motoryczna w sporcie

Ruch jest podstawowa cze$ciag aktywnos$ci ludzkiego zycia.
Wykorzystywany jest w codziennym funkcjonowaniu, pracy, rekreacji
ruchowej czy tez sporcie. Kontrolowany 1 precyzyjny stanowi integralng czesc¢
ludzkiego zZycia. Umieje¢tnos¢ odpowiedniego ksztattowania, kontroli
i koordynacji zdolno$ci motorycznych jest istotna dla osiggnigcia wyniku
sportowego. Somatosensoryczny system zapewnia przeptyw wielu informacji
drogami aferentnymi do CUN. W potaczeniu z uktadem przedsionkowym
1 informacja wzrokowa pozwala na utrzymanie stabilno$ci i poruszania
réznymi czg¢sciami ciala wydajnie, doktadnie 1 skutecznie w rdéznym
srodowisku (Riemann i wsp., 2002a). Dodatkowo wywotuje odpowiedz migéni

konczyn 1 tulowia, dazac do utrzymania stanu rownowagi. Aby ciato
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pozostawalo w réwnowadze, srodek ciezkosci (centre of the mass -COM)
powinien rzutowa¢ na podstawe podparcia, ktérej granica jest wyznaczona
przez zarys stop w pozycji stojacej. Rozstawienie stop, zaopatrzenie w postaci
kuli, balkonika czy tez uchwycenie stabilnego przedmiotu w otoczeniu,
zwigksza pole powierzchni podstawy podparcia ciala i pozwala na utrzymanie
rzutu $rodka cigzkosci w jego wigkszych granicach. Analogicznie podczas
stania na jednej konczynie dolnej powierzchnia podstawy podparcia ulega
zredukowaniu. Zaréwno podczas stania, jak i w ruchu, srodek ci¢zko$ci ciata
przesuwa si¢ w réznych kierunkach. Warunkiem utrzymania rownowagi jest
odchylenie $rodka cigzkosci od osi sity grawitacji tak, aby pozostawal on stale

w granicach stabilno$ci.

W wielu dyscyplinach sportowych wymagana jest doskonata kontrola
robwnowagi, aby osiggna¢ najwyzszy poziom rywalizacji i unikng¢ kontuzji.
Aby ja zachowaé¢, CUN integruje informacje wzrokowe, przedsionkowe
1 proprioceptywne w celu wytworzenia polecen motorycznych koordynujacych
wzorce aktywacji migsni. Jedna ze strategii zachowania rownowagi podczas
stania opiera si¢ na teorii ponownego wdrazania, tzn. statej integracji pomiedzy
wizualnymi, przedsionkowymi i proprioceptywnymi informacjami i wyboru
najbardziej ,,wiarygodnego” zrodta. Teoria ta zaktada, ze CUN moze zmieniaé
zrodla informacji o potozeniu cialta w zalezno$ci od sytuacji na bardziej
rzetelne w celu optymalizacji kontroli rownowagi. Dzieje si¢ tak m.in.
w sporcie np. na boisku przy ataku przeciwnika, gdy narzad wzroku odbiera
informacje o przeciwniku, wtedy CUN, aby zachowa¢ stabilno$¢ ciata,
w wigkszym stopniu polega na informacjach proprioceptywnych z obwodu
ciata. Wedlug tej teorii uklad nerwowy preferuje bardziej ,wiarygodne”
informacje sensoryczne z jednego uktadu niz mniej ,,wiarygodne” z innego
uktadu w ramach ciaggtego dynamicznego procesu analizy informacji aferentnej
(Pasma i wsp., 2015). W sporcie ryzyko urazu jest zwigzane z poziomem
wytrenowania i wyspecjalizowania. Zawodnicy uprawiajacy dang dyscypling
wykazuja mniejsze ryzyko ogoélnej kontuzji, ale duze ryzyko ostrego, nagtego
uszkodzenia (Post i wsp., 2017). Potencjalnym mechanizmem urazu u
sportowca trenujgcego konkretng dyscypling minimum rok, jest duze

obcigzenie treningowe i ciggly powtarzany wzorzec motoryczny (Miller i wsp.,

22



2017). W koszykowce urazowos¢ zawodnikow jest czestym problemem na
wszystkich poziomach wytrenowania i dotyczy to glownie dolnego kwadrantu
ciata (Agel i wsp., 2007). Sprawnie dzialajace i uzupelniajace si¢ czynniki
wplywajace na rownowage, ktore opisatam wczesniej, sg kluczowe do ochrony
oraz zapobiegania przed urazami, a ich nieprawidtowa wspotpraca moze
przyczynia¢ si¢ do odbierania nieprawidtowych informacji proprioceptywnych,

a tym samym do zwickszenia ryzyka kontuzji (Miller i wsp., 2017)(Ryc. 5).

URAZ
Zaburzenia Zaburzenia
————————
propriocepcji rownowagi

Ryc. 5 Przypuszczalna zalezno§¢ wystgpowania urazu zwigzana z

zaburzeniami czynnikéw wptywajacych na rOwnowage i propriocepcje.

3. Stan zapalny

3.1 Rola cytokin w stanie zapalnym

Stan zapalny jest naturalng reakcja fizjologiczng na r6zne bodzce m.in.
infekcje czy tez uszkodzenie tkanki. Jest on rowniez ochronng odpowiedzig
biologiczng organizmu. Jezeli obszar zakazenia lub urazu jest maty,
to odpowiedz zapalna moze zlokalizowa¢ si¢ w konkretnym miejscu.
Zakazenia ogdlne czy np. intensywne ¢wiczenia moga inicjowac
ogolnoustrojowa odpowiedz zapalng tzw. ostrg faz¢ zapalng, ktéra wplywa na
wiele narzadow. Intensywne treningi bez odpowiedniego procesu regeneracji
moga aktywowaé ogolnoustrojowy stan zapalny. W trakcie odpowiedzi

zapalnej, w komunikacji miedzykomorkowej posredniczg przede wszystkim
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bialka tzn. cytokiny. Sa to niewielkie biatka lub glikoproteiny uwalniane
glownie przez biate krwinki (limfocyty T), ale mogg by¢ rowniez wytwarzane
przez migsien szkieletowy (miokiny) 1 tkanke tluszczowa (adipokiny).
Wazng rolg cytokin jest utrzymanie réwnowagi w regulacji ukladu
odporno$ciowego (Pedersen i wsp., 2008). Zaleznie od sytuacji, cytokiny moga
odgrywaé role pro- i przeciw-zapalna. Sposrod cytokin, te, ktore promuja
kaskade zapalng, sg uwazane za mediatory prozapalne, w tym: interleukina
(IL) -1p, IL-6, IL-8, czynnik martwicy nowotworu-alfa (TNF-a)), chemokiny,
rodzina interferonéw itp. Do cytokin przeciwzapalnych zaliczamy migdzy
innymi: 1L-4, IL-6, IL-10, IL-11 i IL-13, sg one produkowane w celu
wyhamowania procesu zapalnego poprzez regulacje cytokin prozapalnych.
Po jednorazowym nadmiernym wysitku nastgpuje wyrzut cytokin
prozapalnych, a nastgpnie dochodzi do wydzielania i regulacji cytokin
przeciwzapalnych. W regularnej aktywnosci, z umiarkowana intensywnoscig
wysitku indukowane sg cytokiny przeciwzapalne (Ciecierska i wsp., 2019).
U sportowcoOw wysokiego wyczynu i nie tylko, treningi nie sktadaja si¢ jedynie
z wysitkow o umiarkowanej intensywno$ci. Zbyt intensywny trening
w potaczeniu z brakiem odpowiedniej regeneracji czesto prowadzi do
przemeczenia oraz przetrenowania. Zespot przetrenowania (OTS- overtraining
syndrome) jest to stan, w ktorym zawodnik trenuje intensywnie
z jednoczesnym pogorszeniem zdolnosci motorycznych 1 wydajnoSci.
Do objawéw zalicza si¢ miedzy innymi uporczywe zmeczenie, zmiana
nastroju, a takze zaburzenia réwnowagi procesow biochemicznych
i immunologicznych, co moze powodowac poglebiajacy si¢ wzrost poziomu
markerow stanu zapalnego. Jedng z teorii OTS jest brak rownowagi pomiedzy

syntezg cytokin pro - i przeciw-zapalnych (Smith, 2003).

3.2 Charakterystyka wybranych bialek wplywajacych na mig¢sien
szkieletowy

Miogeneza jest ztozonym procesem rozwoju 1 wzrostu widkien
mig$niowych. U dorostego cztowieka proces ten odpowiada za regeneracje
tkanki migéniowej i regulowany jest przez hormony, czynniki wzrostu
i cytokiny. Insulinopodobny czynnik wzrostu-1 (IGF-1) uwalniany jest przez

miegs$nie szkieletowe, ma dziatanie anaboliczne na tkank¢ migsniowa, a jego
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rolg jest kontrola wzrostu i rozwoju tej tkanki poprzez pobudzenie procesu
proliferacji i roznicowania komorek. Jego antagonista jest miostatyna —
czynnik wzrostu i r6znocowania-8 (GDF-8 - growth and differentiation factor-
8), ktora nalezy do nadrodziny biatek transformujacych czynnik wzrostu beta
(TGF-B), ulegajacym ekspresji tylko w migs$niach szkieletowych. GDF-8 jest
silnym negatywnym regulatorem wzrostu i réznicowania tkanki mig¢$niowe;j
zarowno Ww trakcie rozwoju embrionalnego, jak réwniez w okresie
pourodzeniowym. GDF-8 dziatajgc przeciwnie do IGF-1, wptywa hamujaco na
proces miogenezy i negatywnie reguluje aktywacje, proliferacj¢ i roznicowanie
komorek satelitarnych (Dodson i wsp., 1996). Biatko C-reaktywne (CRP) jest
biatkiem fazy ostrej, ktorego poziom podnosi si¢ w odpowiedzi na ogdlny stan
zapalny. Nalezg do nich ostre 1 przewlekte stany, ktore moga by¢ zakazne lub
niezakazne pod wzgledem etiologicznym. Uraz moze powodowaé
podwyzszenie CRP, ktore jest indukowane glownie przez dziatanie IL-6 na gen
odpowiedzialny za transkrypcje CRP podczas procesu zapalnego/zakaznego.
Co wiecej, Wykazano, ze w wyniku wysitku fizycznego moze dochodzié¢
do zmiany pozioméw krazacych we krwi cytokin (Moldoveanu i wsp., 2001).
Uszkodzenie migsni wywotane wysitkiem jest podstawowym bodzcem
odpowiedzi IL-6 (Cavaillon, 2001). Moze ona indukowa¢ odpowiedz
przeciwzapalng poprzez wzrost syntezy IL-10 i IL-1ra. IL-6 pochodzaca
z migsni ma dzialanie autokrynne i parakrynne, wspomaga homeostaze
glukozy 1 lipolize podczas ¢wiczen. Poza tym moze wywiera¢ wpltyw
regulujacy na dziatanie uktadu odporno$ciowego poprzez hamowanie
produkcji TNF- o. Przyczynia si¢ rowniez do regeneracji mig$ni po urazie
poprzez stymulacje komorek satelitarnych. Jakkolwiek wykazano, ze
dhugotrwale podwyzszony poziom IL-6 dziala prozapalnie, m.in. poprzez
hamowanie sygnalizacji IGF-1 (Munoz-Canoves i wsp., 2013).

W ostatnich latach dowiedziono, ze stgzenie witaminy D ma wptyw na
markery stanu zapalnego. W pracy Willis’a i wsp. zaobserwowano, ze stezenie
witaminy D jest odwrotnie skorelowane z poziomem TNF- o (Willis i wsp.,
2012). Badania wykazuja, ze TNF-a jest nie tylko markerem stanu zapalnego,
ale rowniez udowodniono, ze wzrost jego ekspresji jest skorelowany

z obnizong aktywnos$cig regeneracyjng miesni szkieletowych (Chen i wsp.,
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2007). Podwyzszone stezenie krazacego TNF-a wplywa na katabolizm mig$ni,
powoduje zaburzenia metaboliczne m.in. insulinooporno$¢, miopatie zapalne
oraz kachektyczny zanik mieéni (Ciecierska i wsp., 2019). Zebrowska i wsp.
wykazali, ze po 3-tygodniowej suplementacji witaming D, dochodzi do
obnizenia stezenia TNF-a u biegaczy dlugodystansowych (Zebrowska i wsp.,
2020). Ponadto zostato udokumentowane, ze witamina D hamuje proliferacje
komorek limfocytow T 1 monocytow oraz wykazuje dziatanie supresyjne na
cytokiny prozapalne tj. CRP, IL-6, IL-8 z jednoczesng stymulacjg cytokin
przeciwzapalnych tj. IL-10 (Guillot i wsp., 2010). Dodatkowo zaobserwowano,
ze po 6 miesigcznej suplementacji nastolatkow witaming D, dochodzi do
wzrostu stezenia przeciwzapalnej IL-10 z jednoczesnym obnizeniem IL-6
(YYarparvar i wsp., 2020). W badaniach Krasowskiej i wsp. opisano, ze pacjenci
poddani suplementacji witaming D wykazywali mniejsze subiektywne
odczucia bolu, z jednoczesnym obnizeniem poziomu markerow stanu
zapalnego we krwi (Krasowska i wsp., 2019). W badaniach tego samego
zespotu wykazano wyzszy poziom IGF-1 zarowno w surowicy, jak i w mig$niu
przykregostupowym, u pacjentow z optymalnym stezeniem 25(OH)Dg,
u ktorych zastosowano przedoperacyjna suplementacje witaming D (Dzik i
wsp., 2019b). Te doniesienia wskazuja, ze istnieje zalezno$¢ pomigdzy
poziomem IGF-1 i stezeniem witaminy D we krwi. Poza tym zostato
udokumentowane, ze IGF-1 wplywa na ekspresj¢ enzymu 1-a-hydroksylazy,
ktory przeksztalca nieaktywng posta¢ witaminy D do jej formy aktywnej
(Wei i wsp., 1998).
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2. Cel badan, pytania badawcze i hipotezy
2.1 Cel badan

Gléwnym celem niniejszej pracy jest wykazanie czy 10-tygodniowa
suplementacja witaming D3 w dawce 3200 IU/dziennie, bedzie miata wplyw
na zmiang¢ stezenia 25(0OH)Dz w surowicy krwi z wartoSci obnizonych

do optymalnych w grupie trenujacej mtodziezy.

Nastgpnym celem jest zbadanie, czy w wyniku suplementacji witaming D3
dojdzie do poprawy rownowagi, propriocepcji i sity migéniowej oraz

zmniejszenia ryzyka urazéw w grupie trenujgcej mtodziezy.

Trzecim celem jest ocena czy stezenie wybranych markerow stanu zapalnego
1 uszkodzenia mie$ni u mtodych sportowcéw zmieni si¢ po suplementacji

witaming Da.
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2.2 Pytania badawcze:

1. Czy istnieje zalezno$¢ pomigdzy stgzeniem witaminy D3 a stabilnoscig

posturalng?

2. Czy istnieje zalezno$¢ pomigdzy stezeniem witaminy D3 a propriocepcja?
3. Czy istnieje zalezno$¢ pomiedzy stezeniem witaminy D3 a urazowos$cia?
4. Czy istnieje zalezno$¢ pomiedzy stezeniem witaminy D3 a sitg migs$ni?

5. Czy istnieje zalezno$¢ pomiedzy st¢zeniem witaminy Dz a poziomem

wybranych markeréw stanu zapalnego i1 uszkodzenia mig$ni?
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2.3 Hipotezy badawcze

W wyniku suplementacji witaming D3 dojdzie do uzyskania jej optymalnego
stezenia w grupie suplementowanej, poprawy stabilnosci posturalne;j,
propriocepcji oraz sity migsniowej, a w konsekwencji zmniejszy sie¢ ryzyko
wystgpienia urazow oraz dojdzie do obnizenia poziomdéw wybranych

markerow stanu zapalnego i uszkodzenia mig$ni.
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3. Materialy i metody
3.1 Zgoda na badanie

Badania zostaly przeprowadzone za zgoda Niezaleznej Komisji
Bioetyki do Spraw Badan Naukowych (Nr NKBBN/455/2015) przy Gdanskim
Uniwersytecie Medycznym. Przed przystgpieniem do projektu uczestnicy oraz
ich rodzice/opiekunowie byli poinformowani o zatozeniach badan i formie jego
przeprowadzenia. Ze wzgledu na wiek badanych, rodzic lub prawny opiekun
zawodnikow, proszony byl o wyrazenie $wiadomej pisemnej zgody
na uczestnictwo swojego podopiecznego w projekcie. Na wlgczenie
zawodnikéw do badan uzyskano rowniez zgode Dyrekceji Szkoty Podstawowej
z Oddziatami Sportowymi nr 7 im. T. Kos$ciuszki w Sopocie oraz ustng zgode
trenerow. Uczestnictwo w procedurach badawczych bylo dobrowolne,
z mozliwo$cig rezygnacji w dowolnym momencie. Kryterium wiaczenia
zawodnikow do badan stanowilo m.in. speinienie wszystkich wymogéw
Komisji Bioetyki, dotyczacych  stanu  zdrowia  zawodnikow.
Ponadto warunkiem przystgpienia do badan byl dobry stan zdrowia,
deklarowane dobre samopoczucie oraz brak jakichkolwiek przeciwwskazan
kontrolowanych przez nadzorujacego badania lekarza pediatre (zatacznik nr 1-

informacja dla rodzicow/zgoda na badania).
3.2 Material badawczy

Badania zostaly przeprowadzone na 30 milodych sportowcach,
trenujacych koszykowke w wieku 13-15 lat, w okresie przygotowawczym.
Badanych losowo podzielono na dwie grupy: suplementowang (SUP)
i placebo (PL). Grupa suplementowana otrzymywata witaming D3
(lek- Vigantol 3200 IU witaminy Ds/dzien), a grupa placebo otrzymywata olej
roslinny. Wszyscy badani niezaleznie od grupy, dostawali jednakowe butelki
z dozownikiem kropel, w ktorej znajdowat si¢ lek lub olej roslinny.
Suplementacja odbywata si¢ w okresie zimowym ze wzgledu na ograniczong
mozliwos$¢ syntezy skornej. Przed i po okresie 10 tygodniowej suplementacji

wykonano badania kliniczne.
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Tabela 3 Charakterystyka badanej grupy.

grupa
SUP

Przed
69,17 (+16,75)

Po
69,78 (£17,35)

Masa ciala (kg) PL

67,95 (£12,61)

69,48 (£12,52)

SUP 21,42 (£3,54) 21,42 (£3,69)
BMI (kg/m2) PL 20,85 (£1,54) 21,14 (£1,84)
SUP 34,05 (+8,38) 34,54 (+8,74)
SMM (kg) PL 35,16 (+7,27) 35,89 (+8,03)
SUP 8,55 (+5,04) 8,50 (+5,77)
BFM (ko) PL 6,14 (+2,35) 6,25 (£3,00)
SUP 12,1 (£5,29) 11,88 (+6,15)
PBF (%) PL 8,74 (£3,41) 8,92 (4,70)
SuP 50,25 (+21,25) 52,42 (£27,61)
PTH (pg/ml) PL 47,02 (£28,22) 47,27 (£31,07)
SUP 11,06 (£3,39) 10,22 (£0,71)
Ca++ (mg/dl) PL 9,91 (£2,77) 10,39 (+1,14)

Tab. 3 Przedstawia wartosci srednie z odchyleniem standardowym (=) przed i
po 10-tygodniowej suplementacji. Brak istotnych statystycznych roznic w
grupie [ miedzy grupami zaréowno przed jak i po 10-tygodniowym
eksperymencie. SMM- masa miesni Szkieletowych, BFM- masa tkanki
ttuszczowej, PBF- procentowa zawartosé¢ ttuszczu, PTH- parathormon, Ca*™-

wapn.

3.3 Opis badania

Badania byty obj¢te podwéjng Slepa proba. Zostata wyznaczona osoba
przeprowadzajaca randomizacj¢ zawodnikow do poszczegdlnych grup oraz
nadzorujagca  badania. W  czasie trwania  projektu,  zawodnicy,
rodzice/opiekunowie oraz trenerzy nie zostali poinformowani o podziale
badanych chtopcow do okreslonych grup. Osoby przeprowadzajace badania nie
zostaty poinformowane o doborze badanych do grup, do czasu zakonczenia

projektu. Przed rozpoczeciem eksperymentu, zawodnicy zostali zapoznani
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z procedurg testow 1 ze sprzgtem (familiaryzacja). Badania zostaty
przeprowadzone dwukrotnie: (1) przed suplementacja oraz (2) po
suplementacji (Ryc. 6). Badania kazdorazowo byly wykonywane w Akademii
Wychowania Fizycznego i Sportu w Gdansku (AWFiS), w Laboratorium
Wysitku Fizycznego. W trakcie trwania eksperymentu, zrezygnowato
6 zawodnikow z powodu: kontuzji (2 osoby), choroby (4 osoby). Ze wzgledu
na duza liczbg testow, badania odbywajace si¢ w Laboratorium Wysitku

Fizycznego AWFIS, zostaty podzielone na dwa spotkania.

Lakwalifikowano
do badan
n=30

Randomizacja
podwdina slepa

= =
v e
- -
- o
- o
- e

.
o,

o —
sUp PL
H=J13 y=135

Samitlarvzacia

Badaniel
0 tydz
rezvgracia z badania n=0
10 tydz
Badanie I1
™,
d N
S AN
i .

SUP PL
n=13 w=11

Ryc. 6 Schemat przebiegu badania.
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3.4 Charakterystyka treningu grupy badanej

W czasie trwania 10-tygodniowej suplementacji, zawodnicy byli
w trakcie przygotowania ogdlnego, ktore trwato 4 tygodnie i charakteryzowato
si¢ wzrostem intensywnos$ci i obj¢tosci obcigzenia treningowego oraz
przewagg ogolnego przygotowania fizycznego. Nastepnie sportowcy byli
w trakcie przygotowania specjalnego, ktore trwato przez 6 tygodni.
Charakterystyke mikrocyklu tygodniowego grupy w obu okresach przedstawia
Tabela 4. Kazda jednostka treningowa rozpoczynata si¢ rozgrzewka trwajaca
od 10 do 20 min i konczyla ¢wiczeniami o charakterze rozciggajacym.
Zawodnicy trenowali 6 razy w tygodniu. Sredni czas mikrocyklu
tygodniowego wynosit 12h. Ponadto wszyscy uczestnicy w trakcie projektu
deklarowali, Ze nie zmieniali w sposob znaczacy swojego stylu zycia, sposobu
zywienia oraz nie stosowali dodatkowych suplementow i1 odzywek dla
sportowcow, poza preparatami dostarczonymi przez osobe wyznaczong

w projekcie.
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Zadania
Trenin-

gowe

Dzien

tygodnia

PN

CzZW

PT

SB

ND

Przygotowanie ogolne (4 tyg.)

Sesja poranna

Wytrzymatosé

w terenie

Wytrzymatos¢ /
trening
stabilnosci
tutowia (zalezne
od mikrocyklu)

Konkurs rzutow

(uw) swzo

4
5

0

Sesja popotudniowa

Przygotowanie techniczne i

taktyczne

Sita ogdlna
(adaptacja/hipertrofia
funkcjonalna)
Przygotowanie techniczne i

taktyczne

Wytrzymatos¢ / szybkie
sprinty — trening interwatow

(zalezne od mikrocyklu)

Sita ogdlna
(adaptacja/hipertrofia
funkcjonalna)
Przygotowanie techniczne i
taktyczne / konkurs rzutow

(zalezne od mikrocyklu)

Wytrzymato$¢
Przygotowanie techniczne

i taktyczne/mecz

Odnowa biologiczna

Dzien wolny

(uiw) Swzo

90

0ct

60

0cT

60

60

Przygotowanie specjalne (6 tyg.)

Sesja poranna

Trening
wzmacniajacy
stabilizacja +

¢wiczenia

uzupetniajace

Trening
wzmacniajacy
(stabilizacja +

¢wiczenia
uzupetniajace

/ mecz)

(zalezne od

mikrocyklu)

Tab. 4 Charakterystyka treningu grupy badanej.

(uw) Swzo

0cT

Sesja popotudniowa

Szybkos¢ i koordynacja
Przygotowanie techniczne i

taktyczne

Sifa maksymalna / sita
eksplozywna + moc (zalezne
od mikrocyklu)
Przygotowanie techniczne i
taktyczne
Mecz / Szybkos¢ i
koordynacja
Przygotowanie techniczne i
taktyczne (zalezne od
mikrocyklu)

Sita maksymalna / sifa
eksplozywna + moc (zalezne
od mikrocyklu)
Przygotowanie techniczne i

taktyczne

Mecz / Szybkos¢ i
koordynacja
Przygotowanie techniczne i
taktyczne (zalezne od
mikrocyklu) / konkurs rzutow

(zalezne od mikrocyklu)

Odnowa biologiczna

Odpoczynek / mecz (zalezne

od mikrocyklu)

34

(uiw) Svzo

90

0ct

60

0cT

60

60



3.5 Kwalifikacja do badan

Kryteria wtaczenia do badan:
e zawodnicy trenujacy koszykowke w wieku 13-15 lat,
e 0go6lny stan zdrowia dobry,
e Dbez aktualnych kontuzji,

e zgoda rodzicéw na przeprowadzenie badan.

Kryteria wylagczenia z badan:
e Zly stan ogdlny zawodnika,
e Wystgpienie nowych urazow,
e Wwystgpienie toksycznych efektow witaminy D3 (stata kontrola lekarza
opiekujacego si¢ badanymi),

e brak zgody rodzicow na przeprowadzenie badan.

3.6 Badanie Kliniczne
W celu monitorowania zmian zachodzacych podczas trwania projektu,
zostalo przeprowadzone badanie kliniczne, na ktore skladata sie¢ ocena
funkcjonalna i biochemiczna. Ocena kliniczna zostata przeprowadzona:
(1) przed suplementacja,

(2) po suplementaciji.

Funkcjonalne badanie kliniczne sktadato si¢ z pomiaro6w: réwnowagi na
platformie balansowej firmy Biodex (Nr. #950-440 System, Balance, SD
115VAC, NY, USA), sity migsniowej i propriocepcji z uzyciem dynamometru
Biodex System 4 Pro (Biodex Medical Systems, Inc., Shirley, NY, USA),
badanie ryzyka urazu przy uzyciu Y-balance test (Move2Perform, Evansville,
IN) oraz badanie sktadu ciata w badaniu bioimpedancji za pomoca InBody 770
(InBody 770 bioelectrical impedance analyzer BioSpace, Korea).
Ocena kliniczna obejmowata réwniez oznaczenie stezenia 25(OH)Ds, PTH,
Ca™ oraz wybranych markerow stanu zapalnego i uszkodzenia migénia (CRP,

IL-6, IGF-1 i miostatyna).
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3.6.1 Badanie funkcjonalne
3.6.1.1 Badanie rownowagi

Na platformie balansowej (Balance System Biodex SD) (Ryc. 7) zostat
przeprowadzony test stabilno$ci posturalnej oraz test atlety. Zawodnik
bez obuwia 1 skarpetek proszony byl o wejscie na platforme, a nastgpnie zostat
instruowany przez osob¢ przeprowadzajaca badanie, aby ustawiaé si¢
w miejscu, gdzie jego rzut $rodka ciezkosci (ktorego odzwierciedleniem
byt wskaznik na monitorze) wskazywal srodek tarczy. Badajacy wpisywat
wspolrzgdne stop zgodnie z przyjeta procedura (3 koS¢ Srddstopia 1 guz
pictowy). Wszyscy zawodnicy zostali kazdorazowo instruowani o pozycji
swobodnego stania, bez mozliwosci przemieszczania stop na platformie oraz

przytrzymywania si¢ re¢koma po rozpoczgciu testu.

Ryc. 7 Platforma balansowa Balance System Biodex SD.
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Test stabilno$ci posturalnej wykonany zostal w dwoch wariantach:
z oczami otwartymi 1 oczami zamknigtymi. W czasie kazdego testu, badany
wykonywat 3 proby, po 20 sekund kazda, z 10 sekundowg przerwg miedzy
nimi. Platforma w obu przypadkach byta nieruchoma. Test atlety polegat na
zbadaniu stabilno$ci posturalnej w staniu na jednej konczynie dolnej i byt
wykonywany tylko dla oczu otwartych. W tescie tym obowigzywata opisana
wyzej procedura, dotyczaca wpisania wspétrzednych. Nastepnie, tak jak
w tescie stabilnosci posturalnej, zawodnicy mieli trzy proby po 20 sekund
kazda, z 10-sekundowa przerwa, w ktorej mogli dostawi¢ stope¢ nogi
nietestowanej na platforme w celu odpoczynku, bez poruszenia stopy konczyny
badanej. W czasie testu, zawodnik musial utrzymaé rownowage na jednej
nodze, a platforma byta ruchoma (poziom wychylen 4). W testach z oczami
otwartymi, zawodnik miat za zadanie utrzymaé na monitorze wskaznik jak
najblizej Srodka tarczy (Ryc. 8). W te$cie z oczami zamknigtymi, zawodnik
miat ustawi¢ wskaznik na $rodek tarczy, a nastepnie na polecenie ,,START”,
zamkng¢ oczy i utrzymaé cialo w zapamigtanym przez siebie punkcie.
W celu wykluczenia rozpraszania badanego, w gabinecie nie przebywaty osoby
trzecie i1 zachowano cisze. W obu testach zawodnik zostal oceniany
na podstawie tzw. indeksu stabilnosci posturalnej w trzech wskaznikach:
0golny (overall stability index - OSI), wychylen przednio-tylnych (anterior—
posterior stability index - AP) i wychylen bocznych (medial-lateral stability
index - ML). Wysoka warto$¢ indeksu stabilnosci $wiadczyta 0 duzych
wychyleniach $rodka cigzko$ci, co oznacza, ze zawodnik miat problemy

z utrzymaniem roOwnowagi.
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Nacisnij ZBIERAJ DANE aby rozpocza¢ test

Zblergj Dane

Ryc. 8 Monitor platformy balansowej firmy Biodex z widocznym na monitorze

wskaznikiem na $rodku tarczy.

3.6.1.2 Badanie sily miesniowej i propriocepcji

Badanie sity izometrycznej dla grupy mig$niowej prostownikéw oraz
zginaczy stawow kolanowych wykonano na aparacie Biodex System 4 Pro
(Ryc. 9). Zbadana zostata rowniez propriorecepcja na podstawie czucia pozycji
stawu (joint position sense - JPS). Kazdy uczestnik, przed przystapieniem
do badania, wykonat 5-minutowa rozgrzewke na rowerze stacjonarnym,

utrzymujgc obcigzenie 50-55W. Zawodnicy zostali zbadani w pozycji siedzacej
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(zgiecie w stawach biodrowych 90°). Do stabilizacji tutowia i konczyn uzyto
pasow stabilizacyjnych, w celu wytaczenia kompensacji ruchu z innych czesci
ciata. Osoba wykonujaca pomiar, wyznaczata palpacyjnie 0§ ruchu w miejscu
szpary stawu kolanowego, gdzie mocowane bylo rami¢ podtrzymujaca
podudzie. Zakres ruchu stawu kolanowego podczas badania ustalono
na 0-90 °.

Ryc. 9 Dynamometr Biodex System 4 Pro.
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Badanie izometrycznej sity migsniowej

Badanie wykonane zostato dla obu stawow kolanowych w kolejnosci:
prawa konczyna dolna, lewa konczyna dolna. Test polegat na wykonaniu
5-sekundowej pracy izometrycznej naprzemiennie dla prostownikow
1 zginaczy stawu kolanowego w trzech probach. Zawodnik na komendg
»START”, mial wykona¢ maksymalny skurcz izometryczny w Kkierunku
wyprostu lub zgiecia stawu kolanowego. Pomiedzy prébami zastosowano
dziesieciosekundowe przerwy. Dodatkowo osoba przeprowadzajaca badanie

dopingowata zawodnika do wykonania jak najwigkszej pracy izometryczne;j.

Badanie czucia pozycji stawu (JPS)

JPS zostato zbadane w te$cie aktywnym (active joint position sense-
AJPS) i biernym (passive joint position sense- PJPS). Kompletny protokét
testu zostal wdrozony dla kazdego zawodnika, przed gtéwnym testem, w celu
zminimalizowania efektu uczenia si¢. Badanie polegato na odtworzeniu
zakresu 60° zgigcia stawu kolanowego z pozycji wyjsciowej (zgiecie stawu
90°). W celu wylagczenia zmystu wzroku podczas badania, zawodnikom
zastonigto oczy. W dtoni zawodnicy trzymali guzik, stuzacy do zatrzymania
maszyny. W tescie AJPS i PJPS, urzadzenie biernie prowadzito zamocowang
konczyne dolng do pozadanego zakresu (60°) i utrzymywato jg 5 sekund tak,
aby zawodnik moégt zapamigta¢ pozycje do odtworzenia w tescie.
Badanym zalecano skoncentrowanie si¢ na ustawieniu konczyny.
Nastepnie maszyna wracata do pozycji wyjsciowej, skad wykonywany byt
wlasciwy test, sktadajacy si¢ z 3 prob, z 10-sekundowa przerwa miedzy kazda
proba. W tescie PJSP maszyna biernie prowadzita konczyng dolng z predkoscia
2°/s, a badany mial za zadanie nacisna¢ trzymany guzik w dioni w zakresie
60° zgigcia stawu kolanowego. W tescie AJPS na komend¢ ,,START”,
zawodnik aktywnie prowadzit ruch konczyny dolnej do 60° 1 wciskatl przycisk
trzymany w dloni. Wynikiem obu testow, ktory zostal uzyty do analizy,
byt btad bezwzgledny (absolute error- AE). AE to r6znica wartoSci
bezwzglgdnej w stopniach, miedzy wybrang przez zawodnika a docelowa
pozycja (60°) 1 jest miarag ogélnej dokladnosci pozycjonowania.
Do analizy bledu bezwzglednego wykorzystano sredni wynik z trzech prob

danego testu. AE oznacza $redni btad (w stopniach) zawodnika w wyznaczeniu
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pozadanego (60°) zgigcia w stawie kolanowym 1 jest wiarygodnym zrodlem w
ocenie JPS (Olsson L. i wsp., 2004).
Btad bezwzgledny AE (°) = pozycja docelowa () — zakres osiagnigcty (°)

3.6.1.3 Badanie ryzyka urazu

Y-Balance jest testem powstalym na bazie tzw. ,Star Excursion
Balance Test”, ktory ocenia przewidywanie wystapienia urazu na podstawie
badania rownowagi dynamicznej. Przyrzad do pomiaru sktada si¢ z platformy
do testowania trzech kierunkoéw ruchu (Ryc. 10). Podczas testu zawodnik stat
jedna konczyng dolng (oceniana konczyna) na platformie, a drugg prowadzit
ruchomg prowadnice jak najdalej w trzech kierunkach. Jako rozgrzewke,
zawodnicy wykonywali 6 powtdrzen ruchu na kazdy kierunek: wychylen
w strong przednia, tylno-przysrodkowa i tylno-boczna na obie konczyny dolne.
Podczas badania, zawodnik miat wykona¢ trzy prawidtlowe proby w kazdym
kierunku. Proba zostata przerwana i powtorzona jesli zawodnik: (1) nie
utrzymal calej stopy nogi obcigzanej na platformie, (2) przerwal kontakt
z ruchomg prowadnica, kontynuujac wykonanie =zadania, (3) utracit
rownowage, (4) dotknat konczyng ruchomg ziemi lub (5) kopnat podstawke.
Proba byla zaliczona, jesli kontakt ruchomej konczyny dolnej byt
nieprzerwany, ciagly, ptynny przy jednoczesnym zachowaniu kontaktu jedynie
z ruchomg podstawka. Test ten przeprowadzono bez obuwia w celu
wykluczenia wigkszej stabilno$ci. Do analizy uzyto wartosci $redniej
z kazdego kierunku, a nastgpnie porownano symetri¢ migdzy prawa i lewa

konczyng w czasie badania.
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Ryc. 10 Y-balance test.

3.6.2 Badanie krwi
3.6.2.1 Pobieranie probek krwi

Krew zostata pobrana do odpowiednich, standaryzowanych probowek
firmy BD Vacutainer przez wykwalifikowany personel medyczny.
Kazdorazowo zostalo pobrane do 5ml krwi zylnej. W celu wyizolowania
surowicy, krew byla pobierana do probowek zawierajacych aktywator
krzepnigcia. Z kolei krew przeznaczona do uzyskania osocza pobrana zostata
do probowek z antykoagulantem (EDTA K2). Pobrana krew byta wirowana
przy sile odsrodkowej 2000 x g przez 10 minut (Sigma Laboratory Centifuges
3K18, Niemcy), w temperaturze 4°C. Po odwirowaniu, zebrano surowice
i osocze krwi i rozporcjowano do krioprobowek. Nastepnie przygotowany
material przechowywany byl w temperaturze -80°C do czasu wykonania

oznaczen.
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Stezenie 25(OH)D3 w surowicy krwi zostatlo wykonane przy uzyciu
metody immunoenzymatycznej (ELISA) z wykorzystaniem zestawu
odczynnikow 25-OH Vitamin D total ELISA Kit (DER1971, firmy
Demeditec, Niemcy). Przyjeto, ze stezenie 25(OH)Ds jest wiarygodnym
markerem do oznaczen witaminy D (Bikle i wsp., 2013). Oznaczenie stezenia
markeré6w  stanu  zapalanego, zostaly wykonane metoda ELISA
z wykorzystaniem zestawu odczynnikéw IL-6 ELISA Kit (orb50052 firmy
Biorbyt, Wielka Brytania), CRP ELISA Kit (DE740011, firmy Demeditec,
Niemcy). Oznaczenia stgzen wybranych markerow uszkodzenia migénia,
zastaly wykonane metoda ELISA, z wykorzystaniem zestawu odczynnikow
GDF-8/Myostatin Quantikine ELISA Kit (DGDF80, R&D Systems, USA),
IGF-1 ELISA Kit (DG100, R&D Systems, USA). Oznaczenia PTH i Ca*™*
zostalty wykonane w laboratium Bruss na zlecenie przychodni Etermed

w Gdansku.
3.6.2.2 Metoda oznaczern biochemicznych ELISA

Testy immunoenzymatyczne ELISA (ang. Enzyme Linked
Immunosorbent Assay) stuza do wykrywania okreslonych biatek w badanym
materiale, z uzyciem przeciwcial skoniugowanych z odpowiednim enzymem.
Badanie sktada si¢ z kilku etapow (Ryc. 11). Do przeciwciala zwigzanego
z fazg stala, przylacza si¢ specyficznie badany antygen. Nastepnie po inkubacji
1 wyplukaniu niezwigzanego antygenu, dodaje si¢ koniugant przeciwciato-
enzym, ktory rowniez specyficznie si¢ przylacza do antygenu, tworzac
kompleks faza stata-przeciwciato-antygen-przeciwcialo z  enzymem.
W celu iloSciowego oznaczenia zawartego w kompleksie antygenu
przeprowadza si¢ reakcje enzymatyczng, poprzez dodanie odpowiedniego
substratu. Nastepnie enzym katalizuj¢ przemiang substratu do produktu,
ktorego 1los¢ jest proporcjonalna do ilosci badanego antygenu w probce.
W kazdym zestawie odczynnikow znajduja si¢ odpowiednie stgzenia
specyficznych przeciwciat, wedlug ktorych odczytow wyznacza si¢ krzywa
standardows. Nastepnie na podstawie otrzymanej krzywej, dokonuje sig¢

odczytu wartosci, ktore stuza do obliczenia st¢zenia badanego antygenu.
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Ryc. 11 Schemat przebiegu badania metoda ELISA.
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3.6.2.3 Oznaczanie stezenia 25(OH)D3

Stezenie 25(OH)D3 oznaczono w surowicy krwi pobranej przed i po

suplementacji we wszystkich grupach.

7 kazdej probki surowicy krwi wykonano podwojng probe, surowicy
krwi nie rozcienczano. Do kazdej studzienki na ptytce dodano 50ul surowicy,
standardu i kontroli. Nastepnie dodano 150ul buforu do kazdej studzienki
z materiatem biologicznym, standardami, kontrolg i poddano 2-godzinnej
inkubacji na mikrowytrzasarce w temperaturze pokojowej. Po inkubacji
wszystkie studzienki zostaty przemyte przy uzyciu 400ul buforu do ptukania.
Nastepnie do wszystkich studzienek dodano 200ul przeciwciata dla 25(OH)Dsa.
Ponownie plytka zostala poddana  30-minutowej inkubacji na
mikrowytrzasarce. Po zakonczeniu inkubacji, studzienki ponownie zostaty
przeptukane buforem. Kolejnym krokiem bylo dodanie 100ul substratu do
kazdej studzienki i ponowna inkubacja przez 15 minut w temperaturze
pokojowej chronigc ptytke przed $wiattem. Ostatnig czynnoscig byto dodanie
100ul zwigzku przerywajacego reakcje, do kazdej studzienki i pomiar
absorbancji przy dlugosci fali 450nm (czytnik mikroptytek Multiskan
GO, Thermo Fisher Scientific).

Otrzymane wartosci odczytywano wzgledem krzywej wzorcowej uzyskanej na
podstawie uzytych standardow 0 wzrastajacym stezeniu 25(OH)Ds. Stezenie
25(0OH)D3 wyrazono w ng/mL surowicy.

3.6.2.4 Oznaczanie stezenia CRP

Stezenie CRP oznaczono w surowicy krwi pobranej przed i po suplementacji

we wszystkich grupach.

Z kazdej probki surowicy krwi wykonano podwdjna probe. Surowice
krwi do eksperymentu przygotowano wedtug procedury: (1) do 990ul buforu
dodano 10ul surowicy i wymieszano mechanicznie, nastgpnie pobrano 50ul
materiatu z punktu (1) i dodano do 450ul buforu (2) i ponownie wymieszano
mechanicznie. Kolejno do kazdej studzienki na ptytce dodano 100ul materiatu

(2) i standardu. Nastepnie ptytka z materiatem i punktami krzywej zostaty
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poddane 30-minutowej inkubacji na mikrowytrzasarce w temperaturze
pokojowej. Po inkubacji studzienki przemyto przy uzyciu 400ul buforu do
ptukania. Nastepnie do kazdej studzienki dodano 100ul monoklonalnego
przeciwciala dla CRP. Ponownie material zostal poddany 30-minutowej
inkubacji na mikrowytrzasarce w temperaturze pokojowej. Ponownie przemyto
ptytke odpowiednim buforem. Kolejnym krokiem byto dodanie 100ul substratu
i inkubacja przez 10 minut w czytniku mikroptytek, chronigc ptytke przed
Swiattem. Ostatnia czynnos$¢ to dodanie 50ul zwigzku przerywajacego reakcje
do kazdej studzienki i pomiar absorbancji. Absorbancja byta mierzona przy
dhugosci fali 450nm (czytnik mikroptytek Multiskan GO, Thermo Fisher

Scientific).

Otrzymane wartosci odczytywano wzgledem krzywej wzorcowej uzyskanej na
podstawie uzytych standardow o wzrastajacym stezeniu CRP. Stezenie CRP

wyrazono w pug/mL surowicy.
3.6.2.5 Oznaczanie stezenia IL-6

Stezenie IL-6 oznaczono w surowicy Krwi pobranej przed i po suplementacji

we wszystkich grupach.

Z kazdej probki surowicy krwi wykonano podwojng probe. Surowicy
krwi nie rozcienczano. Do kazdej studzienki na ptytce dodano 100ul surowicy
I standardu. Nastepnie plytka zostata poddana 90-minutowej inkubacji na
mikrowytrzasarce W temperaturze 37°C, po czym dodano 100ul przeciwciata
dla IL-6. Ponownie material zostal poddany 60-minutowej inkubacji na
mikrowytrzasarce w temperaturze 37°C. Plytke przemyto odpowiednim
buforem. Kolejnym krokiem bylo dodanie 100ul substratu i inkubacja przez
30 minut w czytniku mikroptytek w temperaturze 37°C. Ponownie przemyto
plytke¢ buforem. Nastgpnie dodano 90ul substratu oraz material poddano
15-minutowej inkubacji w temperaturze 37°C. Ostatnim krokiem byto dodanie
100ul zwigzku przerywajacego reakcje, do kazdej studzienki i pomiar
absorbancji. Absorbancja byla mierzona przy dlugosci fali 450nm (czytnik
mikroptytek Multiskan GO,Thermo Fisher Scientific).
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Otrzymane wartosci odczytywano wzgledem krzywej wzorcowej uzyskanej na
podstawie uzytych standardow o malejacym stgzeniu IL-6. Stezenie IL-6

wyrazono w pg/mL surowicy.
3.6.2.6 Oznaczanie stezenia miostatyny (GDF-8)

Stezenie GDF-8 oznaczono w surowicy krwi pobranej przed i po suplementacji

we wszystkich grupach.

7 kazdej probki surowicy krwi wykonano podwojng probe. Materiat do
badania przygotowano wedtug procedury: (1) 100ul surowicy + 50ul IN HCI
+ 50ul 1.2N NaOH/ 0.5M HEPES + 200ul RD5-26. Nastepnie do kazdej
studzienki na ptytk¢ dodano 50ul RD1-17 oraz 50ul materiatu (1), standardu i
kontroli. Materiat zostat poddany dwugodzinnej inkubacji na mikrowytrzasarce
w temperaturze pokojowej. Po dwoch godzinach studzienki przemyto przy
uzyciu 400ul buforu. Dodano 200ul monoklonalnego przeciwciala dla
miostatyny. Ponownie material biologiczny zostal poddany dwugodzinnej
inkubacji na mikrowytrzasarce. Nastgpnie przemyto plytk¢ odpowiednim
buforem. Kolejnym krokiem bylo dodanie 200ul substratu i inkubacja przez
30 minut w czytniku mikroptytek chronigc ptytke przed $wiatlem.
Ostatnig czynno$cig bylo dodanie 50ul zwigzku przerywajacego reakcje
do kazdej studzienki i pomiar absorbancji. Absorbancja byta mierzona przy
dhugosci fali 490nm, a nastgpnie przy dlugosci 650nm (czytnik mikroptytek
Multiskan GO, Thermo Fisher Scientific).

Otrzymane wartosci odczytywano wzgledem krzywej wzorcowej uzyskanej na
podstawie uzytych standardow o malejacym stezeniu GDF-8. Stezenie GDF-8

wyrazono w pg/mL surowicy.
3.6.2.7 Oznaczanie stezenia IGF-1

Stezenie IGF-1 oznaczono w surowicy krwi pobranej przed i po suplementacji

we wszystkich grupach.

7 kazdej probki surowicy krwi wykonano podwojng probe. Materiat do
badania przygotowano wedlug procedury: (1) 10ul surowicy dodano 190ul

buforu A z zestawu odczynnikow, nastgpnie zmieszano i inkubowano 10 min.
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Po 10 minutach 50ul materiat (1) dodano do 200ul buforu biatkowego-
Pretreatment B. Do kazdej studzienki na plytke dodano 150ul RD1-53 oraz
50ul materiatu, standardu lub kontroli. Ptytke poddano dwugodzinnej inkubacji
na mikrowytrzasarce W temperaturze 2-8°C. Po dwoch godzinach studzienki
przemyto, przy uzyciu 400ul buforu dla kazdej z nich. Dodano 200ul
schtodzonego przeciwciata dla IGF-1. Ponownie material zostal poddany
inkubacji na mikrowytrzasarce w temp. 2-8°C. Po godzinnej inkubacji
przemyto plytke odpowiednim buforem. Kolejnym krokiem bylo dodanie
200pl substratu i inkubacja przez 30 minut, chronigc ptytke przed $wiatltem.
Ostatnig czynno$cig bylo dodanie 50ul zwigzku przerywajacego reakcje
do kazdej studzienki i pomiar absorbancji. Absorbancja byta mierzona przy
dhugosci fali 490nm (czytnik mikroptytek Multiskan GO,Thermo Fisher
Scientific).

Otrzymane wartosci odczytywano wzgledem krzywej wzorcowej uzyskanej na
podstawie uzytych standardow o malejacym stezeniu IGF-1. Stezenie 1GF-1

wyrazono W ng/mL surowicy.
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3.7 Analiza statystyczna

Analiz¢ statystyczng przeprowadzono za pomocg programu
Statistica 12 (StatSoft Inc., Tulsa, OK, USA). Wyniki zostaly przedstawione
jako érednia + odchylenie standardowe. R6znice pomigdzy wynikami zostaty
wyznaczone za pomocg analizy wariancji ANOVA z powtarzalnymi
pomiarami. Jezeli w wyniku analizy wariancji zostala wykryta roznica,
istotno$¢ zostala okreSlona za pomoca pordéwnan zaplanowanych metoda

kontrastow. Istotno$¢ statystyczng okreslono dla p<0,05.
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4. Wyniki

4.1 Stezenie witaminy Dz w surowicy badanych

Oznaczenie 25(0OH)D5; w surowicy

60- i
x _ISUP
50 PL
optymalny
poziom
l niedobor

Ryc. 12 Wartosci srednie z odchyleniem standardowym (£SD) stezenia
25(0OH)Ds w surowicy krwi w grupie suplementowanej witaming D (SUP)
i w grupie placebo (PL) przed i po suplementacji. Réznice istotne Statystycznie

zaznaczono dla *p<0,05, **p=<0,005.

Po 10-tygodniowej suplementacji witaming D3 w grupie SUP obserwuje si¢
istotny statystycznie wzrost stezenia 25(OH)Ds z warto$ci 27,38+9,26 ng/mL
do wartosci 40,18+18,47 ng/mL (**p<0,005 vs przed). Wartosci $rednie z SD
stezenia 25(OH)Ds w surowicy krwi w grupie PL przed i po suplementacji
wynosity kolejno 24,32+18,66 i 23,63+15,77 ng/mL. Po 10-tygodniach
traktowania witaming D3 i placebo dochodzi do istotnych statystycznie roznic

miedzy grupami (SUP vs PI; *p<0,05).
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4.2 Stabilno$¢ posturalna

Badanie stabilnos$ci posturalnej przy oczach otwartych
(ON]| AP ML

przed po przed po przed Po

SUP 039 028 025 0021 021  0,13*
n=13 (:0,16) (:0,08) (0,14) (:0,10) (0,08) (:0,03)

PL 034 031 022 0,21 0,18 0,16
n=11 (:0,18) (:0,06) (0,12) (:0,05) (0,11) (:0,06)

Tabela 5 Wartosci srednie + SD przed i po 10-tygodniowej suplementacji
w badaniu stabilnosci posturalnej z oczami otwartymi. OSl-ogdlny wskaznik
stabilnosci, AP- wskaznik wychylen przednio-tylnych, ML- wskaznik wychylen

bocznych. Réznice istotne statystycznie zaznaczono dla *p<0,05.

Po 10-tygodniowej suplementacji witaming D3, w grupie SUP zaobserwowano
istotne statystycznie zmniejszenie wskaznika ogodlnego (*p<0,05 vs przed)
i wskaznika wychylen bocznych (*p<0,05 vs przed). Zmniejszenie
ktoregokolwiek ze wskaznikow oznacza poprawe stabilnosci posturalne;j.
W tescie stabilnosci posturalnej, z oczami otwartymi, nie zaobserwowano

istotnych statystycznie zmian w grupie PL.
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Badanie stabilnoS$ci posturalnej przy oczach zamknietych

OSI AP ML

przed po przed po przed Po

SsuUP 097 071 081 055~ 031 035
n=13 (:0,47) (:0,23) (:0,44) (:0,18) (0,19) (0,35)

PL 0,76 0,84 0,58 0,66 0,36 0,37
n=11 («0,28) (+0,35) (x0,23) (x0,37) (x0,17) (x0,15)

Tabela 6 Wartosci srednie + SD przed i po 10-tygodniowej suplementacji
w badaniu stabilnosci posturalnej z oczami zamknietymi. OSI-ogolny wskaznik
stabilnosci, AP- wskaznik wychylen przednio-tylnych, ML- wskaznik wychylen

bocznych. Réznice istotne statystycznie zaznaczono dla *p<0,05.

Po 10-tygodniowej suplementacji witaming D3 w grupie SUP, zaobserwowano
istotne statystycznie zmniejszenie wskaznika ogdlnego (*p<0,05 vs przed)
i wychylen przdéd-tyt (*p<0,05 vs przed). Mniejsza warto$¢ wskaznikow,
oznacza poprawe stabilnosci posturalne;.

W tescie stabilno$ci posturalnej z oczami zamknigtymi, nie zaobserwowano

istotnych zmian w grupie PL.
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Badanie stabilnosci posturalnej konczyny dolnej prawej

OSl AP ML

przed po przed po przed Po

SUP 1,83 150 1,14 1,14 128  0,81%
n=13 (:0,67) (:0,22) (0,22) (:0,20) (0,72) (:0,11)

PL 1,45 135 0,84 0,94 084 0,74
n=11 (:0,26) (:0,26) (:0,26) (:0,30)  (:0,24) (:0,09)

Tabela 7 Wartosci srednie + SD przed i po 10-tygodniowej suplementacji w
tescie atlety na jednej konczynie dolnej prawej. OSl-ogélny wskaznik
stabilnosci,

AP- wskaznik wychylen przednio-tylnych, ML- wskaznik wychylen bocznych. .

Réznice istotne statystycznie zaznaczono dla *p<0,01.

Po 10-tygodniowej suplementacji witaming D3 w grupie SUP, zaobserwowano
istotne statystycznie zmniejszenie wskaznika ogdlnego (*p<0,01 vs przed)
i wychylen bocznych (*p<0,01 vs przed). Zmniejszenie ktoregokolwiek
ze wskaznikow oznacza poprawe stabilno$ci posturalnej. W tescie atlety
dla konczyny dolnej prawej nie zaobserwowano istotnych statystycznie zmian

w grupie PL.
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Badanie stabilnos$ci posturalnej konczyny dolnej lewej

OSl AP ML

przed po przed po przed po

SUP 168 153 1,12 1,04 090 0,99
n=13 (:0,41) (:0,27) (:0,26) (:0,16) (0,12) (:0,33)

PL 139 1,30 098 0091 080 0,74
n=11 (:0,29) (:0,22) (+0,28) (:0,14) (:0,17) (=0,20)

Tabela 8 Wartosci srednie + SD przed i po 10-tygodniowej suplementacji w
tescie atlety na jednej koniczynie dolnej lewej. OSl-ogolny wskaznik stabilnosci,

AP- wskaznik wychylen przednio-tylnych, ML- wskaznik wychylen bocznych.

Po 10-tygodniowej suplementacji witaming Dz nie zaobserwowano istotnie

statystycznie zmian w tescie atlety dla konczyny dolnej lewe;.
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4.3 Propriocepcja

Badanie aktywnego JPS w konczynie dolnej prawej
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Ryc. 13 Wartosci srednie = SD biledu bezwzglednego (AE-absolut error)
w grupie PL i SUP przed suplementacjg i po suplementacji. JPS- joint position
sense. Roznice istotne Statystycznie zaznaczono dla *p<0,01.

Po 10-tygodniowej suplementacji w grupie SUP zaobserwowano istotne
statystycznie zmniejszenie $redniego btgdu bezwzglednego (AE) (*p<0,01 vs
przed), czego nie zaobserwowano w grupie PL. Wartosci $rednie btedu
bezwzglednego wynosity w grupie PL 7,48+5,75; 9,61+4,50 i w grupie SUP
4,70+2,44; 5,52+2,54 przed i po suplementacji, odpowiednio. Zmniejszenie AE

sugeruje poprawe czucia pozycji Stawowej, tym samym lepszg propriocepcje.
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Badanie aktywnego JPS w konczynie dolnej lewej
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Ryc. 14 Wartosci srednie = SD biledu bezwzglednego (AE-absolut error)
w grupie PL i SUP przed suplementacjg i po suplementacji. JPS- joint position
sense. Roznice istotne Statystycznie zaznaczono dla *p<0,005.

Po 10-tygodniowej suplementacji w grupie SUP zaobserwowano istotne
statystycznie zmniejszenie $redniego AE (*p<0,005 vs przed), czego nie
zaobserwowano w grupie PL. Warto$ci $rednie z SD dla AE u zawodnikow PL
i SUP przed i po suplementacji wynosity kolejno 4,82+4,01; 9,76+3,96;
4,4142,49; 5,45+£3,59. Zmniejszenie AE sugeruje poprawe czucia pozycji

stawowej, tym samym lepsza propriocepcjg.
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Badanie biernego JPS w koriczynie dolnej prawej
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Ryc. 15 Wartosci srednie = SD biledu bezwzglednego (AE-absolut error)
w grupie PL i SUP przed suplementacjg i po suplementacji. JPS- joint position

Sense.

Po 10-tygodniowej suplementacji witaming D3 btad bezwzgledny wynosit
kolejno w grupie SUP i PL, przed i po suplementacji 4,45+2,72; 4,29+1,50;
4,95+2,27; 4,02+1,67. Nie zaobserwowano istotnych statystycznie réznic W

czasie jak i w grupie.
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Badanie biernego JPS w konczynie dolnej lewej
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Ryc. 16 Wartosci srednie = SD biledu bezwzglednego (AE-absolut error)
w grupie PL i SUP przed suplementacjg i po suplementacji. JPS- joint position

Sense.

Po 10-tygodniowej suplementacji witaming D3 btad bezwzgledny wynosit
kolejno w grupie SUP i PL, przed i po suplementacji 4,91+1,62; 4,33+1,79;
4,39+2,11; 4,12+1,71. Nie zaobserwowano istotnych statystycznie rdéznic W

czasie jak i w grupie.
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4.4 Urazowos¢

Y-balance test
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Ryc. 17 Wartosci srednie £ SD w tescie Y-balance dla trzech kierunkow:
a) przedniego, b) tylno-przysrodkowego, c) tylno-bocznego, przed i po
10-tygodniowej suplementacji witaming Ds. Réznice istotne Statystycznie

zaznaczono dla *p<0,05, **p<0,005.

Zaobserwowano istotne statystycznie zmniejszane roznicy W wynikach
pomi¢dzy konczyna dolng prawg i lewg w grupie SUP, po okresie
10-tygodniowej suplementacji dla kierunku przedniego (*p<0,05 vs przed)
i tylno-bocznego (**p<0,005 vs przed). Roznica u zawodnikow SUP wynosita
kolejno: dla kierunku przedniego 4,58+3,25; 2,41+£2,39 (Ryc. 17a); tylno-
przysrodkowego 4,27+5,05; 3,23+2,27 (Ryc. 17b); tylno-bocznego 6,88+4,44;
3,08+3,15 (Ryc. 17c) oraz w grupie PL wynosity kolejno dla kierunku
przedniego:  3,0542,72; 2,95+2,80 (Ryc.17a); tylno-przysrodkowego:
4,14+3,84; 4,41+2,80 (Ryc. 17b); tylno-bocznego 4,45+2,34; 4,59+3,67
(Ryc. 17c). Zmniejszenie roéznicy wyniku pomiedzy konczynami zmniejsza

funkcjonalng asymetrig, tym samym zmniejsza ryzyko urazu.
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4.5 Izometryczna sila mieSniowa

Badanie izometrycznej sily mi¢sniowej

prawa konczyna dolna

wyprost zgiecie

przed po przed po
SUP 218,22 22582 87,75 81,35
n=13 (+77,16) (+95,95) (+30,08) (+36,97)
PL 173,77 155,03* 80,19 81,91
n=11 (+49,55) (+26,89) (+21,83) (+17,43)

lewa konczyna dolna

wyprost zgiecie

przed po przed po
SUP 19358 196,10 87,56 89,66
n=13 (+66,30) (+99,38) (+30,29) (£28,16)
PL 17424 17280 78,44 81,59
n=11 (+59,63) (+58,93) (+21,13) (+23,47)

Tabela 9 Wartosci srednie + SD przed i po 10-tygodniowej suplementacji.
Wyprost- prostowanie stawu kolanowego, Zgiecie- zgiecie stawu kolanowego.

Réznice istotne statystycznie zaznaczono dla *p<0,05.

Po 10-tygodniowej suplementacji witaming D3, zaobserwowano istotne
statystycznie roéznice migdzy grupami (SUP vs PL; *p<0,05) dla prostownikow
stawu kolanowego konczyny dolnej prawej. Zaobserwowano trend zwigkszenia
sity migéniowej prostownikow stawu kolanowego prawego, W grupie SUP po
10 tygodniowej suplementacji (p=0,08 vs przed), jakkolwiek nie byt istotny
statystycznie. Po  10-tygodniowej suplementacji witaming Dz nie
zaobserwowano istotnych statystycznie zmian, w konczynie dolnej lewej

zarowno dla prostownikow, jak i zginaczy stawu kolanowego.
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4.6 Wybrane markery stanu zapalnego i uszkodzenia migs$nia

Oznaczenie stezenia CRP w surowicy
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Ryc. 18 Wartosci srednie = SD stezenia CRP w surowicy krwi u zawodnikow

SUP i PL, przed suplementacjq (przed) i po suplementacji (po).

Wartosci stgzenia CRP w surowicy krwi u zawodnikow w grupie SUP i PL,
przed i po suplementacji wynosity kolejno 326,45+402,57; 333,0+£530,9;
246,55+295,78; 249,734321,29 pg/mL. Zaréwno w grupie SUP jak i PL
10-tygodniowa suplementacja witaming D3 nie wplyngla istotnie na stezenie

CRP we krwi zawodnikéw zar6wno w czasie jak 1 w grupie.
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Oznaczenie stezenia IL-6 w surowicy
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Ryc. 19 Wartosci srednie £ SD stezenia IL-6 W Surowicy krwi u zawodnikow

SUP i PL przed suplementacjq (przed) i po suplementacji (po).

Po 10-tygodniowej suplementacji witaming D3 stezenie IL-6 wynosito kolejno
w grupie SUP i PL, przed i po suplementacji 0,21+0,13; 0,46+0,7; 0,2+0,12;
0,3+0,45 pg/mL. Nie zaobserwowano istotnych statystycznie roznic W czasie

jak i w grupie.
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Oznaczenie stezenia miostatyny w surowicy
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Ryc. 20 Wartosci srednie + SD stezenia miostatyny w surowicy Kkrwi
U zawodnikow SUP i PL przed suplementacjq (przed) i po suplementacji (po).

Roznice istotne statystycznie zaznaczono dla *p<0,01, **p<0.001.

Po 10-tygodniowej suplementacji, zaobserwowano istotne statystycznie
zmniejszenie st¢zenia miostatyny w grupie SUP (*p<0,01 vs przed),
jednoczesnie obserwuje si¢ istotng statystycznie roznice migdzy grupami po
okresie suplementacji (SUP vs PL; **p<0,001). Wartosci st¢zenia miostatyny
w surowicy krwi wynosity kolejno w grupie SUP i1 PL, przed i po
suplementacji 3215+874,8; 3255,7+946,4; 2533,2+330,9 3243,7+£551 pg/mL.
W grupie PL po 10-tygodniowym eksperymencie nie zaobserwowano istotnych

statystycznych réznic.
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Oznaczenie stezenia IGF-1 w surowicy
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Ryc. 21 Wartosci srednie = SD stezenia IGF-1 w surowicy krwi u zawodnikow
SUP i PL przed suplementacjq (przed) i po suplementacji (po) Roznice istotne

statystycznie zaznaczono dla *p<0,01.

Po 10-tygodniowej suplementacji w grupie PL, zaobserwowano istotne
statystycznie zmniejszenie stezenia IGF-1 (*p<0,01 vs przed), jednoczes$nie nie
zaobserwowano istotnie statystycznie zmian w grupie SUP. Wartosci st¢zenia
IGF-1 w grupie SUP i PL, przed i po suplementacji wynosily kolejno
47,26+12,3; 47,62+11,53; 46,14+11,67 42,6+10,17 ng/mL.

65



5. Dyskusja

W niniejszej pracy zostal poruszony wicloaspektowy wplyw
suplementacji witaming D na parametry funkcjonalne i molekularne w grupie
mlodziezy trenujacej koszykowke. Mingto prawie 200 lat, od kiedy Jedrzej
Sniadecki, jako pierwszy zaobserwowal zwigzek pomiedzy wystepowaniem
krzywicy u dzieci, a ekspozycja na promienie stoneczne. Co wigcej,
od poczatku XX wieku, naukowcy zaczgli dostrzegaé relacje pomiedzy
promieniowaniem UV, a poprawa zdolnosci motorycznych. W 1938 roku
Rosjanie sugerowali, ze pod wptywem promieni UV dochodzi do poprawy
wyniku biegu na 100m. W 1944 roku niemieccy badacze wykazali, ze po
6-tygodniowym naswietlaniu UV, dwa razy w tygodniu, dochodzito do
poprawy wydolnosci. W latach sze$¢dziesigtych XX wieku zaobserwowano,
ze jednorazowe naswietlenie promieniowaniem UV poprawia sitg, szybko$¢
i wytrzymatos¢ (Cannell i wsp., 2009).

W ostatnich trzech dekadach niedobdér witaminy D i jej oddziatywanie
na ludzki organizm, zainteresowat osrodki naukowe na catym $wiecie. Pomimo
szerokiego zakresu badan, prowadzonych w tych osrodkach w dalszym ciggu
obserwuje si¢ jej znaczacy niedobor w réznych grupach wiekowych
niezaleznie od plci, rasy oraz miejsca zamieszkania. Szacuje si¢, ze okoto 50%
dzieci i mtodziezy ma niewystarczajacy poziom witaminy D (Pludowski i wsp.,
2013). Ponadto wykazano, ze w wielu dyscyplinach sportowych odnotowuje
si¢ deficyty witaminy D (Maroon i wsp., 2015; Mehran i wsp., 2016), rowniez
wérdd polskich zawodnikow (Krzywanski i wsp., 2016; Ksiazek i wsp., 2018).
Co wigcej, zaobserwowano nizsze stezenie witaminy D u sportowcow
trenujacych sporty halowe w poréwnaniu do zawodnikéw, ktérych treningi
odbywaty si¢ na zewnatrz. Jest to zgodne z moimi obserwacjami w niniejszej
pracy. Wsrod zbadanej przeze mnie mtodziezy srednie stezenie 25(OH)D3 we
krwi na poczatku badan wynosito ~ 25ng/mL, co oznacza, ze cata grupa miala
niewystarczajacy poziom witaminy D. Wiadomym jest, Zze okoto 90% jej
zasobow zwigzanych jest z synteza skorng, ktora moze odbyc¢ si¢ o okreslonej
porze dnia glownie w okresie wiosenno-letnim. Jesienig oraz zimag nawet

w godzinach 10:00-15:00 mozliwo$ci skornej syntezy jest ograniczona

66



ze wzgledu na kat padania promieni UV, zachmurzenie czy tez ubidr
zakrywajacy skore (Holick, 2007). Ponadto w godzinach najwigkszego
nastonecznienia, nawet w okresie wiosennym, mtodziez przebywa w szkole.
Przy niedoborze witaminy D, dieta nie uzupeini catkowitego zapotrzebowania
i nalezaloby wiaczy¢ suplementacj¢ (Holick i wsp., 2011). Zamieszczone
w mojej dysertacji wyniki badan pochodzg z eksperymentu, ktory odbywat si¢
na przestrzeni 10 tygodni, w okresie 0 mniejszej mozliwo$¢ syntezy skornej,
co moze sugerowaé, ze dieta nie byla wystarczajagca w uzyskaniu poziomu
optymalnego. Ponadto, treningi badanych catorocznie, odbywaly si¢
w pomieszczeniach zamknigtych, tj. hale sportowe i sitownie co dodatkowo
ogranicza mozliwo$¢ syntezy skornej. Podobne wyniki wykazata grupa
polskich badaczy, ktorzy zaobserwowali, ze w grupie 409 sportowcoOw
w sezonie zimowym, 80% ma niedobory witaminy D. Co wigcej, W tej samej
pracy zaobserwowano, zeé W okresie letnim u zawodnikéw trenujacych na
zewnatrz, st¢zenia byly wyzsze w porodwnaniu do zawodnikéw trenujacych
w pomieszczeniach zamknigtych (Krzywanski i wsp., 2016). Maruyama-Nagao
I wsp., wykazali, ze pilkarki nozne, ktére trenowaly na zewnatrz, miaty
optymalny poziom witaminy D przez caty rok, a w sportach ktorych treningi
odbywaty si¢ na boiskach krytych (pitka siatkowa i koszykowa), poziom
optymalny osiaggany byl jedynie we wrze$niu, po okresie letnim (Maruyama-
Nagao i wsp., 2016). Wyniki przedstawione w mojej pracy sg zgodne
z opisanymi przeze mnie powyzej obserwacjami, ktore wykazujg, ze sportowcy
trenujacy catorocznie w pomieszczeniach zamknigtych, s3 narazeni
na niedobory witaminy D. W prezentowanej rozprawie suplementacja na
poziomie 3200IU/dzien witaminy D3 byla wystarczajaca do osiagniecia
poziomu optymalnego w surowicy krwi w grupie SUP, w przeciwienstwie
do grupy kontrolnej, ktérej stezenie zostalo w obnizonych wartosciach.
Dodatkowo nalezy zaznaczy¢, ze $rednie st¢zenie po suplementacji w grupie
SUP wynosito 40,2 ng/mL. Wiadomo bowiem, ze poziom witaminy D powyzej
40 ng/mL zapewnia ochrong tkanki kostnej przed ztamaniem zmgczeniowym.
Ponadto przypuszcza si¢, ze 50 ng/mL jest stezeniem wymaganym
dla sportowcow, aby osiggna¢ maksymalne mozliwosci motoryczne (Shuler i

wsp., 2012).
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Osiagnigcie stgzenia optymalnego w grupie SUP w prowadzonych
przeze mnie badaniach, jest potwierdzeniem wynikow pracy Mazzoleni i wsp.,
w ktorej suplementowano dzieci dawka 15001U/dzien, w okresie jesienno-
zimowym, uzyskujgc efekt optymalny w grupie suplementowanej (Mazzoleni i
wsp., 2019). Podobne rezultaty osiggngta grupa polskich naukowcow, ktora
wykazata, ze po 4 tygodniowej suplementacji witaming D (5000IU/dzien)
wio$larze osiggajg poziom optymalny, z jednoczesng poprawg profilu
lipidowego (Jastrzebski i wsp., 2016). Ponadto w badaniach Kujach i wsp.
zaobserwowano, ze po dwumiesi¢cznej suplementacji (60001U/dzien)
w okresie zimowym w grupie aktywnych mlodych mezczyzn grupa
suplementowana osiggata optymalne stezenie witaminy D (Kujach i wsp.,
2020). Z drugiej strony zespot Teixeira i wsp. wykazal, ze poddajac
suplementacji pitkarzy noznych dawka 25.000IU/2x w miesigcu, przez
2 miesigce, dawka ta byta nicodpowiednia do osiggni¢cia Stezenia optymalnego
(Teixeira i wsp., 2019). W moim eksperymencie dawka 3200IU/dzien okazata
si¢ wystarczajaca do uzyskania warto$ci referencyjnych, co moze by¢ zwigzane
z tym, ze sportowcy mieli BMI w zakresie normy. Zostalo udokumentowane,
ze dzieci z nadwagg 1 otytos$cig, miaty nizszy poziom witaminy D i wymagaty
wigkszej dawki do uzyskania optymalnego st¢zenia (Earthman i wsp., 2012;
Gil-Cosano i wsp., 2019). Wedtug Rusinska i wsp. dawka zalecana dla dzieci
w przedziale wiekowym 11-18 to 800-2000 IU/dzien witaminy D (Rusinska i
wsp., 2018). Istnieja badania, w ktorych obserwuje si¢ brak objawow
toksycznych przy dlugotrwalym stosowaniu wysokich dawek witaminy D
(Rovner i wsp., 2017). Jej toksycznos¢ jest bardzo rzadko spotykana,
ze wzgledu na bardzo duze niedobory spoteczenstwa (Heaney, 2008).
Wykazano bowiem, ze witamina D jest magazynowana pod postacig
nieaktywnych metabolitow. W sportach, gdzie treningi prowadzone sa
catorocznie na zewnatrz, nie obserwuje si¢ toksycznego stezenia witaminy D
u zawodnikéw, mimo duzego nastonecznienia, poniewaz nadmiar zostaje
przeksztatcony do formy nieaktywnej m.in. tj. luminesterol, tachysterol
(Piotrowska i wsp., 2016), czy usuwana z moczem, jako kwas kalcytriolowy
(Gil-Cosano i wsp., 2019) (Ryc.1).
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Informacje ptynace o pozycji, ruchu oraz sile z receptoréw do CUN
oraz ich poprawna analiza i prawidlowe zaprogramowanie ruchu, umozliwiaja
$wiadome czucie swojego ciata. Co ciekawe, badania wykazuja, ze VDR zostat
zidentyfikowany zaréwno w komorkach neuronalnych, jak i glejowych
w korze mozgowe], istocie szarej, moézdzku, jadrach pnia mézgu oraz rdzeniu
kregowym. Dodatkowo w moézgu zostat zlokalizowany enzym
1-0- hydroksylaza, ktory konwertuje witaming D do jej aktywnego metabolitu
(DeLuca i wsp., 2013). Obecno$¢ VDR w ukladzie nerwowym, przede
wszystkim w strukturach odpowiedzialnych za kontrole motoryczng, sugeruje,
ze witamina D moze mie¢ wplyw na propriocepcje 1 roéwnowage.
Aby kompleksowo oceni¢ rownowage zawodnika, nalezy sprawdzi¢ jego
zdolno$¢ w warunkach statycznych i dynamicznych. W moich badaniach
zostaly wykonane testy w obu warunkach. Dodatkowo testy statyczne
wykonano w wariantach z oczami otwartymi i zamknietymi. Wylaczenie
wzroku wzmacnia dziatanie pozostatych komponentéw dajacych informacje
o potozeniu ciata, tzn. uktadu przedsionkowego oraz receptorow obwodowych
m.in. proprioceptorow (Pasma i wsp., 2015). Wyniki badan prezentowane
W niniejszej pracy wykazaty, ze po 10-tygodniowej suplementacji w grupie
SUP nastgpuje poprawa stabilno$ci posturalnej w tescie statycznym, zaro6wno
z oczami otwartymi, jak i zamknigtymi, jednocze$nie obserwujac brak zmian
w grupie PL. Jest to zgodne z dotychczasowymi badaniami Skrobota i wsp.,
gdzie wykazano wigksza poprawe stabilnosci posturalnej w grupie
suplementowanej witaming D3, z jednoczesng poprawg stabilnosci tutowia
i propriocepcji w poréwnaniu do grupy placebo, gdzie zmiana byta mniejsza
zarbwno u pacjentow po zabiegu operacyjnym odcinka ledzwiowego
kregostupa (Skrobot i wsp., 2019) jak i szyjnego (Skrobot i wsp., 2020).
Z drugiej strony w badaniach Lips i wsp. w grupie geriatrycznej po podaniu
84001U witaminy D/tydzien przez 16 tygodni, nie zaobserwowano istotnych
zmian w tescie stabilnosci posturalnej (Lips i wsp., 2010). W prezentowanej
rozprawie, poprawa wyniku stabilnoéci posturalnej, w grupie SUP w obu
wariantach testu (oczy otwarte, oczy zamknigte) sugeruje, ze optymalny
poziom witaminy D w grupie mlodych zawodnikow jest niezbedny do poprawy
rownowagi statycznej. Dodatkowo lepszy wynik w badaniu z oczami

zamknietymi moze $wiadczy¢, zgodnie z teorig ponownego wdrazania (Pasma
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I wsp., 2015) o wplywie witaminy D na wzmocnienie informacji aferentnej
do CUN z mechanoreceptorow obwodowych i uktadu przedsionkowego
w grupie SUP. Jednocze$nie zaobserwowano, ze po 10-tygodniowej
suplementacji w warunkach dynamicznych - test atlety -w grupie SUP,
nastgpuje poprawa stabilnosci posturalnej, co sugeruje, ze optymalny poziom
witaminy D pozwala na lepsza kontrol¢ nerwowo-mig$niowa. Jest to zgodne
z badaniami na osobach starszych, gdzie po suplementacji witaming D
zaobserwowano poprawe szybkosci reakcji 1 réwnowagi, wplywajace nha
kontrolg nerwowo-mig$niowa (Dhesi i wsp., 2004). W tescie propriocepcji
(Joint position sense - JPS) 10-tygodniowa suplementacja, istotnie statystycznie
wplyneta na zmniejszenie si¢ btedu bezwzglednego w tescie aktywnym AJPS
w obu konczynach dolnych w grupie SUP. Zmniejszenie wyniku btedu
bezwzglednego $wiadczy o poprawie zdolno$ci propriocepcji. Z drugiej strony
wyniki badania pasywnej PJPS, nie zmienity si¢ w zadnej z grup. Wczesniejsze
doniesienia wykazuja bowiem, ze dominujacymi receptorami w ruchu
aktywnym sg receptory migsniowe, a pasywnym skorne i $ciggniste (Stillman,
2002). Brak zmian w wyniku PJPS oraz jednoczesna poprawa w AJPS
w grupie SUP sugeruje, ze przy optymalnym poziomie witaminy D poprawia
si¢ praca receptorow miesniowych, ktore odgrywaja kluczowa role
w propriocepcji. Moze to by¢ zwigzane z wczesniej wspomnianym receptorem
witaminy D, ktorego lokalizacja zostala potwierdzona w migs$niach, uktadzie
przedsionkowym i CUN oraz enzymie 1-a- hydroksylazie w CUN
(DeLuca i wsp., 2013; Eyles i wsp., 2005). Obecno$¢ VDR w strukturach
odpowiedzialnych za odbidr, transport i powrdt informacji do efektora, moze
sugerowa¢ wptyw witaminy D na propriocepcje, a W konsekwencji

na rownowage.

Celem uktadu rownowagi jest utrzymanie $rodka ciezko$ci ciata w
pozycji rownowagi w spoczynku i ruchu. Zdolno$¢ do utrzymania ciata w
COM podczas ruchu, to rownowaga dynamiczna. Jednym z narzedzi do jej
oceny jest YBT, ktorego wynik ocenia ryzyko urazu (Plisky i wsp., 2006a).
Badani wykonujac YBT musza wykazywac¢ si¢ zdolnoscia kontroli nerwowo-
mig$niowej w stawach: skokowym, kolanowym i biodrowym bez utraty

rownowagi. Zarowno wynik calosciowy wszystkich kierunkow w YBT,
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jak rowniez poréwnanie symetrii, jest waznym czynnikiem w ocenie ryzyka
urazu konczyny dolnej. Wykazano, ze ré6znica >4 cm w tescie YBT $wiadczy
0 asymetrii (Smith i wsp., 2015). Badania wykazujg istotne korelacje pomi¢dzy
wynikiem YBT, a urazem mig$niowo-szkieletowym dolnego kwadrantu ciata
(Plisky i wsp., 2006a; Smith i wsp., 2015). Plisky i wsp. wykorzystujac
star excursion balance test (SEBT, prekursora YBT), wykazat u koszykarzy,
ze asymetria przedniego ruchu wigksza niz 4 cm, wigze si¢ z dwukrotnie
wickszg predyspozycja do urazu w obrebie konczyny dolnej (Plisky i wsp.,
2006b). Z drugiej strony istniejg badania, ktore wskazuja, ze YBT jest
niewiarygodnym badaniem w kierunku przewidywania urazowosci (Brumitt i
wsp., 2018; Lai i wsp., 2017), niemniej jednak jest wiele prac naukowych,
wskazujacych YBT jako wiarygodne zrodto (Benis i wsp., 2016; Smith i wsp.,
2015; Wilson i wsp., 2018). Analizowany w niniejszej pracy wynik testu YBT
wskazuje na istotne statystycznie zmniejszenie asymetrii w grupie SUP po
okresie suplementacji, w kierunku przednim i tylno-bocznym, z jednoczesnym
brakiem zmian w grupie PL. Uzyskane wyniki nie wykluczaja mozliwosci
wplywu witaminy D na zmniejszenia ryzyka urazu w grupie SUP, poniewaz
roéznica asymetrii dla wszystkich kierunkéw w grupie SUP zmniejszyta si¢ do
<4 cm. Moze to $wiadczy¢ o wplywie suplementacji witaming D na
rébwnowage dynamiczng, poprzez poprawe¢ kontroli nerwowo-mig$niowe;.
W badaniach na osobach starszych zaobserwowano, ze st¢zenie witaminy D
ma wplyw na zdolno$¢ réwnowagi, tym samym na ryzyko upadku
(Mieszkowski i wsp., 2018), Co wiecej obserwacja zespotu Minasyan i wsp.
wykazata, ze brak genu VDR(-) u myszy powoduje zaburzenia przedsionkowe
w wyniku nieprawidlowego rozwoju migsni, przyczyniajac si¢ do gorszej

stabilnosci posturalnej (Minasyan i wsp., 2009).

Istnieja badania wykazujace pozytywny zwigzek pomiedzy sita
mig$niowg i zdolnoscig réwnowagi (Chtara i wsp., 2018; Ibrahim i wsp.,
2013). Zaleznos¢ sity i rownowagi opiera si¢ na poprawie kontroli nerwowo-
mig$niowej, dzigki ktorej jest mozliwos¢ odzyskania przez ciato podstawy
podparcia. Jednoczesnie badania naukowe wykazuja relacje pomigdzy
stezeniem witaminy D a réwnowaga, czy sila migSniowa. Po odkryciu

VDR 1 jego lokalizacji prawie w kazdej tkance, nie podlega watpliwosci jej
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znaczacy wptyw na procesy zachodzace w ludzkim organizmie. Bioaktywny
metabolit, 1,25(0OH)2D3 moze oddziatywa¢ poprzez VDR modulujac procesy
genomowe i niegenomowe W celu kontrolowania funkcjonowania komorki
docelowej (Pojednic i wsp., 2014). Miedzy innymi dzieje si¢ tak w komorce
migsniowej. Dla efektywnej pracy migsnia dziatania te sa kluczowe. W szlaku
genomowym dochodzi do transkrypcji i translacji gendéw docelowych, co
sugeruje role witaminy D w promowaniu, proliferacji i roznicowaniu komorek
migsniowych. Drugi szlak, nietranskrypcyjny zwigzany jest z blong
komorkowa, w ktorej zlokalizowany jest VDR. Wykazano, ze witamina D
poprzez receptor wplywa na transport wapnia i fosforanow przez blone
komoérkowa oraz interakcje miozyny i aktyny w sarkomerze, wzmacniajgc tym

samym site skurczu (Ryc. 20) (Pojednic i wsp., 2014).

25(0H)D3

miEnioay l l nethowy
CYFRITBL CYPITEIL

1,25(0H),D;

{ VDR ™~
Blona e T
Kombrkows |
- Loememe——-+ Sygnalowanie -----1
e Wychwyt wapnia (+)
- 'I_ - T T Rédmicowanie {+)
! ) ===+ Proliferacja (-)
Tydro komarki, i \ E Wzrost (+)
migsniowej ' | Lo Stan zapalny (-
\ VDR/RXR -~} Transkrypeja-- paiy )

Ryc. 22 Szlak genomowy i niegenomowy dzialania witaminy D na komoérke

mig$niowa na podstawie (Pojednic i wsp., 2014).

Jest dobrze udokumentowane, Ze niedobor witaminy D wplywa na
atrofi¢ migséni, gldéwnie widkien typu II u osob starszych (Bartoszewska i wsp.,
2010; Wicherts i wsp., 2007). Widkna typu Il odpowiadajg za szybka reakcje,
np. podczas potkniecia, tak zeby powrdci¢ do pozycji stabilnej (Bartoszewska i
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wsp., 2010). Z drugiej strony wiadomo, ze hipertrofia wiokien mig$niowych
typu Il wptywa na poprawe zdolnosci nerwowo-mig$niowych, co za tym idzie,
kontroli motorycznej 1 stabilnosci ciata. Kluczowe dla wigkszosci dyscyplin
sportowych jest bieganie, przyspieszenie, zwalnianie czy zmiana kierunku,
za co odpowiada dziatanie migsni typu Il (Bartoszewska i wsp., 2010; Ksiazek
I wsp., 2018) .W pracy Gil-Cosano i wsp. zaobserwowano zwigzek pomiedzy
poziomem witaminy D, a wynikiem testu handgrip oraz skoku wzwyz
(Gil-Cosano i wsp., 2019). Podobne obserwacje poczynit Foo i wsp., ktorzy
wykazali, ze dziewczynki z optymalnym poziomem witaminy D miaty wigksza
site migsniowa w pordwnaniu z tymi, ktérych poziom byt niewystarczajacy
(Foo i wsp., 2009). Podobne rezultaty osiagneta grupa Close i wsp. wykazujac,
ze po 8-tygodniowej suplementacji (50001U/dzien) doszto do poprawy
zdolno$ci motorycznych, m.in. w skoku wzwyz i 10-metrowym sprincie
(Close i wsp., 2013). W prowadzonych przeze mnie badaniach, po
10-tygodniowej suplementacji 3200IU/dzien izometryczna sita mig¢$niowa
w stawach kolanowych, nie zmienita si¢ istotnie. Zostal zaobserwowany silny
trend wzrostu sity mig$niowej dla prostownikow stawu kolanowego prawego
w grupie SUP, czego nie obserwuje si¢ w grupie PL. Dodatkowo
zaobserwowano istotng statystycznie rdznice pomigdzy sita prostownikdéw
stawu kolanowego po suplementacji mi¢dzy grupami, przy braku roznic
wyj$ciowych. Jednoczesnie, warto nadmienié, ze istnieja badania wykazujace,
ze jednorazowe podanie 150.000IU witaminy D poprawia sile mig¢sniowa
w grupie judokow o niewystarczajagcym stezeniu wyjsciowym (Wyon i wsp.,
2016). Z drugiej strony, dane innej grupy naukowcoéw pokazuja, brak zmian
w sile mig¢sniowej (handgrip) u mtodych kobiet po podaniu jednorazowo
600.0001U witaminy D (Cipriani i wsp., 2013). Ponadto w badaniach polskich
naukowcoOw zaobserwowano brak korelacji miedzy st¢zeniem witaminy D
w surowicy krwi, a zdolno$ciami motorycznymi m.in. silg izometryczng
roéznych grup migsniowych w grupie mtodziezy trenujacej hokej (Orysiak i
wsp., 2018). Inna grupa naukowcOéw badajagca pitkarzy noznych
zaobserwowata, ze 8-tygodniowy trening High-Intensity Interval Training
(HIIT), potaczony z suplementacjg witaming D (50001U/dzien) nie wykazal
istotnych statystycznie roznic zdolno$ci motorycznych migdzy grupami

poddanymi suplementacji i placebo (Skalska i wsp., 2019). W prezentowanej
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rozprawie mimo braku istotnej réznicy sity mig¢$niowej W czasie, w grupie
SUP, silny trend wzrostowy moze sugerowa¢ na wplyw suplementacji
w grupie mtodych zawodnikéw. Wyniki te, mimo braku statystycznie istotnej
korelacji, sg zwigzane z poziomem miostatyny we krwi zawodnikow.
Uwaza si¢, ze rozw0j migs$ni regulowany jest przez miostatyne, ktéra hamuje
proliferacje i réznicowanie mioblastow. Istnieje odwrotna korelacja pomiedzy
poziomem miostatyny, a przyrostem masy mie$niowej (Ehehalt i wsp., 2011).
W moich badaniach, po 10-tygodniowej suplementacji, w grupie SUP,
zaobserwowano istotny statystycznie spadek stezenia miostatyny, czego nie
zaobserwowano w grupie PL. Dodatkowo obserwuje si¢ istotng Statystycznie
roznice miedzy grupami po eksperymencie. Swiadczyé to moze o wplywie
witaminy D na przyrost biatek migéniowych poprzez zahamowanie jego
inhibitora. Warto nadmieni¢, ze w grupie PL zaobserwowano istotny
statystycznie spadek st¢zenia IGF-1, z jednoczesnym brakiem zmian w grupie
SUP. Sugeruje to protekcyjna rol¢ witaminy D w grupie SUP na poziom
insulinopodobnego czynnika wzrostu. Mimo zmian w grupie SUP poziom
IGF-1 nie maleje, co moze wskazywaé, ze 3200IU/dzien nie bylo
wystarczajagce do podniesienia jego poziomu, ale na tyle optymalne,
aby zachowa¢ IGF-1 bez spadku st¢zenia przy jednoczesnym istotnym
statystycznie obnizeniu warto$ci miostatyny. Barker i wsp. sugeruja kilka
mechanizmow zwigzanych z witaming D, jakie moga wpltywaé
na odbudowanie izometrycznej sily po intensywnych ¢wiczeniach.
Pierwszy z nich zwigzany jest z wigksza fosforylacja oksydacyjna
w mitochondriach u oséb suplementowanych witaming D w poréwnaniu do
0sob ze stwierdzonym niedoborem. Drugi polega na odzyskaniu sity dzieki
zahamowaniu procesOw apoptozy 1 zwigkszeniu liczby bialek macierzy
pozakomorkowej. Trzeci sugerowany mechanizm to zwigkszona ekspresja
VDR, ktora moze wptywaé na regeneracj¢. Ostatni przypuszczalny mechanizm
to wzrost aktywnosci enzymu CYP27BI1, ktory moze przeksztalcaé
nieaktywng posta¢ witaminy D w jej aktywny metabolit oddziatujac na
komorki docelowe (Barker i wsp., 2013).
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Istotnym elementem mojej rozprawy jest zwigzek witaminy D ze
stanem zapalnym. Aktywnos¢ fizyczna moze modulowaé produkcje cytokin,
wplywajgc na stan zapalny. Przypuszcza sie, ze zmiany w poziomie cytokin
prozapalnych wystepuja w réoznym stopniu u sportowcow zawodowych i moze
to odgrywac role w ryzyku wystepowania kontuzji, odpornosci czy tez zespole
przetrenowania (Willis i wsp., 2012). Barker i wsp. zaobserwowal, ze u
pacjentow po operacji wigzadta przedniego krzyzowego (anterior cruciate
ligament — ACL) w stawie kolanowym niewystarczajgce st¢zenie witaminy D
w surowicy krwi moze przyczyniac si¢ do wolniejszego powrotu do zdrowia w
porownaniu do grupy, ktéra miata poziom optymalny. Wnioski te zostaty
oparte na wyniku maksymalnej sily izometrycznej w stawie kolanowym, ktéra
byla istotnie statystycznie wyzsza u pacjentow z optymalnym poziomem
witaminy D, w poroéwnaniu do tych, ktérych poziom byl <30ng/mL.
Dodatkowo w tych samych badaniach wykonano pomiary cytokin
prozapalnych, ktorych st¢zenie nie wykazalo istotnych rdéznic pomigdzy
pacjentami operowanymi, a grupa kontrolng (Barker i wsp., 2011). W moich
badaniach poziom cytokin prozapalnych nie zmienit si¢ w czasie badan.
Wyjsciowe stezenia CRP i IL-6 nie wskazywaly na stan zapalny. Istnieja tez
inne doniesienia naukowe, ktore wykazuja brak korelacji pomig¢dzy
suplementacjg witaminy D a stanem zapalnym (Carrillo i wsp., 2012).
Z drugiej strony jest wiele publikacji opisujacych zalezno$¢ pomiedzy
stezeniem witaminy D a poziomem markerow stanu zapalnego.
W badaniach Willis i wsp. wykazano ujemng korelacj¢ pomiedzy stezeniem
25(0OH)Ds, a TNF-a w surowicy biegaczy (Willis i wsp., 2012), a w pracy
Zebrowska i wsp. zaobserwowano ujemng korelacje 25(0H)Ds i TNF-o
podczas regeneracji powysitkowej. Dodatkowo ten sam zespdt potwierdza, ze
nizsze stg¢zenia markeréw uszkodzen migs$nia szkieletowego 1 wyzszy poziom
witaminy D moga skroci¢ czas regeneracji w grupie maratonczykoéw
(Zebrowska i wsp., 2020). Wykazano takze, ze odpowiedni poziom witaminy
D jest zwigzany z wigkszym stgzeniem cytokin przeciwzapalnych (np.IL-10)
po intensywnym treningu, przyczyniajac si¢ do regeneracji (Barker i wsp.,
2014). W wynikach mojego eksperymentu poziom cytokin prozapalnych nie
zmienit si¢ w czasie badan. Wyjsciowe stezenia CRP i IL-6 nie wskazywaly na

stan zapalny. Na przestrzeni 10-tygodniowej suplementacji witaming D,
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w okresie przygotowawczym, nie doszto do zmian stgzenia tych markerow,
co moze $wiadczy¢ o optymalnie dobranej objgtosci i1 intensywnosci treningu
dla zawodnikéw. Staty kontakt zawodnikéw z trenerem i odpowiednio dobrana
regeneracja zarowno w mikro- jak i makrocyklu umozliwito prawidlowe
dobranie obcigzen w procesie treningowym, nie doprowadzajac do dysbalansu

poziomu cytokin.

Na podstawie wynikow mojej rozprawy doktorskiej i danych, jakie sg obecne
w aktualnym pi$miennictwie, przedstawiam prawdopodobng relacje pomiedzy
witaming D a wybranymi parametrami tj. réwnowaga, propriocepcja, sila

mie$niowg, urazowos$cig oraz stanem zapalnym (Ryc. 23).

Witamina D
optimum ' Prowidtowe
S
. CRPILE
IGF-1 ’ J_ !
| GDF-8
| | Urazowosé
VDR Migsien {Ochrona sily migéniowej,
szkieletowy Receptory migsniowe)
+
Receptory Sciggniste, stawowe, skdrne, fRﬁwnwaga
Uktad przsdsionkowy,
Uktad weroku
CUN [Propriocepcja

Ryc. 23 Proponowana zaleznos¢ pomiedzy stezeniem optymalnym witaminy D
a  wspotwystegpowaniem  wybranych — parametrow  funkcjonalnych i
molekularnych; <---> dzialanie obustronne, --->dzialanie jednostronne,

--| hamowanie reakcji, 4 poprawa , ‘ zmniejszenie.

Dzigki VDR zlokalizowanemu prawie w kazdej tkance ludzkiego ciata,
witamina D moze oddziatywa¢é w miejscu docelowym np. w migsniu
szkieletowym czy tez CUN. W prezentowanych badaniach, przy optymalnym
stezeniu witaminy D obserwuje si¢ zmniejszenie poziomu GDF-8 i utrzymanie

poziomu IGF-1 w grupie SUP. Dodatkowo przy prawidlowym stezeniu
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witaminy D, dochodzi do ochrony migénia szkieletowego z jednoczesnym
utrzymaniem sily mig$niowej. Wraz z optymalnym st¢zeniem we Krwi
witaminy D, zaobserwowano poprawe propriocepcji i rownowagi (statycznej
dynamicznej), a w konsekwencji zmniejszenie ryzyka urazu. Ponadto,
wlasciwe stgzenie cytokin prozapalnych, bedacych rezultatem optymalnie
dobranego makrocyklu treningowego, nie doprowadzity tym samym do stanu

zapalnego, zmniejszajgc prawdopodobienstwo wystgpienia urazu.
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6. WhnioskKi

1. 10-tygodniowa suplementacja witaming Dz W grupie SUP,
doprowadzita do wzrostu jej stezenia w surowicy u miodych
zawodnikéw trenujacych koszykowke z poziomu hipowitaminozy do

normy.

2. Przy optymalnym poziomie witaminy Ds dochodzi do poprawy

robwnowagi, propriocepcCji oraz zmniejszenia ryzyka urazu.

3. Witamina Dz w dawce 3200IU/dzien przez 10 tygodni stanowita

ochrong dla sity mig§niowej w grupie SUP.

4. Dzieki prawidlowemu przebiegowi procesu treningowego, ktéry byt
realizowany u mlodziezy podczas trwania eksperymentu, nie
zaobserwowano u badanych podwyzszonego stezenia wybranych
markeroéw stanu zapalnego zar6wno przed, jak i po eksperymencie w

obu grupach.

5. W wyniku suplementacji witaming D3z doszto do protekcyjnego
dziatania na migsien szkicletowy poprzez obnizenie stgzenia
miostatyny z jednoczesnym utrzymaniem st¢zenia IGF-1 na tym

samym poziomie, przez caty okres badania w grupie SUP.

6. Suplementacja witaming Dz W okresie jesienno-zimowym w
dyscyplinach halowych, zabezpiecza przed jej niedoborem/deficytem z
jednoczesng  poprawg  wybranych  parametréw  motorycznych

I biochemicznych.
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7. Streszczenie

Prawie 200 lat temu, Jedrzej Sniadecki, jako pierwszy zaobserwowat
zwigzek pomiedzy wystepowaniem krzywicy u dzieci, a ekspozycja na
dzialanie promieni stonecznych. Badania z ostatnich 20 lat wykazuja,
ze problem deficytu/niedoboru witaminy D3 dotyczy populacji na calym
swiecie. Identyfikacja receptora witaminy D (VDR- vitamin D receptor)
w r16znych tkankach/narzadach skierowata zainteresowania osrodkow
naukowych na catym $wiecie nad badaniami jej roli nie tylko w gospodarce
wapniowo-fosforanowej, ale takze jej znaczenia w uktadzie migSniowym,
naczyniowo-sercowym, nerwowym, immunologicznym, parametrach
zdolno$ci motorycznych, czy w warunkach stresu oksydacyjnego.

Ruch umozliwia codzienne funkcjonowanie, wykonywanie pracy,
rekreacji ruchowej czy tez uprawianie dyscyplin  sportowych.
Kontrolowany 1 precyzyjny stanowi integralng czg¢s¢ ludzkiego zycia.
W wielu dyscyplinach sportowych wymagana jest doskonata kontrola
réwnowagi, aby osiggna¢ najwyzszy poziom rywalizacji i unikng¢ urazow.
Aby ja zachowaé, CUN integruje informacje wzrokowe, przedsionkowe
I proprioceptywne, w celu wytworzenia polecen motorycznych,
koordynujacych wzorce aktywacji migsni. Jakkolwiek, intensywne treningi
bez odpowiedniego procesu regeneracji moga aktywowac ogdlnoustrojowsg
odpowiedz immunologiczng. W  trakcie  odpowiedzi  zapalnej,
w komunikacji migdzykomorkowej posrednicza przede wszystkim biatka
tzn. cytokiny. Przy niedoborach witaminy D3 obserwuje si¢ obnizone
parametry motoryczne a takze podwyzszony markery stanu zapalnego.

Celem tej pracy jest wykazanie czy 10-tygodniowa suplementacja
witaming D3 w dawce 3200 [U/dziennie, bedzie miata wptyw na zmiang
stezenia 25(0OH)D3 w surowicy krwi 2z wartosci obnizonych
do optymalnych, czy w wyniku suplementacji witaming D3z dojdzie
do poprawy réwnowagi, propriocepcji i sity migsniowej oraz zmniejszenia
ryzyka urazow oraz czy wplynie na st¢zenie wybranych markeréow stanu
zapalnego 1 uszkodzenia migé$ni u mtodych sportowcow.

Badania zostaly przeprowadzone za zgoda Niezaleznej Komisji

Bioetyki do Spraw Badan Naukowych (Nr NKBBN/455/2015) przy
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Gdanskim Uniwersytecie Medycznym. Badanie przeprowadzono na 30
miodych sportowcach trenujacych koszykowke (12-15 lat), ktorych
poprzez podwdjnag Slepa probe podzielono na grupy: suplementowang
(SUP) witaming D3 (Vigantol 3200 IU wit Ds/dzien przez 10 tygodni)
i placebo (PL) olej roslinny. Badania wykonano dwukrotnie: przed i po
suplementacji. Wykonano pomiary 25(0OH)Ds, CRP, IL-6, GDF-8 i IGF-1
we krwi metodg ELISA. Przeprowadzono funkcjonalne badanie kliniczne,
ktore sktadato si¢ z pomiaréw: rownowagi na platformie balansowej firmy
Biodex, sity mig$niowej 1 propriocepcji z uzyciem dynamometru Biodex
System 4 Pro oraz badanie ryzyka urazu przy uzyciu Y-balance test.

Po 10-tygodniach suplementacji witaming D3 i placebo dochodzi do
istotnych réznic migdzy grupami (SUP vs Pl; *p<0,05) oraz wzrostu
stezenia witaminy D3 w surowicy w grupie SUP po okresie suplementacji
(**p<005 vs przed). Po suplementacji w grupie SUP dochodzi do poprawy
stabilno$ci posturalnej przy oczach otwartych (*p<0,05 vs przed) jak
i oczach zamknigtych (*p<0,05 vs przed) oraz dochodzi do zmniejszenia
w grupie SUP $redniego btedu bezwzglednego (AE) w tescie aktywnym dla
konczyny dolnej prawej (*p<0,01 vs przed) oraz lewej (*p<0,005 vs
przed), czego nie zaobserwowano w grupie PL. Zaobserwowano istotne
zmniejszane roznicy pomigdzy koficzyna dolng prawa i lewa w grupie
SUP, dla kierunku przedniego (¥p<0,01 vs przed) i tylno-bocznego
(**p<0,005 vs przed) w tescie Y-balance test, po 10-tygodniowej
suplementacji. Wykazano istotne réznice miedzy grupami (SUP vs PL;
*p<0,05) dla prostownikoéw stawu kolanowego konczyny dolnej prawej, po
okresie suplementacji. Stezenie CRP i I1-6 nie zmienito si¢ istotnie w czasie
1 w grupie. Zaobserwowano zmniejszenie stezenia miostatyny w grupie
SUP
(*p=<0,01 vs przed), jednoczesnie obserwujac istotng statystycznie rdznice
migdzy grupami po okresie suplementacji (SUP vs PL; **p<0,001).
Po 10-tygodniowej suplementacji w grupie PL, wykazano istotne obnizenie
stezenia IGF-1 (*p<0,01 vs przed), jednocze$nie przy braku zmian
w grupie SUP.

10-tygodniowa suplementacja witaming Dz w grupie SUP,

doprowadzita do wzrostu jej stezenia w surowicy u miodych zawodnikow
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trenujacych koszykdéwke z poziomu hipowitaminozy do normy.
Przy optymalnym poziomie witaminy D3 dochodzi do poprawy réwnowagi,
propriocepcji oraz zmniejszenia ryzyka urazu. Dzieki prawidtowemu
przebiegowi procesu treningowego, ktory byt realizowany u mtodziezy
podczas trwania eksperymentu, nie zaobserwowano u badanych
podwyzszonego stezenia wybranych markeréw stanu zapalnego zar6wno
przed, jak i po 10-tygodnowiej suplementacji w obu grupach. W wyniku
suplementacji witaming D3 doszlo do protekcyjnego dziatania na migsien
szkieletowy poprzez obnizenie st¢zenia miostatyny z jednoczesnym
utrzymaniem st¢zenia IGF-1 na tym samym poziomie, przez caly okres

badania w grupie SUP.
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8. Abstract

Almost 200 years ago, Jedrzej Sniadecki was the first to observe a relationship
between the occurrence of rickets in children and exposure to sunlight.
Research from the last 20 years shows that the problem of vitamin Ds
deficiency affects the population all over the world. The identification of the
vitamin D receptor (VDR- vitamin D receptor) in various tissues / organs has
attracted the interest of research centers around the world in researching its role
not only in the calcium-phosphate economy, but also its importance in the
muscular, cardiovascular, nervous and immune systems, parameters of motor

skills or under conditions of oxidative stress.

Movement enables everyday functioning, work, physical recreation or
practicing sports. Controlled and precise is an integral part of human life. In
many sports, perfect balance control is required to achieve the highest levels of
competition and avoid injuries. To preserve it, the CNS integrates visual,
vestibular, and proprioceptive information to produce motor commands that
coordinate muscle activation patterns. However, intense training without an
adequate recovery process can activate a systemic immune response. During
the inflammatory response, intercellular communication is mediated primarily
by proteins, ie cytokines. With vitamin D3 deficiency, decreased motor

parameters and elevated markers of inflammation are observed.

The aim of this study is to show whether a 10-week supplementation with
vitamin D3 at a dose of 3200 IU/day will change the concentration of
25(0OH)Ds in the blood serum from lowered to optimal values, or whether the
balance will improve as a result of supplementation with vitamin Ds.
proprioception and muscle strength and reduce the risk of injury, and whether
it will affect the concentration of selected markers of inflammation and muscle

damage in young athletes.

The research was conducted with the consent of the Independent Bioethics
Committee for Scientific Research (No. NKBBN/455/2015) at the Medical

University of Gdansk. The study was conducted on 30 young athletes training
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basketball (12-15 years old), who were divided into groups by a double-blind
trial: supplemented (SUP) with vitamin D3 (Vigantol 3200 IU of vitamin Ds/
day for 10 weeks) and placebo (PL) vegetable oil. The tests were performed
twice: before and after supplementation. Measurements of 25(OH)Ds, CRP, IL-
6, GDF-8 and IGF-1 in blood were performed by ELISA method. A functional
clinical trial was carried out, which consisted of the measurements of: balance
on the Biodex balance platform, muscle strength and proprioception using the
Biodex System 4 Pro dynamometer, and testing the risk of injury using the Y-

balance test.

After 10 weeks of supplementation with vitamin D3 and placebo, there are
significant differences between the groups (SUP vs PI; *p<0.05) and an
increase in the concentration of vitamin D3 in the serum in the SUP group after
the supplementation period (**p<005 vs before). After supplementation in the
SUP group, there is an improvement in postural stability with eyes open
(*p=<0.05 vs before) and eyes closed (*p<0.05 vs before) and the mean absolute
error (AE) is reduced in the SUP group in active test for the lower right limb
(*p=<0.01 vs before) and left (*p<0.005 vs before), which was not observed in
the PL group. There was a significant reduction in differences between the
right and left lower limb in the SUP group, for the anterior (*p<0.01 vs before)
and posterolateral direction (**p<0.005 vs before) in the Y-balance test, after
10- weekly supplementation. Significant differences between the groups (SUP
vs PL; *p<0.05) were found for the extensors of the knee joint of the lower
right limb after the supplementation period. The concentration of CRP and 11-6
did not change significantly over time and in the group. A decrease in the
concentration of myostatin was observed in the SUP group (*p<0.01 vs
before), simultaneously observing a statistically significant difference between
the groups after the supplementation period (SUP vs PL; **p<0.001). After 10-
week supplementation in the PL group, a significant decrease in IGF-1
concentration was demonstrated (*p<0.01 vs before), while there was no

change in the SUP group.

A 10-week supplementation with vitamin D3z in the SUP group led to an
increase in serum concentration in young basketball players from the level of

hypovitaminosis to normal. With the optimal level of vitamin D3, balance
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improves, proprioception and the risk of injury are reduced. Due to the correct
course of the training process, which was carried out in adolescents during the
experiment, no elevated levels of selected markers of inflammation were
observed in the subjects, both before and after the 10-week supplementation in
both groups. As a result of supplementation with vitamin Ds, there was a
protective effect on the skeletal muscle by reducing the concentration of
myostatin while maintaining the concentration of IGF-1 at the same level

throughout the study in the SUP group.
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Zatacznik 1

Informacja dla rodzicow/zgoda na badania

(imi¢ 1 nazwisko opiekuna/rodzica)

Zgadzam si¢ na suplementacje¢ (32001U witaminy Ds/dzien przez 10 tygodni)
wykonanie testow rownowagi, sity migsniowej, YBT oraz pobrania od 4 do 8
ml krwi do badan biochemicznych wybranych markeréw stanu zapalnego u

mojego podopiecznego/dzIieCKa. ..........o.ovuiieiie i

(imig¢ i nazwisko badanego)

(podpis rodzica/opiekuna)
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