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I. WSTEP

I. 1. Wprowadzenie.

Istotne znaczenie dla utrzymania homeostazy organizmu podczas
wzmozonej aktywnosci ruchowej odgrywa catkowity wydatek energe-
tyczny. Jego pokrycie zalezy od dostgpnosci substratow stuzacych do
resyntezy ATP przez komérki, od zdolnosci komérek do utylizacji po-
szczegblnych substratéw, a takze od neurohormonalnych mechanizmow
kontrolujacych przebieg proceséw metabolicznych. Na wymienione
wyzej czynniki wptywa rodzaj spozywanej diety, na co po raz pierwszy
zwrdcili uwge Krogh 1 Linhard w 1920 .

Przekonywujacych danych dotyczacych tego problemu dostarczyli
Christensen 1 Hansen w badaniach z 1939 r., ktérzy porownujac wplyw
bogatowgglowodanowej i bogatottuszczowej diety stosowanej przez 3
dni u zdrowych ochotnikow wykazali znaczne skrocenie czasu wysitku
do calkowitego zmeczenia (okoto 90 min.) po diecie wzbogaconej w
thuszcz, w ktérej udziat lipiddw w pokryciu zapotrzebowania energe-
tycznego ulegal zwigkszeniu wraz z czasem trwania wysitku az do ok.
79-99%. Osoby pozostajace na diecie bogatowgglowodanowej zdolne
byty do wykonania umiarkowanego wysitku o tej samej intensywnosci
przez znacznie dtuzszy czas (ok.3 godz.), przy czym udziat WKT w
metabolizmie wysitkowym nie przekraczat 30% catkowitego wydatku
energetycznego.

I. 2. Dieta bogatowgglowodanowa a wysitki fizyczne.

Stwierdzony przez w/w autoréw korzystny wplyw diety bogatowg-
glowodanowej na zdolno$¢ wysitkowa spowodowat dalsze badania nad
tym zjawiskiem. W kolejnych latach pojawily sig liczne prace, w kto-
rych stosowano rézne sposoby wzbogacania organizmu w we¢glowoda-
ny przed, podczas, badzZ po zakonczeniu wysitkow o roznej charaktery-



styce. Probowano tez wyjasnié¢ niektdre mechanizmy skutkéw stosowa-
nia takiej diety (6, 17, 18, 24, 28, 48, 52, 57, 59, 60, 66, 76, 81, 105, 123,
125, 141, 172, 186, 187). Wyniki tych badan podsumowane przez Co-
stilla (52) oraz Bonena i wsp. (29) dostarczyly dowodoéw, ze stosowanie
w diecie weglowodandow pod réznymi postaciami powoduje u ludzi
zwiekszenie zawartosci glikogenu mig$niowego nawet 0 25% w stosun-
ku do wartosci stwierdzanych po diecie mieszanej, badz znacznie szyb-
sze uzupeinienie uprzednio zuzytych zasobdéw weglowodanowych or-
ganizmu. Efekty te obserwowano nawet po lekkim positku weglowoda-
nowym poprzedzajacym wysitek fizyczny (67, 186). Nalezy podkresli¢,
ze wyczerpanie zasobow glikogenu migéniowego uznawane jest za je-
den z podstawowych czynnikéw ograniczajacych zdolno$¢ do pracy
mies$niowej. Stwierdzono jednak, ze spozycie glukozy 30-45 min. przed
rozpoczgciem wysitku moze wywotaé hipoglikemig, przynajmniej w
poczatkowym okresie jego trwania, ze wzgledu na silng stymulacjg se-
krecji insuliny oraz jej dziatania zwigkszajacego wychwyt glukozy przez
tkanki 1 przyspieszenie tempa jej wewnatrzkomorkowego metabolizmu
(58, 81). W celu uniknigcia tego zjawiska proponowane jest spozywa-
nie fruktozy, cukru prostego, rowniez wykorzystywanego przez migs$nie
szkieletowe ale wywierajacego duzo mniejsze dziatanie na sekrecj¢ in-
suliny. Nalezy przy tym pamigtac, ze tempo wchianiania fruktozy z prze-
wodu pokarmowego jest o ok. 50% nizsze w porownaniu z glukoza (51,
60, 66, 186).

Z przegladu pismiennictwa wynika, ze korzystny wptyw diety boga-
towgglowodanowej na zdolnoé¢ wysitkowa wystgpuje tylko podczas
wysitkow o charakterze wytrzymato$ciowym. Jak udowodnili Gollnick
1 Bayly (87), wzbogacenie organizmu w weglowodany nie wptywa na
zdolno$¢ do wysitkow supramaksymalnych, chociaz udziat tego sub-
stratu w pokrywaniu zapotrzebowania energetycznego jest znaczny. Juz
po 6 s trwania takiego wysitku dochodzi do obnizenia stgzenia glikoge-
nu wewnatrzmig$niowego o 15% a po jego przedtuzeniu do 30 s o 25-
30% w stosunku do warto$ci spoczynkowych (31). Stezenie wewnatrz-
mie$niowego mleczanu w tych warunkach wynoszace odpowiednio 28.4
(3.8 mmol x kg-1189.3 (5.9 mmol x kg-1 suchej tkanki potwierdza fakt
duzego udzialu weglowodandéw w resyntezie ATP podczas wysitkow
supramaksymalnych (31, 32).



I. 3. Dieta bogatotluszczowa a wysitki fizyczne.

W przeciwienstwie do omowionego wyzej wptywu diety bogatowg-
glowodanowej, badania dotyczace wptywu diety wzbogaconej w thuszcz
na zdolno$¢ do pracy migsniowej i reakcje metaboliczne na wysitek sa
mniej liczne a uzyskane wyniki sg czesto kontrowersyjne.

Sposrod licznych klas lipidow wystgpujacych w organizmie, wolne

kwasy ttuszczowe (WKT) sa gldownym substratem wykorzystywanym
przez tkanki jako zrodto energii, zarbwno w spoczynku jak i1 podczas
wysitku fizycznego o charakterze wytrzymato$ciowym. Badania prze-
prowadzone na zwierzgtach laboratoryjnych (194, 197) wykazaty, ze po
znacznym podwyzszeniu WKT we krwi przez spozywanie pokarmu o
duzej zawartoS$ci thuszczu 1 po iniekc)i heparyny, uwalniajacej lipazg li-
poproteinowa (LPL) ze $§rédbtonka naczyn wiosowatych (LPL-hepary-
nozalezna, zewnatrzkomorkowa), najwazniejszym efektem zwigkszo-
nej dostgpnosci WKT jest ich ,,0szczgdzajace” dziatanie na wykorzysta-
nie glikogenu w pracujacych migéniach. Stosujac taka sama procedurg
doswiadczalna, Costill 1 wsp. (54) réwniez stwierdzili oszcz¢dzajacy
wplyw podwyzszonego stezenia WKT na metabolizm glikogenu mig-
sniowego u ludzi. Autorzy ci udowodnili, ze zwigkszenie we krwi WKT
z okoto 0.2 do 1.0 mM zmniejsza o 40% tempo wykorzystania glikoge-
nu mig$niowego podczas 30 min. biegu o intensywnos$ci 70% maksy-
malnego poboru tlenu (VO,max). Ci sami autorzy wykazali takze, iz
zmniejszenie tempa wykorzystania glikogenu podczas wysitku fizycz-
nego moze by¢ wynikiem wcze$niejszej mobilizacji WKT jako substra-
tu do resyntezy ATP. W badaniach tych silng aktywacj¢ zasobow lipido-
wych uzyskano juz w poczatkowym okresie trwania wysitku poprzez
spozycie przed wysitkiem kawy zawierajacej kofeing (55).
Wypicie 1-2 filizanek (szklanek) ,,mocnej kawy” powoduje wzrost stg-
zenia kofeiny we krwi do wartosci ok. 15 pg x ml”' (199). Udowodnio-
no, ze takie st¢zenie kofeiny, oprocz wspomnianego juz efektu lipoli-
tycznego w tkance ttuszczowej, powoduje wzrost insulino-zaleznego wy-
chwytu glukozy przez pracujace mig$nie poprzez stymulacjg recepto-
réow adenozynowych Al w tej tkance (233). Natomiast stymulujacy
wplyw kofeiny na uwalnianie jonéw wapnia z siateczki sarkoplazma-
tycznej oraz jej hamujacy wptyw na aktywnos¢ fosfodiesterazy w mig-
$niach szkieletowych wystgpuje przy jej znacznie wyzszych stgzeniach,
ktére in vivo sg toksyczne a nawet moga prowadzi¢ do $mierci.(200,
233).



Jansson 1 Kaijser (127) opisali wystgpowanie adaptacyjnych zmian w
mig$niach szkieletowych ludzi po kilkudniowej diecie bogatottuszczo-
wej. Zmiany te, polegajace na poprawie zdolno$ci frakcyjnego (utam-
kowego) wychwytu WKT, umozliwity wzrost wewnatrzkomorkowego
metabolizmu WKT w nastgpstwie ich zwigkszonego doptywu do pra-
cujacych migsni podczas krotkiego (25 min.) submaksymalnego wysit-
ku (65% VO,max). Zar6wno te badania jak i prace innych autorow (4,
54,79, 194, 197) potwierdzajaq istnienie cyklu glukoza/wolne kwasy thusz-
czowe (efekt Randle’a) w mig$niach szkieletowych. Mechanizm tego
cyklu zaproponowany przez Randle’a i wsp. (191) na podstawie badan
in vitro w mig$niu sercowym i przeponie szczura zaklada, ze zwigksze-
nie dostgpnosci krazacych we krwi WKT powoduje zahamowanie tem-
pa glikolizy na skutek podwyzszonego stgzenia cytrynianu. Koncepcja
ta nie jest jednak powszechnie uznawana w odniesieniu do pracujacych
mig$ni, poniewaz istnieja watpliwosci co do wptywu wysitkowego pod-
wyzszenia we krwi stezenia WKT na poziom cytrynianu w tej tkance
podczas skurczéw mig$niowych. Dodatkowych danych dotyczacych
wspolzalezno$ci pomigdzy wewnatrzmig$éniowym metabolizmem wg-
glowodanow 1 WKT dostarczyli Ravusin i wsp. (192). Analizujac zmia-
ny wspotczynnika oddechowego w warunkach kontrolnych 1 po pod-
wyzszeniu stgzenia WKT we krwi do 1-1.5 mM w wyniku dozylnej in-
iekcji triacylogliceroli (TG) i heparyny przed rozpoczgciem wysitku,
badacze ci stwierdzlili wzrost tempa utleniania WKT tylko w ciggu pierw-
szych 30 min. wysitku o intensywnos$ci 45% VO.,max trwajacego 2.5
godz. Moze to $wiadczy¢ o tym, ze udziat WKT w regulacji metaboli-
zmu wysitkowego ma charakter przejsciowy. Co wigcej, wedtug niekto-
rych badaczy (3, 255), podczas wysitku stymulacja glikogenolizy jest
tak duza, ze moze przewyzsza¢ hamowanie tego procesu przez WKT.

Dane dotyczace wplywu diety bogatotluszczowej na tolerancjg wy-
sitkéw o charakterze wytrzymato$ciowym sa rowniez rozbiezne. Wspo-
mniane juz badania Christensena i Hansena (43), wielokrotnie potwier-
dzane przez innych badaczy (2, 16, 84, 140, 254), wskazuja na zmniej-
szenie zdolnosci wysitkowej po spozyciu diety wzbogaconej w thuszcz.
Odmienny efekt opisali Phinney 1 wsp. (184), ktérzy u dobrze wytreno-
wanych zawodnikow uprawiajacych kolarstwo szosowe, pozostajacych
przez kilka tygodni na diecie bogatottuszczowej obserwowali niewiel-
kie wydhtuzenie (o ok. 10 min.) czasu wysitku do catkowitego zmgcze-
nia o intensywnosci 60% VO,max. Poprawg zdolno$ci wysitkowej po



diecie o duzej zawartosci thuszczu (78%) wykazano takze u nietrenowa-
nych szczuréw (168). Istotne wydhuzenie czasu wysitku po kilkutygo-
dniowej diecie bogatotluszczowej autorzy przypisujg znacznemu ogra-
niczeniu udziahu substratéw weglowodanowych w pokrywaniu catko-
witego wydatku energetycznego organizmu. Stabo poznany jest wpltyw
diety wzbogaconej w ttuszcz na tolerancjg¢ wysitkdw o maksymalnej in-
tensywnosci (100% VO,max). W nielicznych pracach dotyczacych tego
zagadnienia opisywano brak efektu lub niewielkie pogorszenie zdolno-
sci wysitkowej (86, 124, 139). Nie znaleziono w dostgpnym pismien-
nictwie danych dotyczacych wptywu diety tego typu na zdolnos$¢ do su-
pramaksymalnych wysitkow fizycznych.

I. 4. Zaleznos¢ pomigdzy podwyzszonym stgzeniem we krwi wolnych
kwasow thuszczowych a produkcja zwigzkdw ketonowych.

Organizm ludzki, podobnie jak i innych ssakdw nie jest zdolny do
przeksztalcania kwasow tluszczowych w glukozg, totez przesunigcie row-
nowagi pomigdzy rozktadem rezerw weglowodandw i thuszczow w kie-
runku wigkszej produkcji kwaséw tluszczowych powoduje, ze juz w
ciagu kilku godzin watroba przeksztalca si¢ z narzadu wykorzystujace-
go weglowodany 1 syntetyzujacego kwasy tluszczowe w narzad, ktory
utlenia te ostatnie, produkujac jednoczes$nie zwiazki ketonowe. Zacho-
dzi to w réznych stanach fizjologicznych i patologicznych (np. podczas
glodzenia, po diecie ubogowgglowodanowej, w niewyroéwnanej cukrzy-
cy, podczas tzw. ketozy powysitkowej), ktdre wspolnie charakteryzuje
wysoki stosunek stgzen we krwi glukagonu do insuliny.

Do zwiazkow ketonowych zalicza si¢: acetooctan, betahydroksyma-
$lan (B-HM) oraz aceton. Suma ich stezen w osoczu krwi u zdrowych
ludzi w warunkach spoczynkowych na czczo jest niska i wynosi od 0.1
do 0.3 mM, a tempo ich produkcji jest rowne tempu ich metabolizowa-
nia. Jedynym narzadem organizmu zdolnym do wytwarzania zwiazkoéw
ketonowych jest watroba, poniewaz tylko jej komorki zawieraja odpo-
wiednig ilo$¢ syntazy hydroksymetyloglutarylo-koenzymu A, regulato-
rowego enzymu w procesie syntezy tych zwiazkow. Nalezy dodaé, ze w
narzadzie tym zachodzi reakcja hydrolizy acetoacetylo-CoA katalizo-
wana przez deacylazg, w wyniku ktdrej takze powstaje acetooctan, jed-
nak jej rola fizjologiczna jest mato poznana a ilo§¢ wytworzonego w tej
reakcji ketokwasu niewielka. Produkowane w mitochondriach komarek



watroby zwiazki ketonowe szybko dyfunduja do krwi i moga by¢ waz-
nym substratem do tlenowej resyntezy ATP w niektorych tkankach. Nie-
ktorzy badacze uwazajg nawet, ze zwiazki ketonowe sa preferencyjnie
wykorzystywane w stosunku do glukozy np. przez migsien sercowy czy
nerki (71). Tkanki te, w przeciwienstwie do komorek watroby zawieraja
enzym acetylotransferazg acetylo-CoA, ktory rozszczepia acetoacetylo-
CoA do dwdch czasteczek acetylo-CoA. Badania probek pobranych z
réznych tkanek szczura wskazuja, ze enzym ten jest zlokalizowany w
mitochondriach, a warto$¢ jego K _ i wlasciwosci fizyczne sg takie same.
Nalezy podkresli¢, ze acetylotransferaza acetylo-CoA moze by¢ hamo-
wana substratem, gdy stezenie acetooctanu przekracza 5 mM (77). Me-
tabolizm zwiazkow ketonowych w tkankach peryferyjnych zachodzi tak-
ze przy udziale reakcji katalizowanej przez syntazg acetoacetylo-CoA.
Aktywno$¢ tego enzymu zostata stwierdzona wylacznie we frakcji cyto-
zolowej komorki (36, 201). Z powodu lokalizacji tego enzymu w ko-
morce oraz 10-krotnie mniejszej aktywnosci niz aktywnos$¢ acetylotrans-
ferazy acetylo-CoA, jego udzial w metabolizmie komorkowym jest nie-
wielki (77, 244).

I. 5. Metabolizm zwiazkéw ketonowych w tkance migéniowe;j
w spoczynku.

Badania in vitro na izolowanych migéniach szkieletowych szczurow,
in situ z wykorzystaniem modelu perfuzji migsni szkieletowych tych
zwierzat, a takze pomiary roznicy tetniczo-zylnej stgzenia zwiazkow
ketonowych u ludzi dostarczyty dowoddow, ze acetooctan i -HM moga
stanowi¢ substraty do pozyskiwania energii w procesie utleniania przez
te tkanke (175, 180, 205). Z kompleksowych badan Beisa i wsp. (13)
dotyczacych pordwnania aktywnosci niektorych regulatorowych enzy-
mow metabolizmu zwiazkow ketonowych w probkach migéni réznia-
cych sig sktadem widkien oraz pobranych od réznych gatunkéow zwie-
rzat, rowniez od ludzi wynika, ze we widknach migéniowych FT cha-
rakteryzujacych sig wysokim potencjalem beztlenowym (anaerobowym),
zwiazki te moga by¢ podstawowym Zrddiem energii tylko podczas glo-
dzenia. Natomiast wiokna mig$niowe ST charakteryzujace sig wysokim
potencjatem tlenowym (aerobowym) moga metabolizowac te zwigzki w
kazdych warunkach, ktére wywotuja ich zwigkszonga dostgpnos¢. Wielu
autorow podkresla fakt, ze w warunkach ketozy, pomimo obserwowa-



nego w wigkszosci przypadkow nizszego stgzenia we krwi acetooctanu
niz 3-HM, acetooctan jest preferencyjnie metabolizowany przez tkanki
obwodowe, w tym takze tkanke mie$niowa w stosunku do B-HM. Wy-
kazano, ze roznica tgtniczo-zylna dla acetooctanu jest wigksza w per-
fundowanym mig$niu czworogltowym szczura jak rowniez w migsniach
przedramienia czlowieka (180, 205). Dane te zostaly potwierdzone w
badaniach na mig$niach szkieletowych in vitro (204). Stwierdzono w
nich takze liniowa zalezno$¢ pomigdzy stezeniem zwiazkow ketono-
wych we krwi a tempem ich metabolizmu w zakresie niskich (do ok.
5mM) stezen tych zwiagzkow (11, 181, 242). Metabolizm ketokwaséw
przy wyzszych stezeniach osiagga maksymalng warto$¢ lub moze nawet
ulec obnizeniu (11, 77, 181).

I. 6. Metabolizm zwigzkoéw ketonowych w tkance mig$niowe;j
podczas wysitku.

Tempo metabolizmu zwigzkéw ketonowych w tkance migsniowej w
przeliczeniu na jednostkg¢ masy jest bardzo niskie w poréwnaniu z tem-
pem ich metabolizmu w sercu, nerkach czy tkance nerwowej (mozg).
Jednak ze wzgledu na fakt, ze migsnie szkieletowe stanowig okoto 40%
masy ciala, charakteryzujac sig jednoczes$nie wigkszg niz inne tkanki
zmiennoscig swojego metabolizmu w zaleznosci od stanu czynnoscio-
wego, mogg one odgrywaé wazna rolg w metabolizowaniu tych zwiaz-
kow. Wyniki badan przeprowadzonych przez Fery’ego 1 Balasse u ludzi
(78) z zastosowaniem dozylnej infuzji [3-'“H]acetooctanu i B-["*C]hy-
droksymaslanu udowodnity, ze podczas wysitku o umiarkowanej inten-
sywnosci (50% V0,max) i przedtuzonym czasie trwania (2 godz.) meta-
bolizm ciat ketonowych zalezy od stopnia przedwysitkowej ketozy. Istot-
ne statystycznie obnizenie st¢zenia ciat ketonowych we krwi obserwo-
wano tylko przez pierwsze 20 min. wysitku u 0séb po 16-godzinnym
glodzeniu (0.2 vs 0.3 mM - niewielka ketoza) oraz podczas 60 min.
wysitku o identycznej charakterystyce u oséb po 3-5 dniowym gtodzie
catkowitym, w wyniku ktérego stgzenie acetooctanu w spoczynku o0sia-
gneto warto$¢ 1.15 1+ 0.08 mM a B-HM 4.52 + 0.19 mM. Nalezy dodaé,
ze klirens metaboliczny tych zwigzkdéw w stosunku do wartosci podsta-
wowej (spoczynkowej) byt zwigkszony podczas wysitku tylko u oséb
po 16-godzinnym glodzeniu a nie rdznit si¢ w drugiej grupie badanych,
co pozwala wyciagna¢ wniosek, ze réwniez w warunkach in vivo meta-



bolizm tych substratow osiaga stan wysycenia. Z wyzej cytowanych ba-
dan, a takze danych uzyskanych przez innych autoréw wynika, ze pod-
czas wysitku o umiarkowanej intensywnos$ci najwigksze nasilenie me-
tabolizmu zwiazkoéw ketonowych nastgpuje w pierwszych 20-30 min.
jego trwania (197, 212). Dane dotyczace tego zagadnienia, uzyskane
jedynie podczas wysitkow o umiarkowanej intensywno$ci, roznigcych
sie czasem trwania sg jednak niejednoznaczne. Opisano wzrost wychwytu
(78, 212), niewielkie obnizenie (158) a nawet catkowite zahamowanie
wychwytu zwigzkéw ketonowych przez pracujace migsnie (101, 196).
Interpretacja powyzszych wynikow jest trudna, poniewaz ketozg wywo-
tywano glodzeniem lub bogatotluszczowg dieta. Warto zaznaczy¢, ze
obydwie te sytuacje moga prowadzi¢ do istotnych zmian stgzenia we
krwi hormonéw bioracych udziat w kontroli metabolizmu. Ponadto wia-
domo, ze znakowane ciata ketonowe nie osiagaja stanu rownowagi pod-
czas ich infuzji, szczegdlnie w warunkach umiarkowanej ketozy, co do-
datkowo komplikuje interpretacj¢ wynikdw badan z zastosowaniem tej
techniki.

W niedawno przeprowadzonych badaniach (106) u zdrowych ochot-
nikéw wykorzystano jako model wysitku fizycznego prostowanie kofi-
czyny dolnej przez 1 godz. ze stalg intensywnoscia stanowiaca 60%
maksymalnego obciazenia (VO.max), po infuzji Intralipidu 1 heparyny
oraz bez podawania tych preparatow. Pobierano probki krwi z tgtnicy 1
zyly udowej oraz wykonywano biopsjg igtowa pracujacego migsnia. W
wyniku tych do§wiadczen udowodniono, ze infuzja Intralipidu 1 hepary-
ny do tgtnicy udowej powoduje wzrost wychwytu ciat ketonowych przez
pracujace mig$nie, przy niezmiennym tempie metabolizmu kwasow
thuszczowych. Jednoczes$nie stwierdzono znaczne obnizenie wychwytu
glukozy przy braku zmian zawartos$ci glikogenu i produkcji kwasu mle-
kowego w mig$niach, a takze stgzenia insuliny, adrenaliny 1 noradrena-
liny we krwi w stosunku do wysitku kontrolnego. Dane te sg niezwykle
istotnym potwierdzeniem hipotezy istnienia cyklu glukoza/kwasy thusz-
czowe/zwiazki ketonowe zaproponowanej przez Newsholma (174).
Zgodnie z tg koncepcja ciata ketonowe w warunkach zwigkszonej ich
dostepnosci mialyby obniza¢ zuzycie glukozy a nawet kwaséw ttusz-
czowych do resyntezy ATP w migéniach szkieletowych. Gleeson i wsp.
(86) wykazali, ze wysitek o maksymalnej intensywnos$ci, wykonany przez
osoby, u ktorych stezenie we krwi B-HM ulegto podwyzszeniu pod wpty-
wem 24 godz. gltodzenia do okoto 1 mM, powoduje obnizenie stgzenia



tego kwasu (o ok. 50%) w pierwszych 15 min. po przerwaniu pracy.
Moze to $wiadczyé o intensywnym metabolizmie zwiazkoéw ketonowych
w migsniach szkieletowych w okresie restytucji.

I. 7. Udzial hormonéw w kontroli metabolizmu zwiazkéw ketonowych
w spoczynku 1 podczas wysitku fizycznego.

W pojedynczych, jak dotychczas pracach nie udato si¢ narazie wy-
jasnié¢ wptywu zmian profilu hormonalnego na metabolizm zwiazkéw
ketonowych oraz wptywu hormonéw na wspétzaleznos¢ pomigdzy me-
tabolizmem glukozy, kwaséw tluszczowych i zwiazkow ketonowych.
Niezwykle interesujace dane dotyczace tego zagadnienia uzyskali jed-
nak Shaw i Wolfe (214). Badali oni wptyw infuzji B-HM na metabolizm
glukozy 1 kwasow thuszczowych u czuwajacych pséw w warunkach nor-
malnej sekrecji insuliny 1 glukagonu oraz po modyfikacjach st¢zenia
tych hormondw poprzez ich ciagla infuzjg wraz z somatostatyna. Wyni-
ki tych badan wskazuja, ze hamujacy wplyw acetooctanu i B-HM na
utlenianie glukozy nie zalezy od st¢zenia wymienionych hormonéw we
krwi. Przeprowadzone przez tych samych autorow doswiadczenia z nie-
selektywna blokada receptoréw alfa i beta-adrenergicznych (odpowied-
nio przez infuzj¢ fentolaminy i propranololu) wykazaty ponadto brak
wplywu uktadu adrenergicznego na metabolizm glukozy w warunkach
doswiadczalnej ketozy. Z badan tych wynika takze, ze hamujacy wptyw
B-HM i acetooctanu na uwalnianie kwasdw tluszczowych réwniez nie
zalezy od stgzenia insuliny i glukagonu we krwi. Z drugie;j strony, istnie-
ja wczesniej uzyskane dowody, ze zwiazki ketonowe in vivo modyfiku-
Ja metabolizm glukozy, kwaséw ttuszczowych oraz aminokwasow tyl-
ko przy udziale insuliny (8, 167, 188).

Galbo 1 wsp. (84) przeanalizowali szereg wskaznikdw metabolizmu
wysitkowego oraz zmiany hormonalne u mtodych mgzczyzn wykonuja-
cych wysitek do zmeczenia po 4 dniach diety zawierajacej 70% ttusz-
czu. Wiadomo, ze taki typ diety powoduje umiarkowang ketozg. Na szcze-
g0lna uwage zashuguje w tej pracy stwierdzenie, ze przyspieszonemu
obnizeniu glukozy we krwi podczas dlugotrwatego wysitku, na skutek
zmniejszonej zawarto$ci glikogenu migsniowego i watrobowego w tych
warunkach, towarzyszyt wzrot stgzenia glukagonu, adrenaliny 1 hormo-
nu wzrostu. W cytowanych juz badaniach Jannson i Kaijser’a (127) ob-
serwowano wzmozong aktywnos¢ uktadu adrenergicznego i obnizenie



stgzenia insuliny, przy jednocze$nie zwigkszonym wychwycie WKT
przez pracujace migsnie pod wplywem kilkudniowego spozywania du-
zych ilosci thuszczu. Podobna reakcje hormonalna tj. obnizenie we krwi
stezenia insuliny 1 podwyzszenie st¢zenia glukagonu oraz adrenaliny i
noradrenaliny zauwazono u miodych mezczyzn wykonujacych 40 min.
wysitek o intensywnosci 55-60% VO, max po 60 godz. gtodu (21). Stwier-
dzone w wyzej opisanych badaniach zmiany hormonalne przemawiaja
za pobudzeniem mechanizmu glukostatycznego na skutek obnizenia
zasobow weglowodanowych organizmu. Takie same zmiany hormonal-
ne wykazano rowniez po jednorazowym positku bogatotluszczowym,
spozytym po uprzednim znacznym wyczerpaniu glikogenu migsniowe-
go 1 watrobowego na skutek wysitku fizycznego (170).

I. 8. Dieta niskowgglowodanowa a wytwarzanie amoniaku.

Deaminacja AMP do IMP i wzrost stgzenia amoniaku w migsniach
jest wynikiem zwigkszonego tempa hydrolizy ATP w stosunku do refos-
forylacji ADP (206, 230). Reakcja ta zachodzi przy udziale deaminazy
AMP i jest pierwsza reakcja cyklu nukleotydow purynowych (157). Jej
rola polega na utrzymaniu wysokiego potencjatu energetycznego tzn.
wysokiego stosunku ATP/ADP i ATP/AMP. Udowodniono, ze ilos¢
wytwarzanego w migs$niach i przechodzacego do krwi amoniaku zalezy
od intesywnosci (10, 122), typu (38, 73, 155) 1 czasu trwania wysitku
fizycznego (35). Zwigkszong produkcjeg tego zwiazku wiaze si¢ z obni-
zeniem stezenia glikogenu mig$niowego zaréwno podczas wysitkoéw o
charakterze wytrzymatosciowym (34, 35), jak 1 krétkotrwatych wysit-
kow o duzej intensywnosci (220). Przypuszcza sig, ze substratem do
produkcji amoniaku w drugim przypadku moga by¢ rowniez rozgale-
zione aminokwasy (118, 134).

Istnieja dane wskazujace na $cista wspdizaleznosé pomigdzy stgze-
niem mleczanu i amoniaku we krwi podczas wysitku o stopniowo nara-
stajacej intensywnosci (5, 10, 73), chociaz istnieja prace nie potwier-
dzajace takiej zaleznosci (34, 92, 135).

Nader wazne badania Bergstroma i wsp. (16), ktoérzy zastosowali po
raz pierwszy technikg przezskérnych biopsji mig$niowych oraz badania
Hultmana (120) dostarczyly jednoznacznych dowodoéw, ze dieta nisko-
weglowodanowa, podobnie jak wysitek fizyczny, powoduje obnizenie
zasobdw weglowodanowych organizmu, w tym réwniez zawartosci gli-
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kogenu mig$niowego. Natomiast brak jest jednoznacznych danych o
produkcji amoniaku w tych warunkach, pomimo istnienia - jak juz wspo-
mniano - zalezno$ci pomigdzy stezeniem glikogenu a produkcja amo-
niaku podczas wysitkéw fizycznych. Jedyne oryginalne badania doty-
czace tego zagadnienia przeprowadzone przez Greenhaffa 1 wsp. (98)
wskazuja, ze u ludzi wykonujacych wysitek o stopniowo wzrastajacej
intensywnosci istnieje tendencja do wigkszego gromadzenia si¢ amo-
niaku we krwi po diecie niskowegglowodanowe;j. Niewiele wiadomo takze
o sposobach eliminacji tego zwiazku z organizmu. Ostatnio Czarnow-
ski i Gorski (62) udowodnili, ze waznym sposobem usuwania nadmiaru
amoniaku z organizmu podczas wysitku fizycznego moze by¢ jego wy-
dalanie z potem.

I. 9. Dieta niskowgglowodanowa a rGwnowaga kwasowo-zasadowa.

Wraz ze zwigkszaniem sig¢ tempa metabolizmu weglowodanow (gli-
kolizy, glikogenolizy) wzrasta wytwarzanie i przechodzenie z mig$ni do
krwi kwasu mlekowego. U zdrowych ludzi najczesciej sytuacja taka
wystepuje podczas wzmozonej aktywnosci ruchowej 1 jest gtdéwna przy-
czyna podwyzszonego stgzenia kationow H+ we krwi, czyli tzw. kwasi-
cy metabolicznej. Jedna ze znanych od wielu lat przyczyn kwasicy me-
tabolicznej w spoczynku jest wzrost stezenia we krwi kwasu B-HM i
acetooctowego. Zwrdcono tez uwage na udziat zmian pH krwi w kon-
troli metabolizmu tych zwiazkdéw. Wykazano, ze produkcja netto zwiaz-
kow ketonowych we krwi zalezy od rownowagi kwasowo-zasadowej
podczas ostrej ketozy wywotanej gtodem (115) oraz podczas umiarko-
wanej, dlugotrwatlej ketozy wywotanej dieta niskowgglowodanowa (114,
117). Pojawiajace si¢ watpliwos$ci na temat wptywu pH na metabolizm
zwiazkdw ketonowych u ludzi zostaly niedawno czg$ciowo wyjasnione
(116). Po wywotaniu u kobiet kwasicy metabolicznej poprzez dozylna
infuzje NH4Cl lub argininy (Arg-HCI) oraz zasadowicy poprzez infuzj¢
NaHCO3, podawano im dozylnie znakowany -HM i acetooctan wraz z
somatostatyna, insulina, glukagonem i hormonem wzrostu. Stgzenie
zwiazkow ketonowych we krwi utrzymywano na statym, odpowiednio
podwyzszonym poziomie, natomiast stgzenie hormondéw miescito si¢ w
zakresie norm fizjologicznych. W badaniach tych uzyskano wzrost o
50% catkowitej produkcji ciat ketonowych w warunkach do§wiadczal-
nej zasadowicy, natomiast doswiadczalna kwasica spowodowata zaha-
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mowanie produkcji tych zwigzkow o 23% po infuzji NH4Cl oraz 40%
po infuzji argininy. Wyzej opisane reakcje autorzy przypisuja zmianom
tempa lipolizy w tkance ttuszczowe;.

Ostatnio pojawily si¢ takze dowody $wiadczace o wptywie diety ni-
skowgglowodanowej (ketogennej) na zmiany pH krwi pod wpltywem
krotkotrwatych wysitkow o maksymalnej intensywnosci (95, 97). Po-
nadto Greenhaff i wsp. (96) stwierdzili nizsze pH w prébkach biopsyj-
nych migéni pobranych od zdrowych megzczyzn po diecie niskowegglo-
wodanowej niz po diecie bogatowgglowodanowe;.

I. 10. Ketoza powysitkowa.

Obcigzenie organizmu wysitkiem fizycznym prowadzi do szeregu
zmian metabolicznych, hormonalnych, krazeniowych i oddechowych,
ktore pojawiajg si¢ bardzo szybko (najpozniej kilka min.) po rozpoczg-
ciu wysitku fizycznego. Wzrost st¢zenia we krwi zwiazkow ketonowych
stwierdzono natomiast dopiero po 1 godz. od chwili przerwania wysitku
a Passmore i Johnson (182) nazwali to zjawisko ketoza powysitkowa.
Bylto ono juz znane Forssnerowi w 1909 r. na podstawie obserwacji
wzrostu stezenia acetciu mierzonego w moczu po kilkugodzinnym spa-
cerze. Dopierow 1936 r. Courtic. ... _. .
mych sobie, potwierdzili bardziej dokladng metoda obserwacje Fors-
snera, dodatkowo wykazujac, ze spozycie w przeddzien wysitku posit-
ku bogatowgglowodanowego nie wywotuje wzrostu st¢zenia ciat keto-
nowych we krwi. Dotychczas nie ma pewnosci czy powysitkowa ketoza
zalezy od intensywnosci i czasu trwania wysitku fizycznego. Zwracajac
po raz pierwszy uwagg na ten interesujacy problem, Courtice i Douglas
(56) wykazali $cista wspodtzalezno$é pomigdzy produkcja zwiazkow
ketonowych po wysitku fizycznym a pobieraniem tlenu podczas jego
trwania. Chociaz w ostatnich latach tak idealnej zaleznosci pomigdzy
tymi zmiennymi nie udato si¢ potwierdzi¢ (72, 129, 130, 131), mozna
jednak wysunaé hipotezg, ze powysitkowa ketoza wystgpuje wczesniej i
jej nasilenie jest wigksze po dtugotrwatych wysitkach o umiarkowanej
intensywnosci w poroéwnaniu z kréotkotrwatymi wysitkami o duzej in-
tensywnos$ci. Powszechnie przyjmuje sig, ze przyczyng powysitkowe;j
ketozy moze by¢ obnizenie rezerw wgglowodanowych organizmu oraz
zmiany stgzenia wielu hormonow we krwi, ktore sa bardzo zblizone do
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zmian wystepujacych podczas glodu albo spozywania diety niskowe-
glowodanowe;j.

1. 11. Zdolno$¢ wysitkowa w warunkach podwyzszonego stgzenia
we krwi zwiazkéw ketonowych.

A. Wysitki wytrzymato$ciowe.

Od wspomnianych juz pionierskich badan Christensena i Hansena (43)
az do chwili obecnej powszechnie przyjmowany jest poglad, ze zdol-
nos$¢ do wysitkow wytrzymatosciowych ulega pogorszeniu zarowno po
diecie bogatottuszczowej, diecie pozbawionej weglowodanow oraz po
glodzeniu - a zatem w stanach charakteryzujacych si¢ takze wzrostem
stezenia zwigzkow ketonowych we krwi (2, 14, 18, 25, 43, 68, 84, 140,
156,163,176, 178, 183, 254). Istnieja jednak dane Younga (250) Swiad-
czace o przedluzeniu czasu biegu o umiarkowanej intensywnosci do
catkowitego zmeczenia u pséw (pure bred beagle) po 5-ciu dniach gto-
dzenia. Inni autorzy wykazali, ze zdolno$¢ do wysitkow wytrzymato-
sciowych zarowno szczurow (47, 121, 133, 168, 216) jak 1 psow (102,
142) ulega poprawie. Co wiecej, w niektorych doswiadczeniach czas
biegu do wyczerpania po diecie ubogiej w weglowodany ulegl nawet
poprawie w poréwnaniu z czasem biegu uzyskanym przez szczury po
uprzednio zastosowanej diecie bogatowgglowodanowej (168, 216). Po-
nadto Conlee 1 wsp. (47) uzyskali podobne wydtuzenie czasu biegu do
wyczerpania u szczuréw po diecie bogatotluszczowej, kiedy dwa iden-
tyczne wysitki wykonano w okresie 72 godz., co swiadczyloby, ze w
okresie powysitkowym brak w diecie weglowodanow, niezwykle waz-
nego substratu do resyntezy glikogenu migsniowego i watrobowego, nie
wplywa u tych zwierzat na zdolno$¢ do wykonania pracy. W badaniach
u ludzi Phinney i1 wsp. (184, 185) uzyskali dane wskazujace, ze dieta
niskoweglowodanowa nie pogarsza zdolnosci do wysitkow wytrzyma-
tosciowych. Nalezy jednak zwroci¢ uwage na to, ze efekt taki uzyskano
u kobiet po 6 tyg. niskowgglowodanowej diety odchudzajacej (500-750
kcal x dzien-1) oraz u wytrenowanych kolarzy po 6 tyg. eukalorycznej
diety niskowgglowodanowej. Sugerowatoby to, ze przedtuzony niedo-
bér weglowodandéw w diecie moze powodowaé zmiany adaptacyjne w
organizmie ulatwiajace resynteze zrodet energii dla pracujacych migsni
z zasobow pozaweglowodanowych, szczegdlnie lipidowych.
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B. Wysitki o duzej intensywnosci.

Wyniki nielicznych publikacji dotyczacych zdolnosci do wykony-
wania wysitkoOw o maksymalnej intensywnos$ci u ludzi po diecie o ogra-
niczonej ilo$ci wegglowodandéw wskazujg na brak istotnego wplywu ta-
kiej diety na t¢ zmienng fizjologiczng (2, 49, 139, 140, 251). Pogorsze-
nie tolerancji wysitkowej stwierdzono tylko wtedy, gdy maksymalny test
wysitkowy podczas stosowania diety niskowgglowodanowej wykonano
po uprzednim wyczerpaniu glikogenu mig$niowego poprzez dtugotrwaty
wysitek wytrzymatosciowy (109, 124). Warto nadmienié, ze mniejszg
zdolno$¢ wysitkowa w oméwionych wyzej warunkach do$wiadczalnych
przypisuje si¢ raczej lokalnemu zmegczeniu (np. wywotanemu zmianami
pH) po dlugotrwatej pracy migéniowej niz niedoborem glikogenu w pra-
cujacych mig$niach.

[. 12. Cel pracy

Jak wynika z przegladu pi$miennictwa, istnieje wiele danych na te-
mat rodzaju substratow energetycznych wykorzystywanych podczas r6z-
nego typu wysitkow fizycznych oraz wptywu zwigkszonej dostgpnosci
weglowodanow na metabolizm i1 zdolno$¢ do pracy migéniowej, znacz-
nie mniej natomiast wiadomo na temat metabolizmu wysitkowego 1
mechanizmow jego kontroli po diecie niskowgglowodanowej. Dostep-
ne dane sugeruja, ze zmniejszenie zasobéw weglowodanowych organi-
zmu zwigksza udziat substratow lipidowych w metabolizmie wysitko-
wym, poprzez wewnatrzkomorkowe mechanizmy kontrolujgce przebieg
procesow energetycznych 1 zmiany neurohormonalne stymulujace mo-
bilizacjg lipidow, dzigki czemu mozliwe jest oszczgdzanie weglowoda-
néw endogennych na poziomie zapewniajacym prawidlowe utrzymanie
glukozy we krwi. Jednak badania, w ktérych podjeto probg wyjasnienia
wplywu diety niskowgglowodanowej na zdolno$é wysitkowa oraz reak-
cje metaboliczne 1 hormonalne na wysitki fizyczne nie dajg peinej ja-
snosci w jakim stopniu zaleza one od rodzaju aktywnosci ruchowej. Co
wigcej, uzyskane wyniki dotyczace tego zagadnienia, w ktérym prze-
waznie stosowano proby wysitkowe o charakterze wytrzymatosciowym,
sg czgsto sprzeczne. Dotychczas nie okreslono w tych warunkach wy-
dolnosci fizycznej ocenianej na podstawie maksymalnego poboru tlenu
lub progu przemian beztlenowych, a takze wydolno$ci anaerobowe;j.
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Dodatkowo interpretacje juz uzyskanych danych komplikuje fakt, ze
pochodza one z doswiadczen prowadzonych na zwierzgtach (szczury,
psy), albo z badan u ludzi uprzednio poddanych procesowi treningowe-
mu, pacjentdw z otytoscia leczonych dieta niskokaloryczna lub podczas
gtodu catkowitego u ludzi zdrowych. Szczegélnie niejasna jest rola zwiaz-
kow ketonowych, ktorych wytwarzanie w organizmie wzrasta w czasie
stosowania diety z ograniczeniem wegglowodanow. Jak wiadomo, zwiazki
ketonowe moga by¢ utleniane zarowno przez komorki migéni szkieleto-
wych jak i komorki innych tkanek (np. nerwowej), jezeli ich stgzenie
osiagnie dostatecznie wysoki poziom. Nie sa tez w petni poznane zmia-
ny hormonalne zachodzace podczas wysitkow o roznej charakterystyce
u 0sob po diecie niskowgglowodanowej. W dotychczasowych, nielicz-
nych badaniach, okreslano st¢zenie we krwi insuliny i glukagonu, rza-
dziej za$ poziom amin katecholowych, brak jest natomiast pomiarow
stgzenia hormonu wzrostu i1 kortyzolu, ktére speiniaja niezwykle wazna
role w kontroli funkcjonowania mechanizmu glukostatycznego.

Celem badan stanowiacych przedmiot niniejszej pracy bylo wigc
poréownanie wplywu 3-dniowej diety mieszanej oraz diety niskoweglo-
wodanowej, tzw. ketogennej (< niz 5% weglowodanéw) na: 1) wydol-
no$¢ aerobowa i anaerobowg oraz tolerancjg wysitkow dtugotrwatych
u miodych, zdrowych ludzi, 2) rownowage kwasowo-zasadowa oraz
metaboliczne 1 neurohormonalne reakcje na wysitki o réznej charakte-

rystyce.
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II. MATERIAL I METODY

II. 1. Badani ochotnicy i ogdlny schemat badan.

W badaniach wzigto udziat 33 zdrowych, mtodych mgzczyzn. Ogol-
ng charakterystyke badanych przedstawiono w tabeli 1. Nie uprawiali
oni sportu, nie palili papieroséw i nie stosowali przewlekle lekow. Po-
nadto na tydzien przed rozpoczgciem badan, a takze w okresie ich trwa-
nia nie pili kawy, herbaty i alkoholu. W poszczegdlnych seriach kazdy z
badanych brat udzial w dwoch identycznych doswiadczeniach, roznia-
cych sig tylko rodzajem spozywanej diety. Dieta mieszana (kontrolna,
DM) zawierata 50% weglowodanow, 30% tluszczow oraz 20% bialek,
natomiast dieta niskowgglowodanowa (ketogenna, DNW) zawierata 50%
thuszczu, 45% bialek oraz 5% weglowodanéw. Diety przygotowano z
ogolnie dostgpnych artykulow zywnosciowych na podstawie: ,,Tabel
sktadu 1 wartosci odzywczych produktow spozywczych” sporzadzonych
przez Instytut Zywnosci i Zywienia w Warszawie. Obydwie diety, spo-
zywane zawsze przez badanych przez okres 3 dni, zawieraly taka sama
ilos¢ energii tj. 32 kcal x kg-1 x dzien-1. Badani zgtaszali si¢ do labora-
torium rano (ok. 800-830), po conajmniej 8 godz. snu, na czczo (10-12
godz. po ostatnim positku). Po pétgodzinnym odpoczynku w pozyc;ji
siedzacej wykonywano spoczynkowe pomiary poboru tlenu (VO.,), wy-
dalania dwutlenku wegla (VCO,), wentylacji minutowej (V_) oraz po-
bierano krew przez uprzednio zatozony do zylty odlokciowej cewnik typu
Venflon. Nastgpnie badani wykonywali odpowiednig probg wysitkowa
na cykloergometrze (Monark-Crescent AB, Varberg, Szwecja). Wydol-
nos¢ fizyczng (VO,max) badanych oceniano na 5-7 dni przed gtéwnym
doswiadczeniem. Wykonywali oni test wysitkowy o stopniowo wzrasta-
jacej intensywnosci do odmowy, w warunkach jakie opisano wyzej. Za-
warto$¢ tkanki thuszczowej wyliczano na podstawie grubosci faldow
skorno-tluszczowych (69). Wszystkie testy wysitkowe przeprowadzano
w temperaturze pokojowej 20-22°C i wilgotnosci wzglednej 50-60%.
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Badani ochotnicy zgodnie z wymogami Deklaracji Helsinskiej, zostali
poinformowani o celu i metodyce badan, a protokdt wszystkich serii
doswiadczalnych zostal zaakceptowany przez Komisj¢ Nadzoru nad
Badaniami na Ludziach 1 Zwierzgtach przy Instytucie - Centrum Medy-
cyny Doswiadczalnej i Klinicznej, Polskiej Akademii Nauk w Warsza-
wie.

I1. 2. Serie doswiadczalne.

Przeprowadzono 4 serie do§wiadczalne, w nastgpujacym uktadzie:
I seria - wplyw diety niskoweglowodanowej (ketogennej) na wydolno$é
anaerobowa oraz reakcje metaboliczne i hormonalne na wysitek o su-
pramaksymalnej intensywnosci (8 mgzczyzn),
II seria - wplyw diety niskowgglowodanowej na reakcje metaboliczne 1
hormonalne na wysitek o stopniowo narastajacym obcigzeniu do osia-
gnigcia maksymalnej intensywnos$ci wysitkowej (8 mgzczyzn),
III seria - wplyw diety niskoweglowodanowej na prég mleczanowy w
relacji do wysitkowych zmian stezenia amin katecholowych, hormonu
wzrostu 1 testosteronu (9 mgzczyzn),
IV seria - wplyw diety niskowgglowodanowej na reakcje metaboliczne 1
hormonalne na 1 godz. wysitek o umiarkowanej intensywnosci (50%
VO,max, 8 mgzczyzn). Kazdy z badanych brat udziat w dwéch iden-
tycznych testach; kontrolnym - po diecie mieszanej i wlasciwym - po
diecie niskowgglowodanowe;.

Tabela 1. Ogolna charakterystyka badanych (x £ S.E.)

Seria | Seria il Seria 1) Seria IV
‘ 1
o 8 8 9 | 8
T Wiek (lala) 220105 2201089 220509 | 21.0£11
| Wzrost (cm) 175.926.1 173.0111.0 17712 4.9 169.0 £ 12.0
‘ Masa ciala (kg) 758153 758453 771128 73.7:88
| VOpmes (1 xmin ) 3.87 £0.39 397019 3.94 = 0.48 372021
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I1. 3. Wplyw diety niskowegglowodanowe;j (ketogennej) na wydolnosé
anaerobowa oraz reakcje metaboliczne 1 hormonalne na wysitek
o supramaksymalnej intensywnosci (I seria).

Badania przeprowadzono u 8 zdrowych mgzczyzn w wieku 22 + 0.5
lat, o $redniej masie ciala 75.845.3 kg, wzroscie 175.916.1 cm oraz
maksymalnym poborze tlenu 3.8740.38 1 x min-1, u ktérych zawarto$¢
tkanki thuszczowej okreslana na podstawie grubosci fatdéw skérno-ttusz-
czowych nie przekraczata 15.5%.

Zardwno po diecie mieszanej (DM) jak i niskowgglowodanowe;j
(DNW) badani poddawani byli testowi Wingate (WT). Test polegal na
wykonaniu 30 s wysitku na cykloergometrze z maksymalng szybkoscia
pedatowania przy obciazeniu 7.5 g x kg''. W czasie testow wykonywa-
nych na czczo (10-12 godz. po ostatnim positku) mierzono moc osiaga-
na w ciagu kolejnych 5 s odcinkéw, wyliczano moc maksymalna (Pmax)
1 Srednia (Ps$r) jako wskazniki wydolnosci anaerobowej. Ponadto mie-
rzono nadwyzke pobierania tlenu po zakonczeniu wysitku (EPOC) zwa-
ng powszechnie dlugiem tlenowym w czasie 60 min. restytucji. We krwi
oznaczano stezenie mleczanu (LA), B-HM, glukozy (BG) oraz IRl 1 amin
katecholowych. Probki krwi pobierano przed rozpoczgciem wysitku oraz
3, 15, 30 1 60 min. po jego zakonczeniu.

I1. 4. Wplyw diety niskowgglowodanowej na reakcje metaboliczne
1 hormonalne na wysitek o stopniowo narastajacym obciazeniu
do osiagnigcia intensywnoS$ci maksymalnej (II seria).

Badania przeprowadzono u 8 zdrowych mezczyzn w wieku 22 (0.9
lat, o $redniej masie ciata 75.81+5.3 kg oraz wzroScie 173%11 cm, oraz
maksymalnym poborze tlenu 3.97£0.19 1 x min’', u ktérych zawartos¢
tkanki thuszczowej okreslana na podstawie grubos$ci faldéw skérno-thusz-
czowych nie przekraczata 15.5%.

Badani wykonywali dwukrotnie testy wysitkowe o stopniowo wzra-
stajacej intensywno$ci na cykloergometrze po 3-dniowej DM a nastgp-
nie po 3-dniowej DNW. Probeg wysitkowa rozpoczynano pedalowaniem
przez 3 min. z predkosciag 60 obr. x min.”' bez obcigzenia, a nastgpnie
obciazenie wysitkowe zwigkszano co 3 min. o 30 W. Po osiagnigciu
przez kazdego badanego intensywnosci 210 W, dalsze obcigzenie zmie-
niano indywidualnie w celu oznaczenia VO,max. Zaréwno przed wysit-
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kiem (ok. 10 min.) oraz w ciagu ostatniej min. kazdego obciazenia, a
takze w 3, 15, 30 i 60 min. po zakonczonym wysitku mierzono V, VO,
oraz VCO.,,. Na podstawie uzyskanych danych wyliczano wspotczynnik
oddechowy (R) oraz dtug tlenowy (1 godz.). Przed wysitkiem oraz pod-
czas jego trwania rejestrowano w sposob ciagly czestos¢ skurczow ser-
ca (HR) przy uzyciu elektrokardiogratu.

W czasie testow wykonywanych na czczo (10-12 godz. po ostatnim
positku) oznaczano we krwi stezenie LA, B—HM, WKT, IR, A, NA i
kortyzolu. Ponadto przed rozpoczeciem wysitku, a takze po kazdym
obciazeniu pobierano 0.05 ml krwi z opuszki palca do pomiaru stgzenia
LA. Na podstawie przebiegu zmian st¢zenia LA we krwi wyliczano prég
mleczanowy (T ,), stosujac metodg transformacji logarytmicznej wg
Beavera i wsp. (12). Indywidualne wielkoéci T, , wyrazano w bezwzgled-
nych warto$ciach obciazenia wysitkowego, przy ktorych nastgpuje gwat-
towny wzrost stgzenia LA we krwi.

Dodatkowo, przed rozpoczgciem wysitku oraz natychmiast po jego
zakonczeniu pobierano 0.1 ml krwi z opuszki palca w celu oceny row-
nowagi kwasowo-zasadowej (168 pH/Blood Analyzer, Ciba Corning).

II. 5. Wplyw diety niskowgglowodanowej na wysitkowe zmiany
stgzenia amin katecholowych, hormonu wzrostu i testosteronu
we krwi w relacji do progu mlecznowego (III seria).

Badania przeprowadzono u 9 zdrowych megzczyzn w wieku 22+0.9,
o Sredniej masie ciata 77.1£2.8 kg, wzroScie 177.124.9 cm oraz VO,max
3.9440.48 1 x min ', u ktorych zawarto$é tkanki thuszczowej, okreslana
na podstawie grubo$ci faldéw skorno-ttuszczowych nie przekraczala
16%.

Badani poddawani byli dwukrotnie identycznym testom wysitkowym
o0 stopniowo wzrastajacej intensywnosci na cykloergometrze po 3-dnio-
wej DM a nastgpnie po 3-dniowej DNW. Probg wysitkowa rozpoczyna-
no pedalowaniem przez 3 min. z predkoscia 60 obr. x min." bez obcia-
zenia, a nastgpnie obcigzenie wysitkowe zwigkszano co 3 min. 0 40 W,
az do osiagniacia przez kazdego badanego obcigzenia maksymalnego.
Zaréwno przed wysitkiem (ok. 10 min.) oraz w czasie 1 min. przerw
pomigdzy poszczegélnymi obciazeniami pobierano krew przez cewnik
uprzednio zalozony do zyly tokciowej. We krwi oznaczano stgzenia
LA, A,NA,HGHIiT.



II. 6. Wplyw diety niskowgglowodanowej na reakcje metaboliczne
1 hormonalne na jednogodzinny wysitek o umiarkowanej
intensywnosci (IV seria).

Badania przeprowadzono u 8 zdrowych mgzczyzn w wieku 21+£1.1
lat, o $redniej masie ciata 73.746.8 kg, wzro$cie 169£12 cm oraz VO, max
3.7240.21 1 x min'!, u ktérych zawartos$¢ tkanki thuszczowej okreslana
na podstawie grubosci faldow skorno-ttuszczowych nie przekraczata
16.6%.

Badani poddani byli dwukrotnie 1 godz. testom wysitkowym na cy-
kloergometrze o intensywnosci wynoszacej 50% uprzednio oznaczone-
mu VO,max po 3-dniowej DM a nastegpnie po 3-dniowej DNW. Zarow-
no przed wysitkiem (ok. 10 min.) oraz w kolejnych 5 min. testu, a takze
w 30, 60 oraz 120 min. od chwili jego zakonczenia mierzono V_, VO,
oraz VCO,. Na podstawie uzyskanych danych wyliczano wspotczynnik
oddechowy (R). Wielkos¢ obigzenia wzglednego (50%V 0O, max) spraw-
dzano co 5 min. trwania wysitku 1 w razie potrzeby korygowano. Za-
réwno przed wysitkiem (ok. 10 min.), w 30 1 60 min. jego trwania, a
takze w 30, 60 oraz 120 min. okresu restytucji pobierano probki krwi do
oznaczen stezenie LA, WKT, B-HM, TG, amoniaku, IRI oraz A i NA.

W celu oznaczenia wydalania amoniaku w pocie, do jego zbidrki
stosowano jelowe gaziki o wymiarre 10 x Sem Ftore przy uivein nge -
ty przyktadano do czgsci lgdzwiowo-krzyzowej plecow, pokrywajac je
uprzednio oczyszczong alkoholem plastikowa folia, ktora przytwierdzano
do skory tasma samoprzylepna (62, 63). Przed przylozeniem gazikow,
czg$¢ ledzwiowo-krzyzowa plecow myto mydiem 1 woda, a nastgpnie
przeplukiwano destylowana woda 1 70% roztworem alkoholu. W 30 min.
wysitku gaziki usuwano, skére przemywano 70% roztworem alkoholu i
w to samo miejsce ponownie przykladano swieze gaziki, pokrywajac je
nowa, uprzednio oczyszczong alkoholem folia. Gaziki usuwano natych-
miast po zakonczeniu wysitku, a nastgpnie wkiadano do probowek i
wirowano przez 10 min. przy 3000 obr. x min.”! w temperaturze 40C.
Objetosé potu oraz stezenie amoniaku mierzono w probkach uzyska-
nych w 30 min wysitku i po jego zakonczeniu. Stezenie amoniaku wyli-
€zano ze wWzoru:
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gdzie: C - catkowite stgzenie amoniaku w pocie, C
niaku w pocie po 30 i 60 min. wysitku, V
potu w 30 1 60 min. wysitku.

Badanych wazono przed wysitkiem oraz po dokfadnym wytarciu potu
po zakonczeniu proby wysitkowej z doktadno$cia do 50 g. Ze wzgledu
na to, ze nawet jalowe gaziki zawieraja amoniak (62), od uzyskanych
stezen amoniaku w pocie odejmowano warto$¢ 2.84 (mol (proba $lepa).
Otrzymano ja w wyniku oznaczenia amoniaku w pocie zgodnie z opisa-
na wyzej procedura u 6-ciu badanych pozostajacych w spoczynku przez
30 min.

, C. -stezenie amo-
30 50

40> Vg - Objgtos¢ zebranego

II. 7. Metody analityczne.

Stezenie BG, LA 1 TG oznaczano stosujac zestawy produkowane
przez firm¢ Boehringer (Diagnostica Mannheim, Niemcy), natomiast
stezenie WKT mierzono enzymatyczng mikrometoda Shimizu 1 wsp.
(215) a stezenie B-HM enzymatyczna metoda opisang przez William-
son’a 1 wsp. (243). Stezenie IRI i HGH oznaczano metoda radioimmu-
nologiczna, uzywajac zestawow produkowanych przez Instytut Energii
Atomowej (Swierk, Polska), kortyzolu i T przy pomocy zestawow pro-
dukowanych przez Orion Diagnostica (Espoo, Finlandia). Stgzenie A i
NA oznaczano metoda radioenzymatyczng opisang przez Da Prada 1
Zurcher (64), uzywajac testow produkowanych przez Chemacol Co. Ltd.
(Czechy).

I1. 8. Statystyczna analiza wynikow.

Statystyczna oceng istotno$ci roznic pomigdzy dietami przeprowa-
dzono stosujac jednoczynnikowgq analizg wariancji, nastgpnie test New-
mana-Keuls«a lub sparowany test Studenta. Za réznicg istotng przyjgto
p<0.05. Wyniki uzyskane w pracy przedstawiono jako $rednie arytme-
tyczne z blgdami standardowymi (SE).
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III.WYNIKI

III. 1. Wplyw diety niskowgglowodanowej na wydolnos¢
anaerobowg oraz reakcje metaboliczne i hormonalne
na wysitek o supramaksymalnej intensywnosci.

Uzyskana w tescie Wingate warto$s¢ P. wyniosta 533.08+£20.99 W
po DNW i byla istotnie (p<0.05) nizsza niz po DM (581.21+18.42 W).
Nie stwierdzono natomiast réznic w wartosci Pmax migdzy dietami.
Diug tlenowy, mierzony w ciggu 1 godz. po zakonczeniu WT, osiagnat
wartos¢ 10.6210.71 1 po DM i ulegt istotnemu (p<0.05) obnizeniu do
9.11£0.72 1 po DNW (Ryc. 1). Spozywanie DNW spowodowato znacz-
ny wzrost wyjéciowego stezenia 3-HM we krwi (p<0.001). W okresie
powysitkowym, w ciagu 1 godz. od chwili zakoniczenia WT stgzenie
tego zwiazku ulegalo obnizeniu, osiagajac jednak wartosci znacznie
wyzsze niz uzyskane przez tych samych badanych po DM (Ryc. 2).

Pod wptywem DNW stezenie BG we krwi bylo istotnie obnizone
(p<0.05) juz w okresie przedwysitkowym (spoczynkowym), natomiast
w okresie powysitkowym obserwowano znaczny wzrost stgzenia tego
cukru we krwi po DNW w stosunku do warto$ci uzyskanych po DM
(p<0.05; Ryc. 3). Przedwysitkowe stgzenie LA we krwi nie réznito sig
istotnie statystycznie po obydwu dietach, podczas gdy w 3 1 15 min. po
zakonczeniu wysitku supramaksymalnego poziom BG byl nizszy po die-
cie NW niz DM (odpowiednio: p<0.05 i p<0.01; Ryc. 4).

Po DNW stwierdzono istotnie nizsze stezenie (p<0.01) IRI we krwi
w pordwnaniu z wartosciami po DM, zaréwno przed rozpoczgciem WT
jak i w okresie powysitkowym (Ryc. 5). Stgzenie NA w osoczu krwi
byto znacznie podwyzszone (p<0.05) po DNW, co stwierdzono zarow-
no przed testem wysitkowym jak i w 30 min. po jego zakoniczeniu (Ryc.
6). Stwierdzono rowniez tendencje do zwigkszonego stgzenia A przed
testem i istotne podwyzszenie tego hormonu w okresie restytucji (do 30
min.) w stosunku do wartosci uzyskanych po DM (Ryc. 7).
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TEST WINGATE

Pumax PsR 1h-EPCC

Ryc. 1. Moc maksymalna (P__ ) i moc $rednia (P.) oraz jednogodzinny diug
tlenowy (1 h— EPOC) u o$miu mezczyzn po 3 dniach diety mieszanej (prosto-
katy biate) lub diety niskowgglowodanowej (prostokaty czarne). Gwiazdka
Oznacza istotne statystycznie roznice pomigdzy probami wysitkowymi, *p<0.05.

-HYDROKSYMASLAN

0ot T

RESTYTUCJA POWYSILKOWA

Ryc. 2. Stezenie we krwi B-hydroksymaslanu przed i po tescie Wingate u o$miu
megzczyzn, wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (prostokaty biate) lub diety
niskowgglowodanowej (prostokaty czarne). Gwiazdki oznaczajg istotne staty-
stycznie roznice pomigdzy doswiadczeniami, *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001.
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ol x 1] GLUKOZA
SPOCZYNEK 3 15 30 60 [min]

RESTYTUCJA POWYSILKOWA

Ryc. 3. Stgzenie we krwi glukozy przed i po tescie Wingate u osSmiu mgzczyzn,
wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (prostokaty bia%e) lub diety niskowg-
glowodanowej (prostokaty czarne). Gwiazdki oznaczajg istotne statystycznie
réznice pomigdzy doswiadczeniami, *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001.

MLECZAN

[]

SPOCZYNEK 3 15 30 60 [min]
RESTYTUCJA POWYSILKOWA

Ryc. 4. Stgzenie we krwi mleczanu przed i po teScie Wingate u o$Smiu me¢z-
czyzn, wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (prostokaty biate) lub diety
niskoweglowodanowej (prostokaty czame). Gwiazdki oznaczaja istotne staty-
stycznie réznice pomigdzy do$wiadczeniami, *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001.
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INSULINA (IRI)

SPOCZYNEK 3 15 30 60 [min]
RESTYTUCJA POWYSILKOWA

Ryec. 5. Stgzenie we krwi insuliny przed i po te§cie Wingate u o$miu me¢zczyzn,
wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (prostokaty biale) lub diety niskowe-
glowodanowej (prostokaty czarne). Gwiazdki oznaczajg istotne statystycznie
réznice pomigdzy doswiadczeniami, *p<0.05, **p<0.01.

, NORADRENALINA
[pmol x mi ]
SPOCZYNEK 3 15 30 [min]
RESTYTUCJA POWYSILKOWA

Ryc. 6. Stgzenie we krwi noradrenaliny przed i po tescie Wingate u o$miu
mezczyzn, wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (prostokaty biate) lub die-
ty niskoweglowodanowe;j (prostokaty czarne). Gwiazdki oznaczajg istotne sta-
tystycznie réznice pomiedzy do$wiadczeniami, *p<0.05, **p<0.01.
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ADRENALINA

[pmol x mi” ]

!

SPOCZYNEK 3 18 30 [min]
RESTYTUCJA POWYSILKOWA

Ryc. 7. Stezenie we krwi adrenaliny przed 1 po te$cie Wingate u o$miu me¢z-
czyzn, wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (prostokaty biale) lub diety
niskowgglowodanowe;j (prostokaty czarne). Gwiazdki oznaczajg istotne staty-
stycznie réznice pomigdzy dos$wiadczeniami, *p<0.05, **p<0.01.

I11. 2. Wptyw diety niskowgglowodanowej na reakcje metaboliczne
1 hormonalne na wysitek o stopniowo narastajacym obciazeniu
do osiagnigcia intensywnosci maksymalne;.

Nie stwierdzono spowodowanych dietg réznic w spoczynkowym po-
borze tlenu, natomiast wspotczynnik oddechowy byl nizszy po DNW,
zarowno w spoczynku (p<0.05) jak i podczas trwania wysitku (p<0.05;
Tab. 2). Pobor tlenu jak i HR w poszczegoélnych obciazeniach wysitko-
wych byly wyzsze po DNW niz po DM, za wyjatkiem obciazenia mak-
symalnego, kiedy to nie stwierdzono réznic w HR (Ryc. 8, 9). VO,max
bylo istotnie wyzsze (p<0.05) a dtug tlenowy nizszy (p<0.05) po DNW
niz po DM (Tab. 2). Po DNW T , ulegal istotnie statystycznemu
przesunieciu (p<0.05) w kierunku wyzszych obciazen wysitkowych
(Tab. 2).
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Tabela 2. Pobér tlenu (VO,), wspoiczynnik oddechowy (R) przed i po wysitku
0 stopmowo narastajacym obciazeniu do osiagnigcia maksymalnej intensyw-
nosci oraz jednogodzinny dtug tlenowy (1 h EPOC) i prég mleczanowy (T ,) u
8 badanych mezczyzn po diecie mieszanej 1 niskowgglowodanowej. Warto$ci
przedstawiono jako $rednie = S.E.

Dista mieszana |Dieta niskowe- |Istotnosé h
glowodanowa | statystyczna p

VO; (Ixmin )

Spoczynek 0.347 £ 0.047 0344 0048 |n.s.

Wysitlek maksymalny 3.972+£0.190 4.344 +0.187 < 0.05
R

Spoczynek 0.86 = 0.01 0.78 £ 0.01 < 0.01

Wysitek maksymalny 1.04 £ 0.01 0.98 £0.01 < 0.05
1hEPOC (mix kg ) 118.82 £11.03 96.08£12.70 (< 0.05
LT (W) 137.65 £8.37 170.52 2153 <005

POBIERANIE TLENU

OBCIAZENIE (W)

Ryc. 8. Pobieranie tlenu podczas wysitku o stopniowo narastajacej intensyw-
nosci az do osiagnigcia obciazenia maksymalnego u o$miu mgzczyzn, wyko-
nanym po 3 dniach diety mieszanej (kotka biale) lub diety niskowgglowoda-
nowej (kolka czarne). Gwiazdki oznaczaja istotne statystycznie réznice po-
miedzy do$wiadczeniami, *p<0.05.
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HR

OBCIAZENIE (W)
Ryc. 9. Czgstos¢ skurczoéw serca podczas wysitku o stopniowo narastajace;]
intensywnosci az do osiggnigcia obcigzenia maksymalnego u o$miu mgzczyzn,
wykonanym po 3 dniach diety miicszanej (kolka biale) lub diety niskowgglo-
wodanowej (kolka czame). Gwiazdki oznaczajg istotne statystycznie réznice
pomigdzy doswiadczeniami, *p<0.05.

Podobnie jak w [ serii badan DNW spowodowala znaczny wzrost
stezenia we krwi B-HM zaréwno przed, jak 1 po wysilku fizycznym.
Podobne zmiany obserwowano w stgzeniu WKT we krwi. Przed i po-
wysitkowe wartosci stgzenia LA byly natomiast nizsze po DNW w sto-
sunku do DM (Tab. 3).

Po DNW stwierdzono znaczne podwyzszenie st¢zenia amin kate-
cholowych i kortyzolu w osoczu, ktéremu towarzyszylo obnizenie stg-
zenia IRI przed, jak i po zastosowanym wysitku. Po Zadnej z diet nie
zmienialo si¢ natomiast powysitkowe stgzenie kortyzolu we krwi
(Tab. 4).

W okresie restytucji wystapito istotne (p<0.05) obnizenie pH krwi
po DNW w poréwnaniu do warto$ci uzyskanych po DM. Jednocze$nie
DNW spowodowata obnizenie przed i powysitkowych wartosci BE
(p<0.05) 1 SB (p<0.05) w stosunku do uzyskanych po DM (Tab. 5).
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Tabela 3. Stezenie B-hydroksymaslanu (3-HM), wolnych kwaséw ttuszczo-
wych (WKT) i mleczanu (LA) przed i po wysitku o stopniowo narastajacym
obciazeniu do osiagnigcia maksymalnej intensywnos$ci we krwi u 8 badanych
me¢zezyzn po diecie mieszanej i niskowgglowodanowej. Wartosci przedsta-
wiono jako $rednie + S.E.

Dieta mieszana |Dieta niskowe- |Istotnosc
glowodanowa | statystyczna p
B-hydroksymasian (uM)
Spoczynek 279.44 £ 8125 1906.86 + 287.25 | < 0.001
Czas po wysitku 3 min 257.78 + 80.25 1622.22 + 201.88 | < 0.001
15 min 273.33 + 87.17 1222.22 + 250.32 | < 0.001
30 min 292.22 + 6467 923.33 = 183.84 | < 0.001
60 min 446.11 £ 112.49 945.33 + 79.18 |< 0.001
WKT (M)
Spoczynek 580.14 + 68.59 832.16 =+ 88.15 | < 0.001
Czas po wysitku 3 min 561.28 + 58.02 798.71 = 87.48 | < 0.01
15 min 6808.14 + 67.13 71433t 39.92 |< 0.05
30 min 632.43 + 52.60 694.84 + 68.03 |n.s.
80 min 663.43 + 78.35 833.73 1 91,55 |< 0.01
LA (mM)
Spoczynek 1.45% 0.49 092+ 0.17 < 005
Czas po wysikku 3 min 10.01 £ 2.04 7.14 = 1.90 < 0.01
15 min 845+ 1,98 5.96 = 1.82 < 0.01
30 min 461 % 1.05 3.76 + 1.21 < 0.05
60 min 218 0.79 1.72 £ 0.38 < 0.05

I11. 3. Wptyw diety niskowgglowodanowej na wysitkowe zmiany
stezenia amin katecholowych, hormonu wzrostu i testosteronu
we krwi w relacji do progu mleczanowego.

Po DNW stezenie LA we krwi bylo nizsze przy wszystkich obciaze-
niach wysitkowych, a T , , podobnie jak w serii Il ulegt przesunigciu w
kierunku wyzszych obciazen (p<0.05) w porownaniu do odpowiednich
wartosci po DM (Ryc. 10). Przebieg zmian stezenia A, NA, T 1 HGH po
obydwu zastosowanych dietach, podobnie jak w przypadku LA, mial
charakter krzywej wyktadniczej (Ryc. 11, 12, 13, 14). Po DM wartosci
progowe dla A, NA 1 HGH wystapily przy obcigzeniu zblizonym do
T, ,, ktore wynosito 122.8 ( 7.3 W, natomiast nieliniowy wzrost T we
krwi wystapil przy obciazeniu 148.9 (7.1 W (Ryc. 10, 11, 12, 14). Po-
nadto po diecie tej obserwowano wyzsze stgzenia A, NA, HGH oraz
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Tabela 4. Stezenie insuliny, adrenaliny (A), noradrenaliny (NA) i kortyzolu
przed i po wysilku o stopniowo narastajagcym obcigzeniu do osiagnigcia mak-
symalnej intensywnosci we krwi u 8 badanych m¢zczyzn po diecie mieszanej
1 niskowgglowodanowe)j. Wartosci przedstawiono jako $rednie = S.E.

Dieta mieszana |Dieta niskowe- |Istotno$¢
glowodanowa | statystyczna p
Insulina (mU x mI'™
Spoczynek 23.04 £ 3.50 10. 50 + 3.45 < 0.05
Czas powysiku 3 min 17.27 + 3.80 885+ 3.19 |< 0.05
15 min 22.59 t 5.35 1106 362 |[< 0.05
30 min 16.58 + 2.96 12.69 £ 3.05 < 0.08
60 min 18.71 £ 2.35 14.44 = 3.25 n. s
A (pmol x mi’Y)
Spoczynek 0.58 + 0.08 079+ 0.08 |< 0.05
Czas powysiku 3 min 208+ 013 3.31£ 060 |< 0.05
15 min 0.77 £ 0.07 115+ 0.18 < 0.05
30 min 0.77 ¢ 0.07 115+ 019 |n.s.
NA (pmol x mi"™)
Spoczynek 292+ 0.30 472+ 0.93 < 0.05
Czas po wysitkku 3 min 12.58 + 2.33 20.05+ 2.07 | < 0.01
15 min 5911+ 092 9311+ 146 |< 0.05
30 min 4.22 £ 0.95 5.75+ 0.95 n.s.
Kortyzol (nmol x I')
Spoczynek 190.11 £ 40.12 233632 3813 | < 0.05
Czas po wysHku 3 min 159.56 + 53.81 246.09 £ 36.28 | < 0.01
15 min 195.56 £+ 37.17 259.43 + 26.37 |< 0.01
30 min 183.99 + 61.66 266.97 z 33.14 |< 0.05
60 min 183.99+ 61.66 241.19 36.34 |< 0.01

Tabela 5. pH krwi, nadmiar zasad (BE) i standardowe dwuweglany (SB) przed
1 po wysitku o stopniowo narastajacym obcigzeniu do osiggnigcia maksymal-
nej intensywnosci u 8 badanych mgzczyzn po diecie mieszanej i niskoweglo-
wodanowej. Wartosci przedstawiono jako srednie + S.E.

Dieta mieszana |Dieta niskowg- |Istotnosé
glowodanowa statystyczna p
pH
Spoczynek 7.36 £0.01 7.28 £0.01 n.s.
Wysilek maksymalny 7.28£0.01 7.05+0.01 < 0.05
BE (mM)
Spoczynek -4.86 £ 0.55 -7.42+0.80 < 0.05
Wysilek maksymalny -13.04 £ 0.42 -20.28 + 1.66 <0.05
SB (mM)
Spoczynek 21.58 £ 0.38 19.82 £+ 0.58 < 0.05
Wysitek maksymalny 14.60 £ 0.43 11,16 £ 1.18 i< 0.05
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Ryc. 10. Zmiany stezenia mleczanu we krwi podczas wysitku o stopniowo
narastajacym obcigzeniu az do osiagni¢cia maksymalnej intensywnos$ci u o$miu
mgzczyzn, wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (kotka biale) lub diety
niskoweglowodanowej (koika czarne). Strzalki oznaczajg wystapienie progu
mleczanowego. Gwiazdki oznaczajg istotne statystycznie réznice pomigdzy
doswiadczeniami przy danych obciazeniach, *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001.

nizsze stgzenie T przy wszystkich obcigzeniach wysitkowych w porow-
naniu z odpowiednimi wartosciami po DM (Ryec. 11, 12, 13, 14). Obcia-
zenie, przy ktoérym stwierdzono prog w przebiegu zmian st¢zenia HGH
i T, podobnie jak w przypadku T ,, bylo istotnie wyzsze (Ryc. 13, 14).
Zastosowane diety nie wplynely natomiast znaczaco na warto$¢ progo-
wa dla stezenia A we krwi, a obcigzenie wysitkowe, przy ktorych wysta-
pit prog dla NA po DNW bylo istotnie nizsze po DNW niz po DM
(Ryc. 11, 12).
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Ryc. 11. Zmiany stgzenia adrenaliny we krwi podczas wysitku o stopniowo
narastajacym obciazeniu az do osiagnig¢cia maksymalnej intensywnos$ci u o$miu
mezczyzn, wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (kotka biale) lub diety
niskoweglowodanowej (kotka czarne). Strzatki oznaczajg wystapienie progu
adrenalinowego. Gwiazdki oznaczajg istotne statystycznie réznice pomigdzy
doswiadczeniami przy danych obciazeniach, *p<0.05, **p<0.01.

W

Ryc. 12. Zmiany st¢zenia noradrenaliny we krwi podczas wysitku o stopniowo
narastajacym obciazeniu az do osiagnig¢cia maksymalnej intensywnosci u o$miu
megzczyzn, wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (koétka biale) lub diety
niskowgglowodanowej (kotka czarne). Strzalki oznaczaja wystapienie progu
noradrenalinowego. Gwiazdki oznaczaja istotne statystycznie réznice pomig-
dzy do$wiadczeniami przy danych obciazeniach, *p<0.05, **p<0.01.
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Ryc. 13. Zmiany stgzenia testosteronu we krwi podczas wysitku o stopniowo
narastajacym obcigZeniu az do osiggnigcia maksymalnej intensywnosci u o$miu
mezezyzn, wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (kotka biale) lub diety
niskowegglowodanowej (kotka czarne). Strzatki oznaczajg wystapienie progu
testosteronu. Gwiazdki oznaczajg istotne statystycznie réznice pomigdzy do-
$wiadczeniami przy danych obciazeniach, **p<0.01, ***p<0.001.

wW

Ryc. 14. Zmiany stgzenia hormonu wzrostu w osoczu podczas wysitku o stop-
niowo narastajacym obciazeniu az do osiagnigcia maksymalnej intensywnosci
u o$miu me¢zczyzn, wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (koika biale) lub
diety niskoweglowodanowej (kotka czarne). Strzatki oznaczaja wystapienie
progu hormonu wzrostu. Gwiazdki oznaczajg istotne statystycznie roznice po-
migdzy doswiadczeniami przy danych obcigzeniach, *p<0.05, **p<0.01,
***p<0.001.
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I11. 4. Wplyw diety niskowgglowodanowej na reakcje metaboliczne
i hormonalne na jednogodzinny wysitek o umiarkowane;j
intensywnosci (50% VO,max).

Podobnie jak w poprzednich seriach, DNW spowodowata obnizenie
R na czczo (p<0.05), w czasie wysitku (p<0.05) oraz w okresie powysit-
kowym (p<0.05) w stosunku do warto$ci uzyskanych po DM (Tab. 5).
Po diecie tej stwierdzono takze znamiennie wyzsze stgzenie WKT w
osoczu krwi u badanych przed (p<0.05), w czasie trwania wysitku fi-
zycznego o umiarkowanej intensywnosci (p<0.05) oraz w okresie resy-
tucji (p<0.05) w poréwnaniu z DM. Po obydwu zastosowanych dietach
stezenie WKT we krwi bylo istotnie wyzsze (p<0.05) w stosunku do
odpowiednich wartosci przedwysitkowych jeszcze w 2 godz. od chwili
zakonczenia wysitku (Tab. 7). Przebieg zmian stezenia B-HM we kiwi
byt podobny jak w przypadku WKT. Stwierdzono znamiennie wyzsze
warto$ci 3-HM u ochotnikéw badanych po DNW niz po DM przed
(p<0.05), w czasie trwania wysitku fizycznego o umiarkowanej inten-
sywnosci (p<0.05) oraz w okresie powysitkowym (p<0.05). Stezenie 3-
HM w osoczu po 2 godz. restytucji byto istotnie wyzsze (p<0.05) w
stosunku do odpowiednich wartosci przedwysitkowych po obydwu za-
stosowanych dietach (Tab. 7).

Tabela 6. Wspolczynnik oddechowy (R) przed, w czasie trwania wysitkt o
intensywnosci 50% VO,max oraz w okresie restytucji powysitkowej we krwi
u 8 badanych mezczyzn po diecie mieszane;j i niskowgglowodanowej. Warto-
sci przedstawiono jako Srednie + S.E.

Dieta mieszana | Dieta niskowg- 'Istotnosc
glowodanowa | statystyczna p

R
Spoczynek 0.88 + 0.01 0.79 = 0.0t < 0.05
Czas trwania wysitku 30 min 0.81 + 0.01 077z 0.01 < 0.05

60 min 0.78 ¢ 0.01 0.74 £ 0.03 < 0.05
Czas po wysitku 30 min 0.83 £+ 0.02 0.78 =+ 0.02 < 0.05

60 min 0.84 + 0.02 076 + 0.03 < 0.05

120 min 0.88 + 0.01 0.77 = 0.01 < 0.05
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Tabela 7. Stgzenie B-hydroksymaslanu, wolnych kwasow tluszczowych (WKT),
triacylogliceroli (TG) w osoczu przed, w czasie trwania wysitku o intensyw-
nosci 50% VO, max oraz w okresie restytucji powysitkowej u 8 badanych mez-
czyzn po diecie mieszanej i1 niskowgglowodanowej. Wartosci przedstawiono

jako érednie + S.E.

Dieta mieszana |Dieta niskowe- |Istotnosé
glowodanowa | statystycznap
B-hydroksymasian (M)
Spoczynek 25945 + 46.26 | 1508.86 + 257.15 |< 0001
Czas trwania wysitku 30 min 282.31 £ 51.45 1298.32 + 181.34 ! < 0.001
60 min 266.87 + 61.19 [1432.23 £ 203.27 | < 0.001
Czas po wysitku 30 min 289.78 + 80.52 |1322.81+ 171.86 |« 0.001
60 min 37333 + 7817 | 1522.42 + 23083 | < 0.001
120 min 59222 + 68.92° [1791.57 + 243.72° | < 0.001
WKT (uM)
Spoczynek 543.54 + 58.19 832.16 + 88.15 |< 0.05
Czas trwania wysitku 30 min 587.94 + 40.07 848.21 2 6496 |[< 0.05
60 min 655.28 + 51.76 891.47 + 83.54 |< 0.05
Czas po wysiku 30 min 581.28 + 78.02 799.71+ 6748 |< 0.05
60 min 617.14 + 67.14 914,38 + 39.92 |< 0.05
120 min 633.43 51.63 997.84 + 68.03 |< 0.05
TG (mM)
Spoczynek 426+ 013 491+ 007 |[< 0.05
Czas trwania wysitku 30 min 4.22+ 0.08 449+ 008 |n.s.
60 min 431+ 0.10 480 0.18 [n.s
Czas po wysitku 30 min 4.29 + 0.09 487+ 00§ (< 0.08
60 min 4431+ 017 4.96 + 0.11 < 0.05
120 min 4171 013 489 011 < D.05

Po DNW wykazano réwniez znacznie wyzsze stezenie TG w spo-
czynku (p<0.05) oraz w okresie restytucji (p<0.05). Umiarkowany wy-
stek fizyczny spowodowatl znamienne obnizenie (p<0.05) stezenia TG
we krwi w stosunku do warto$ci przedwysitkowych tylko po 3-dniowe;j
DNW (Tab. 7).

Stezenie LA we krwi przed préba wysitkowa oraz w czasie jej trwa-
nia byto istotnie obnizone (p<0.05) po DNW w stosunku do odpowied-
nich wartoéci po DM, natomiast nie roznilo si¢ w okresie powysitko-
wym (Tab. 8). Nie stwierdzono istotnych réznic w stezeniu BG po
ooydwu zastosowanych dietach (Tab. 8). Spozycie DNW nie wplyngto
m stgzenie we krwi amoniaku w spoczynku (Tab. 9). Wysitek o umiar-
kowanej intensywnosci spowodowat zwigkszenie st¢zenia amoniaku we
krwi po obydwu zastosowanych dietach w stosunku do wartosci przed-
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Tabela 8. Stgzenie glukozy 1 mleczanu (LA) w osoczu przed, w czasie trwania
wysitku o intensywnos$ci 50% VO,max oraz w okresie restytucji powysitko-
wej u 8 badanych mezczyzn po diecie mieszanej 1 niskowgglowodanowe;j. War-
todci przedstawiono jako $rednie £+ S.E.

[

Dieta mieszana |Dieta niskowe- ’ Istotnosé
glowodanowa  !statystyczna p
Glukoza (mg x di™') f
Spoczynek 1 98 +3 83+4 <0.05
Czas trwania wysitku 30 min 9214 8216 <0.05
60 min 89£6 76+8 <0.05
Czas po wysitku 30 min 94+ 6 915 n.s.
60 min 955 907 n.s.
120 min 934 89+6 n.s.
LA (mM)
Spoczynek 1.00 = 0.10 0.80 £ 0.20 <0.05
Czas trwania wysitku 30 min 1.18 ¢ 0.12 0.98 £0.17 <0.05
60 min 1.40£0.30 1.1020.20 <0.05
Czas po wysitku 30 min 1.19=0.19 0.99 +0.21 n.s.
60 min 1.0920.17 0.88 +£0.23 n.s.
120 min 1.08 022 0.841£0.26 n.s.

Tabela 9. Stgzenie amoniaku przed, w czasie trwania i po jednogodzinnym
wysitku o intensywnosci 50% VO,max w osoczu oraz w pocie u 7 badanych
me¢zczyzn po diecie mieszanej 1 niskowgglowodanowej. Wartoéci przedsta-
wiono jako $rednie + S.E.

Dieta mieszana ! Dieta niskowg-  Istotnosé
- glowodanowa statystyczna p
i
Osocze krwi (UM)
Spoczynek 304164 30.0+54 <n.s.
Czas trwania wysilku 30 min 38.1:89 589+7.4 <005
80 min 58.9 £8.1 77.9£83 <0.0§
Pot
Po zakoficzeniu wysilku 3290.5 + 676.5 4885.4 £ 5403 <0.05

36



Tabela 10. Stezenie insuliny (IRI), hormonu wzrostu (HGH) przed, w czasie
trwania wysitku o intensywnosci 50% VO,max oraz w okresie restytucji po-
wysitkowej we krwi u 8 badanych megzczyzn po diecie mieszanej i niskowg-
glowodanowej. Warto$ci przedstawiono jako $rednie + S.E.

Dieta mieszana Dieta niskowg- | istotnosé ‘
glowodanowa | statystycznap |
1
1
IRl (mU xmi ') |
Spoczynek 25.51+1.16 18.87 +0.79 < 0.01
Czas trwania wysitku 30 min 22.70 + 0.87 15.08 £ 1.33 [<0.01
60 min 18.72 + 0.80 1572+ 0.95 <0.01
Czas po wysitku 30 min 17.21£1.04 13.80 £ 1.27 {<0.01
80 min 17.14 £ 0.59 13.1310.56 |<0.01
120 min 2219+ 1.1 17.11 £ 1.07 [<0.01
HGH (mU x mi ™) |
Spoczynek 5.51+1.18 17.92 £ 3.00 [<0.01
Czas trwania wysitku 30 min 38.48 » 565 77.56 £ 13.90 | < 0.01
60 min 65.67 £ 12.39 80.96 £ 20.26 < 0.05
Czas po wysitku 30 min 29.83 = 8.50 3440 1+:6.18 < 0.05
80 min 781171 1514 +8.78 < 0.05
120 min 5.04 £ 0.65 14.52 £ 3.88 <0.05

wysitkowych, przy czym wartosci uzyskane po DNW byly istotnie wy-
zsze (p<0.05) od stwierdzonych po DM. (Tab. 9). Rodzaj diety nie wpty-
nat istotnie na ilo$¢ utraconego potu podczas 1 godz. wysitku o umiar-
kowanej intensywnosci (730£(SD)130 ml po DM 1679 (130 ml po die-
cie DNW, p>0.05).

Po DNW stwierdzono istotne obnizenie stgzenia IRI we krwi przed
(p<0.05), podczas trwania wysitku (p<0.05), a takze w okresie powysil-
kowym (p<0.05) w stosunku do odpowiednich warto$ci uzyskanych po
DM (Tab. 10). Po diecie tej wykazano, podobnie jak w poprzednich se-
riach, zwiekszone stezenia we krwi HGH przed (p<0.05) 1 podczas trwa-
nia wysitku (p<0.05), a takze w okresie powysitkowym (p<0.05) w sto-
sunku do odpowiednich warto$ci uzyskanych po DM (Tab. 10). Steze-
nie A i NA w osoczu krwi ulegto znacznemu podwyzszeniu pod wly-
wem DNW zaréwno przed (p<0.05) jak i w czasie diugotrwatego wysil-
ku (p<0.05; Tab. 11), chociaz wartosci obydwu amin byly znacznie niz-
sze od stwierdzanych w poprzednich seriach ze wzgledu na mniejsza
intensywno$¢ pracy. W okresie restytucji stgzenie amin katecholowych
po DNW utrzymywalo si¢ na podwyzszonym poziomie w ciagu 0.5
godz. w przypadku NA (p<0.05) oraz 1 godz. w przypadku A (p<0.05)
w stosunku do odpowiednich warto$ci uzyskanych po DM (Tab. 11).
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Tabela 11. Stezenie adrenaliny (A) i noradrenaliny (NA) przed, w czasie trwa-
nia wysitku o intensywnosci 50% VO,max oraz w okresie restytucji powysii-
kowej we krwi u 8 badanych megzczyzn po diecie mieszanej i niskowgglowo-
danowej. Wartosci przedstawiono jako $rednie + S.E.

Dieta mieszana |Dieta niskowe- | Istotnosé
glowodanowa statystyczna p

A (pmol x ml ")

Spoczynek 0.83x0.16 1.55£0.29 < 0.05
Czas trwania wysitku 30 min 1.26 £0.10 1.83+0.15 < 0.05
60 min 2.07+0.28 262x0.12 <0.05
Czas po wysitku 30 min 4.22 £0.95 1.42+0.18 < 0.05
60 min 091 +£0.14 1.16 £ 0.20 < 0.05

120 min 0.87 £0.24 0.92+016 n.s.

NA (pmolxmiI ")

Spoczynek 2.46 £0.17 3.06 £ 0.26 < 0.05
Czas trwania wysitku 30 min 6.20 £ 0.60 9.21 £ 1.13 1< 0.05
60 min 8.52£0.99 10.99 £+ 1.26 f <0.05
Czas po wysitku 30 min 257+0.16 4.01+0.35 (< 0.05

60 min 2.35+0.28 2.76 £0.23 ins,

120 min 2.21+020 2.59+0.23 n. s.
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IV. DYSKUSJA

IV. 1. Wprowadzenie.

Jak udokumentowano we Wstepie, wyniki badan probujacych wyja-
$ni¢ wplyw diety niskoweglowodanowej (ketogennej) na zdolno$¢ wy-
sitkowgq oraz reakcje metaboliczne i hormonalne na wysilki fizyczne sa
rozbiezne i trudne do interpretacji, rowniez wtedy, gdy poréwnuje sig
efekty fizjologiczne wysitkow o podobnej charakterystyce uzyskane przez
roznych autorow. Na podstawie danych dotyczacych cech somatycznych
1 fizjologicznych uczestniczacych w cytowanych badaniach ochotnikow
1 pacjentdw mozna stwierdzi¢, ze nie stanowili oni homogennych grup,
co moze by¢ jedng z gldwnych przyczyn omawianych rozbieznosci.
Powszechnie wiadomo, ze hemodynamiczne, metaboliczne 1 hormonal-
ne reakcje na wysitek fizyczny u ludzi w znacznym stopniu zalezg od
poziomu ich wytrenowania, rodzaju spozywanej diety, plci, wieku oraz
od skiadu ciata (143). Nalezaloby zaznaczy¢, ze wigkszos$¢ badan doty-
czacych wpltywu podwyzszonego stgzenia zwiazkow ketonowych we
krwi na reakcje metaboliczne 1 hormonalne na wysitki fizyczne wyko-
nywano u pacjentdw podczas leczenia otylosci prostej, u ktorych wzrost
stgzenia zwigzkow ketonowych spowodowany byl ujemnym bilansem
energetycznym. Wprawdzie istnieja dane, z ktorych wynika, ze osoby
otyle mogg charakteryzowac¢ si¢ zmniejszong odpowiedzig lipolityczna
adipocytéw na dziatanie amin katecholowych (211), to wigkszos$¢ pa-
cjentow z nadwaga reaguje na czynniki lipolityczne (np. aktywacjg uktadu
wspotczulno-nadnerczowego) nieco wigkszym wzrostem stgzenia WKT
i glicerolu we krwi niz ludzie szczupli (85). To nie do konca wyjasnione
zjawisko, $wiadczace o odmiennej wrazliwosci tkanki ttuszczowej tej
grupy osob, moze takze stanowi¢ jedna z przyczyn rozbieznosci wyni-
kow dotychczasowych badan nad tym zagadnieniem. W przedstawione]
pracy zwracano wiec szczegdlng uwage na to, aby uczestniczacy w ba-
daniach ochotnicy byli szczupli, (zawarto$¢ tkanki thuszczowej nie prze-
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kraczata 17%), w podobnym wieku (20-22 lata) a pozostate zmieme
(np. wydolno$¢ fizyczna) miescity sig w zakresie norm fizjologicznych
dla ich populacji. Nalezy takze podkresli¢, ze bioracy udzial w baca-
niach mtodzi mezczyzni nie zazywali przewlekle lekow, nie palili tyo-
niu oraz wstrzymywali sig przed piciem alkoholu, kawy (kofeina) i her-
baty (teofilina) na tydzien przed i w trakcie trwania doswiadczen. W a-
domo, ze metyloksantyny (zawarte w kawie 1 herbacie) dziataja stynu-
lujaco na lipolize i termogenezg (55, 74, 93), zmieniajac podobnie bi-
lans energetyczny organizmu jak aminy katecholowe (252, 253).

IV. 2. Wptyw 3-dniowej diety niskowgglowodanowej na st¢zenie
zwiazkdw ketonowych oraz wolnych kwaséw thuszczowych
we krwi,

Spozywanie przez badanych ochotnikdw przez 3 dni diety niskowg-
glowodanowej wywotywato wzrost spoczynkowego (mierzonego na
czczo) stezenia we krwi 3-HM do ok. 2 mM. Poniewaz stosunek stgzen
B-HM do acetooctanu we krwi u ludzi wynosi 2:1, mozna przyjac, ze
catkowite stgzenie zwiazkow ketonowych wynosito u nich do ok. 3 mM.
Spoczynkowe stgzenie WKT we krwi, ktére uwazane sa za niezbeday
substrat do produkcji zwizzkéw ketonowych, wzrosto do wartosci ¢k.
1.0 mM. Uzyskany poziom zwigzkéw ketonowych we krwi miescit sig
zatem w zakresie st¢zen dla tzw. ketozy umiarkowanej (2-5 mM), czg-
sto pojawiajacej si¢ podczas krétkotrwalego gltodzenia (78, 156, 163,
176, 254). Warto$¢ ta osiaga poziom wysycenia dla ich wychwytu przez
migsnie szkieletowe (77, 181), a jak wynika z badan klinicznych nie jest
szkodliwa dla zdrowia (235, 236). Nalezy podkre$li¢, ze niewyréwnana
cukrzyca moze prowadzi¢ do wzrostu stgzenia WKT we krwi do warto-
$ci 2-4 mM, a stezenie zwigzkow ketonowych w tych warunkach moze
osiagnac nawet 20 mM (235, 236). Podobne wartosci WKT i1 zwiazkow
ketonowych obserwowano u pacjentéw z chorobg alkoholowa, u kto-
rych pod wptywem takiej samej dawki etanolu tempo lipolizy w tkance
thuszczowej byto znacznie wyzsze niz u zdrowych ochotnikow (50, 154).

Warto wspomnie¢, ze podwyzszenie stgzenia WKT in vivo nie musi
wywolywac wzrostu poziomu zwiazkow ketonowych we krwi (213, 245).
Ketoze mozna réwniez catkowicie wyrownacé w sytuacji, kiedy stgzenie
WKT we krwi jest stale podwyzszone (20, 244). Dane te wskazuja, ze
dostepno$é kwaséw ttuszczowych w watrobie nie jest jedynym czynni-
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kiem wplywajacym na tempo produkcji ciat ketonowych przez ten na-
rzad. Poglad ten potwierdzaja badania z perfundowang in situ watroba
szczurow, z ktorych wynika, ze przy staltym podwyzszonym stgzeniu
kwasdw thuszczowych w ptynie perfuzyjnym tempo produkcji f-HM
przez ten narzad zalezy od tego czy zwierzgta byly na czczo, glodzone
lub tez wywotano u nich cukrzyce (164, 165, 232). Wyniki tych do-
$wiadczen przemawiajg za udziatem w kontroli procesu ketogenezy ogol-
noustrojowych czynnikow, szczegolnie tych, ktére biora udzial w regu-
lacji metabolizmu lipidow. Udokumentowano, ze zmniejszenie zasobow
weglowodanowych organizmu powoduje wzrost stgzenia we krwi amin
katecholowych, glukagonu, hormonu wzrostu i kortyzolu z jednocze-
snym obnizeniem poziomu insuliny (84, 127). W omawianych bada-
niach wilasnych, wywotane dieta niskowgglowodanowga zmiany stgze-
nia oznaczanych hormonéw w spoczynku byty podobne do uzyskanych
przez w/w autoréw. W okresie przedwysilkowym stwierdzono bowiem
obnizenie o okoto 50% stgzenia insuliny zjednoczesnym wzrostem spo-
czynkowych wartos$ci stgzenia adrenaliny o okoto 50%, noradrenaliny o
okoto 100%, kortyzolu o okoto 21% 1 hormonu wzrostu o okoto 200%
w stosunku do poziomdw uzyskanych po diecie mieszne;.

IV. 3. Wplyw diety niskowgglowodanowej na wydolnos¢
anaerobowa oraz reakcje metaboliczne 1 hormonalne
na wysitek o supramaksymalnej intensywnosci.

Moc osiagana podczas 30 s wysitku supramaksymalnego zalezy gtow-
nie od tempa procesow beztlenowych zachodzacych w pracujacych mig-
$niach. Procesy te obejmuja rozpad wysokoenergetycznych fosforandéw
(ATP 1 fosfokreatyny), ktéry decyduje o wielko$ci uzyskiwanej w ciagu
pierwszych 10 s mocy maksymalnej oraz glikolize, ktora osigga maksy-
malne tempo po okoto 20 s pracy migsniowej 1 warunkuje wielkos$¢ sred-
niej mocy w czasie 30 s wysitku.

Wyniki przeprowadzonych badan wiasnych wykazaly, ze dieta ni-
skowegglowodanowa o duzej zawartosci thuszczu i1 biatka nie wptywa na
moc maksymalna, natomiast powoduje zmniejszenie $redniej mocy. Jedna
z przyczyn tego zjawiska moze by¢ zmniejszenie tempa glikolizy na
skutek obnizenia zawarto$ci glikogenu migéniowego po zastosowane]j
diecie niskoweglowodanowej. Badania z zastosowaniem perfundowa-
nej konczyny tylnej szczura wskazuja na bezposredni zwigzek pomig-
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dzy przedwysitkowg dostgpnoscia glikogenu a tempem glikolizy w mig-
$niach szkieletowych (111, 198). Wiadomo takze, ze poziom migsnio-
wego glikogenu moze wspotuczestniczy¢ w regulacji aktywnosc fosfo-
rylazy glikogenowej. Jednak dane uzyskane w badaniach u luda doty-
czace wplywu dostepnosci glikogenu migéniowego na tempo jego hy-
drolizy nie sa tak jednoznaczne. Czg$¢ dotychczas uzyskanycl wyni-
kow wskazuje, ze tempo glikogenolizy jest obnizone podczas stbmak-
symalnych wysitkdw, wykonywanych po uprzednim obnizeniu zawar-
tosci glikogenu migéniowego (89, 107). Zjawisko to nie wystapto jed-
nak pod wptywem krotkotrwatej stymulacji elektrycznej migéni zkiele-
towych (193).

Zmniejszenie tempa glikolizy po diecie niskowgglowodanowe moze
by¢ spowodowane nagromadzeniem w mig$niach acetylo-CoA iw kon-
sekwencji cytrynianu, silnego inhibitora fosfofruktokinazy, w warinkach
zwigkszonego doptywu WKT do migéni, zgodnie z klasyczng koncep-
cja cyklu glukoza/WKT (191). W jednej z serii do§wiadczen onawia-
nych w obecnej pracy stwierdzono wzrost stgzenia WKT w osoczu krwi
o okoto 40% po 3 dniach diety niskowgglowodanowej. Obnizeiie ak-
tywnosci fosfofruktokinazy po diecie niskowgglowodanowej mo:to by¢
takze zwigzane z podwyzszeniem stgzenia acetylo-CoA a co za tvn idzie
cytrynianu, w wyniku podwyzszonego poziomu w osoczu krwizwigz-
kow ketonowych (15, 145, 173). W omawianych doswiadczent:h, po-
dobnie jak i w pozostalych seriach, stwierdzono do okoto 10-ciokrotny
wzrost stezenia 3-HM w osoczu krwi po 3 dniach diety niskowegzlowo-
danowe;j, dlatego tez hipoteza o hamujacym wplywie zwigzkdéw letono-
wych na tempo glikolizy wydaje si¢ wysoce prawdopodobna.

Niedawno pojawily sig prace, w ktorych nie potwierdzono dzatania
cyklu glukoza/WKT podczas wysitku fizycznego. Panuje jednal zgod-
nos¢, ze ten sposob kontroli metabolizmu zachodzi w spoczynkuw wa-
runkach przedwysitkowych (190) lub powysitkowych (23 1). Nie nozna
wykluczy¢, ze w czasie tak krotkotrwatej pracy, jaka wyk onywal bada-
ni w omawianym te$cie Wingate, mechanizmy powodujace jegoomija-
nie nie osiagaja jeszcze peinej aktywacji. Polegaja one na wzroside we-
wnatrzkomdrkowego stezenia aktywatoréw fosfofruktokinazy, tj AMP,
NH4, nieorganicznego fosforu (Pi) oraz fruktozodwufosforanu. Valezy
zaznaczyc, ze dotychczas nie badano dziatania cyklu glukoza/WKT pod-
czas krotkotrwatych wysitkéw o supramaksymalnej interisywno.ci .
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Wyniki uzyskane ostatnio przez Yamamoto i Kanehisa (248) $wiad-
czg, ze u ludzi udziat proceséw tlenowych podczas wysitku supramak-
symalnego gwaltownie wzrasta wraz z czasem jego trwania. Pobieranie
tlenu osiaga warto$¢ okoto 75% VO,max pomigdzy 15-30 s testu a po-
migdzy 30-120 s nawet 80-90% VO, max. Biorac pod uwagg udziat pro-
cesOw tlenowych w pdzniejszych (po 15 s) fazach wysitku supramaksy-
malnego, obnizenie $redniej mocy, stwierdzone po diecie niskowgglo-
wodanowej w badaniach wlasnych, mozna wigza¢ ze zwigkszonym
udzialem WKT i zwiazkow ketonowych w pokrywaniu zapotrzebowa-
nia energetycznego. Zwiazki te jak wiadomo, moga by¢ metabolizowa-
ne tylko w przemianach tlenowych. Wprawdzie tlenowy system resyn-
tezy ATP jest pojemniejszy od systemu glikolitycznego, to jednak roz-
wijana moc (praca/czas) jest znacznie wyzsza, gdy zrédlem energii jest
ghkoliza (143).

Zmniejszenie $redniej mocy podczas bardzo intensywnych, krotko-
trwatych wysitkow fizycznych wywotane jest migdzy innymi wzrostem
stezenia nieorganicznego fosforu (Pi) 1 jego kwasowej formy (H2PO4)™
na skutek rozpadu fosfokreatyny (7) oraz obnizenia wewnatrzmig$nio-
wego pH (39). Wszystkie wyzej wymienione czynniki, dziatajac bezpo-
$rednio na aparat kurczliwy migs$nia poprzecznie prazkowanego znacz-
nie obnizaja jego sprawnos¢, co przejawia si¢ W zmniejszeniu rozwija-
nej sity (110, 160). Warto zaznaczy¢, ze tempo glikolizy zmniejsza sig 0
okoto 40-60%, gdy wewnatrzmigsniowe pH obniza sig¢ do wartosci oko-
t0 6.7 (221, 223). Greenhaff i wsp. (95, 96) uwazaja, ze skrocenie czasu
wysitku o maksymalnej intensywno$ci po diecie bogatottuszczowej moze
by¢ wynikiem umiarkowanej kwasicy metabolicznej w spoczynku oraz
obnizenia w tych warunkach pojemnosci buforowej krwi.

W omawianych dos§wiadczeniach wiasnych o obnizeniu wewnatrz-
mie$niowego pH moze $wiadczyé posrednio obnizenie si¢ pH krwi,
stwierdzane natychmiast po zakonczeniu wysitku o maksymalnej inten-
sywnosci, ktore byto istotnie silniej wyrazone po diecie niskowgglowo-
danowej niz mieszanej. Z pracy Larson i wsp. (149) wynika jednak, ze
powysitkowe pH, mierzone w migsniach szkieletowych technika rezo-
nansu magnetycznego, nie roznito sie u ochotnikéw badanych po 5-ciu
dniach diety nisko lub bogatoweglowodanowej. Zgodnie z danymi uzy-
skanymi przez tych autor6w, najwazniejszym mechanizmem lezacym u
podstaw ograniczenia zdolnosci wysitkowej podczas okoto 5 min. wy-
sitku o duzej intensywnosci po diecie niskowgglowodanowej (bogato-
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ttuszczowej) jest obnizenie zawarto$ci wewnatrzmig$niowe fosfokre-
atyny oraz wzrost tempa jej hydrolizy w poczatkowej fazie trwania wy-
sitku. Wezesniejsze badania z zastosowaniem metody rezolansu ma-
gnetycznego (19) oraz klasyczne badania z uzyciem przezskornzj biop-
sji mie$niowej (120) jednoznacznie wskazuja, Ze obnizenie rezerw gli-
kogenowych w migsniu szkieletowym skojarzone jest z obnizeniem za-
sobow fosfokreatyny w tej tkance.

Stosunkowo niedawno (208, 219) dostarczono pierwszychdowodow
na to, ze zmniejszenie rozwijanej mocy podczas intensywnsch wysit-
kow fizycznych jest wynikiem zahamowania tempa resyrtezy ATP.
Wydaje sig, ze moze ono zaleze¢ od jakosci dostarczanych w dizcie skiad-
nikow, gdyz suplementacja kreatyna powodowata wzrost spocynkowego
stezenia fosfokreatyny w migé$niach szkieletowych (108), provadzac do
znacznej poprawy zdolnosci do wykonania wysitkéw o duzejintensyw-
nosci (9, 94).

Zmniejszenie zawarto$ci fosfokreatyny w migsniach szkeletowych
moze by¢ uwazane za niezwykle istotny czynnik wplywajacy na zdol-
no$¢ do wykonania wysitkéw o supramaksymalnej intensywnosci, po-
niewaz wiadomo, ze pokrywa ona najwigksza czg$¢ zapotr:ebowania
energetycznego podczas wysitkodw o takim wlasnie charakte ze, szcze-
goblnie w ich poczatkowej fazie (27). W przedstawianych badariach wia-
snych zastosowana dieta niskowgglowodanowa nie mogta ly¢ jednak
przyczyna znaczacego obnizenia poziomu fosfokreatyny, ponewaz uzy-
skane w czasie pierwszych 10 s warto$ci mocy maksymalnej jo obydwu
dietach nie roznily sig istotnie. MoZna wigc raczej posstulowa, ze obni-
zenie $redniej mocy po tej diecie jest wynikiem jednoczesneso wptywu
kilku czynnikéw na metabolizm energetyczny mig$ni np. zmiejszonej
zawartos$ci glikogenu migsniowego, obnizonej aktywnosci rgulatoro-
wych enzymow glikolitycznych, badz zwigkszonego temp: rozktadu
fosfokreatyny. Nie mozna takze wykluczy¢ udziatu znngczenii osrodko-
wego uktadu nerwowego (CUN), a szczegdlnie jego czgéci zvigzanej z
transmisja serotoniny w omawianym zjawisku. Wiadomo, ze 1zupetnie-
nie weglowodanéw podczas wysitku wytrzymato$c:iowegoznaczaco
obniza stezenie wolnego tryptofanu (f-Trp), zmieniayac jeg: stosunek
do rozgatezionych aminokwasow, co z kolei obniza tempo syitezy sero-
toniny w CUN i op6znia zmgczenie (65). Stgzenie we krwi f-rp bezpo-
$rednio zalezy od stezenia WKT, ktére reguluja jego wigzanicz albumi-
na. Mozna wiec wysuna¢ hipotezg, ze dieta niskowg:glowodnowa juz
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w spoczynku powoduje wzrost tempa produkcji serotoniny. Dotychczas
nie stwierdzono, czy taki mechanizm moze wystgpowac rowniez pod
wplywem wysitkoéw o supramaksymalnej intensywnosci.

Sposrod czynnikéw hormonalnych odgrywajacych rolg w kontroli
przebiegu glikolizy najwazniejsze znaczenie przypisuje si¢ aminom ka-
techolowym, dziatajacym przez mechanizm tzw. drugiego przekaznika
- cAMP. W omawianych badaniach wiasnych stwierdzono istotnie wy-
zsze stgzenie adrenaliny i noradrenaliny po diecie niskowgglowodano-
wej niz po mieszanej, zardwno przed wysitkiem jak 1 po 30 s tescie
supramaksymalnym. Aktywacja uktadu adrenergicznego w spoczynku
mogta spowodowaé dodatkowe zmniejszenie i tak juz obnizonej pod
wplywem diety ubogiej w weglowodany zawartosci glikogenu migsnio-
wego (120), wspétuczestniczac w obserwowanym obnizeniu $redniej
mocy. Z drugiej strony, wyzsza niz po diecie mieszanej stymulacja adre-
nergiczna w okresie restytucji wysitkowej mogta przyczyni¢ sig do wy-
dajnieyszego dostarczania pirogronianu dla cyklu kwasow trojkarboksy-
lowych w warunkach obnizenia zawarto$ci glikogenu mig$niowego. Jak
wiadomo, powstajacy w tej przemianie szczawiooctan jest niezbedny
do metabolizmu acetylo-CoA.

Wptyw diety niskoweglowodanowej na stezenie amin katecholowych
byt podobny do opisanego przez Jansson i Kaijser (127), ktorzy podob-
nie jak w obecnej pracy porownywali stgzenie we krwi A i NA po diecie
nisko i bogatowgglowodanowej. Stosowali oni jednak inny typ wysitku,
totez uzyskane wartosci amin roéznily si¢. Mimo to otrzymane wyniki sa
zgodne z koncepcja udzialu mechanizmu glukostatycznego w kontroli
odpowiedzi neurohormonalnej na wysitek fizyczny. Intrygujacy jednak
wydaje sie fakt, ze dieta niskowgglowodanowa tak znacznie zmienia
odpowiedz uktadu adrenergicznego po wysitku trwajacym zaledwie 30
s. Zgodnie z uznana hipoteza, wczesna aktywacja tego uktadu jest zwia-
zana z promieniowaniem pobudzenia z osrodkéw ruchowych kory mo-
zgowej do o$rodkow uktadu autonomicznego, tzw. ,,central command”
(138).

Jak wspomniano wczeéniej pod wpltywem 3-dniowej diety ubogo-
weglowodanowej spoczynkowe (na czczo) stezenie glukozy we krwi
ulegalo obnizenm, chociaz wciaz miescito sig¢ w granicach normy fizjo-
logicznej. Odzwierciedla to zapewne wplyw braku weglowodanow w
diecie z jednej sirony, z drugiej za$ strony aktywacj¢ mechanizmu glu-
kostatycznego w tych warunkach. Supramaksymalny wysitek fizyczny
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spowodowal natomiast znaczny wzrost stgzenia glukozy w okresie re-
stytucji. Podobne zmiany stgzenia glukozy uzyskano u ludzi pod wpty-
wem maksymalnego wysitku do wyczerpania przy czterokrotnym wzro-
$cie we krwi stezenia B-HM po 24 godz. glodzeniu (86). Jak uprzednio
wykazano w do§wiadczeniach Lavoie’a i wsp. (150), powysitkowy wzrost
stezenia glukozy we krwi moze by¢ wynikiem stymulacji glikogenolizy
1 glukoneogenezy w watrobie pod wplywem zmian hormonalnych wy-
wolanych dieta niskowgglowodanowa. W przedstawianych badaniach
wlasnych zmiany te przypisywaé mozna zwigkszonej stymulacji uktadu
adrenergicznego, obnizonej sekrecji insuliny oraz podwyzszonej sekre-
¢ji kortyzolu. Innym mechanizmem wspétuczestniczacym w powysil-
kowym wzroscie glukozy we krwi moze by¢ powstawanie wolnej glu-
kozy (okoto 8-10% shydrolizowanego glikogenu) podczas intensywne-
go wysitku fizycznego (132). Wiadomo, ze pod wplywem 30 s wysitku
supramaksymalnego catkowite stgzenie glikogenu wewnatrzmig$niowe-
go ulega obnizeniu o okoto 35% a frakcji rozpuszczalnej w kwasie na-
wet powyzej 50% (26). Tak duze tempo glikogenolizy powoduje po-
wstawanie wolnej glukozy w komdrkach pracujacych migéni, poniewaz
przewyzsza pojemnosc¢ reakcji katalizowanej przez heksokinazg. Warto
dodaé, ze u ludzi powstawanie wolnej glukozy w migsniach szkieleto-
wych podczas wysitku fizycznego jest tym wigksze, im nizsze jest stg-
zenie przedwysitkowe tego wielocukru (171). Jak udowodnili Chen i
Gollnick (42), wysitek o maksymalnej intensywnosci powoduje odla-
czenie heksokinazy od mitochondridow, gdzie stwierdza sig jej najwigk-
szg aktywno$¢€. Autorzy ci stwierdzili, ze w warunkach spoczynkowych
okolo 38% heksokinazy pozostaje zwigzane z migsniowymi mitochon-
driami, podczas gdy po wysitku o maksymalnej intensywnosci tylko 7%.
Zmniejszenie frakcji mitochondrialnej podczas wysitku o maksymalne;j
intensywnosci moze wigc sprzyjaé¢ powstawaniu wolnej glukozy w ko-
morkach pracujacych migéni, poniewaz catkowita aktywnos$¢ tego en-
zymu maleje, co dodatkow prowadzi do zmiany gradientu stg¢zen dla
tego cukru pomiedzy komorka a przestrzenia zewnatrzkomérkowa i w
konsekwencji jego uwalniania z komérek mig$niowych.

Wyniki badan wlasnych wskazuja rowniez na odmienny przebieg
metabolizmu powysitkowego po obydwu zastosowanych dietach. Niz-
sze stezenia mleczanu po 3-dniowej diecie niskowgglowodanowej w
okresie powysitkowym mozna wigzaé z uzyskang w tych warunkach
nizsza $redniag moca. Byly one zapewne jedna z gltownych przyczyn
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zmniejszonego dhugu tlenowego. Klasyczna koncepcja dtugu tlenowe-
go zaklada istnienie dwoch faz: bezmleczanowej, zwiazanej z resyntezg
ATP, fosfokreatyny i wysyceniem tlenem mioglobiny oraz mleczano-
wej, przede wszystkim zwiazanej z powysitkowym metabolizmem mle-
czanu (143). Mozna przyjaé, ze faza bezmleczanowa (szybka) miata w
obydwoch warunkach doswiadczalnych podobny przebieg, poniewaz
maksymalna moc w testach supramaksymalnych wysoko korelujaca z
metabolizmem bezposrednio dostgpnego (ad hoc) ATP i fosfokreatyny
w mie$niach nie roznila sig istotnie. Nalezy zatem zalozy¢, ze roznice w
dhugu tlenowym po obydwu zastosowanych dietach odzwierciedlajg r6z-
nice w przebiegu fazy mleczanowej. Nie mozna wykluczy¢ udziatu
zwigzkow ketonowych w ,,sptacaniu” dtugu tlenowego po diecie nisko-
weglowodanowej. Takg interpretacj¢ moze sugerowaé powysitkowe
obnizenie stezenia we krwi 3-HM po diecie ketogennej zgodne z prze-
biegiem krzywej wyktadniczej (eksponencjalnej). Poziom tego metabo-
litu po 15 min. od chwili zakonczenia wysitku ulegt obnizeniu do okoto
45%, a po 1 godz. do okoto 30% warto$ci przedwysitkowych. Z drugiej
strony, powysitkowe obnizenie 3-HM mogto by¢ wynikiem zahamowa-
nia ketogenezy w wyniku podwyzszonego wydzielania insuliny.

IV. 4. Wptyw diety niskowgglowodanowej na reakcje metaboliczne
1 hormonalne na wysitek o stopniowo narastajacym obcigzeniu
do osiagnigcia intensywnoS$ci maksymalne;.

W omawianej serii badan najbardziej interesujace wydaje sig stwier-
dzenie statystycznie istotnego wzrostu VO, max po zastosowaniu 3-dnio-
wej diety niskowgglowodanowej w stosunku do wartosci uzyskanej po
diecie mieszanej. Dotychczas podobne zjawisko opisano tylko u szczu-
row po dtugotrwatej (12 tyg.) pozbawionej weglowodanow diecie boga-
tottuszczowej (216). Przy zalozeniu, ze zmiany wspotczynnika pracy
uzytecznej byty takie same po obydwu dietach, poniewaz uczestniczacy
w badaniach ochotnicy wykonali dwa identyczne testy, podwyzszenie
VO,max po diecie niskowgglowodanowej mozna przypisa¢ zwigkszo-
nemu udzialowi procesow tlenowych w pozyskiwaniu energii (resynte-
zy ATP) niezbgdnej do wykonania pracy, szczeg6lnie z utleniania kwa-
sOw ttuszczowych. Przemawia za tym nizszy wspotczynnik oddechowy
i zwiekszone pobieranie tlenu po diecie ketogennej przy wszystkich za-
stosowanych obciazeniach wysitkowych.
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Wi4réd czynnikéw wptywajacych na VO, max giownag rolg odgrywa
zaopatrzenie mig$ni w tlen, zalezne od sprawnego dziatania uktadu ode-
chowego i uktadu krazenia oraz pojemnosci tlenowej krwi. Uzyskany
wzrost VO,max po diecie niskowgglowodanowej moégt by¢ wige przy-
najmniej czgSciowo wynikiem modyfikacji funkcji uktadu krazenia pod
wplywem zwigkszonej aktywacji uktadu adrenergicznego. Za taka in-
terpretacjg przemawiaja stwierdzone w omawianych badaniach istotnie
wyzsze czgstosci skurczow serca podczas obcigzen submaksymalnych
po diecie niskoweglowodanowe;.

Aktywacje uktadu wspodtczulno-nadnerczowego oceniano we wszyst-
kich seriach badan na podstawie st¢zenia wolnej adrenaliny 1 noradrena-
liny w osoczu. Uzyskane wartosci obydwu amin katecholowych byty
wyzsze po diecie niskowegglowodanowej niz mieszanej. Podobne zmia-
ny uzyskali Jansson i Kaijser (127), badajac wptyw S5-dniowej diety ni-
skowgglowodanowej na stgzenie amin katecholowych we krwi podczas
submaksymalnego wysitku fizycznego. Wyniki wlasne oraz dane uzy-
skane przez innych badaczy (84, 127) uzasadniaja poglad, w mys$l ktore-
go obnizenie zasobow weglowodanowych organizmu, poprzez modyfi-
kacje zywieniowe, prowadzi do zwigkszonej aktywnosci uktadu wspot-
czulno-nadnerczowego oraz silniejszej stymulacji tego uktadu w odpo-
wiedzi na obcigzenie wysitkiem fizycznym. Hipotezy tej nie potwier-
dzaja jedynie badania Podolina i wsp. (189), w ktoérych uzyskano obni-
zenie stgzenia amin katecholowych we krwi podczas wysitku o stopnio-
Wwo narastajacej intensywnosci u ludzi ze zmniejszong zawartoscia gli-
kogenu po uprzednio wykonanym wysitku fizycznym do wyczerpania
oraz calonocnym glodzeniu. Przyczyna zupeinie odmiennej odpowiedzi
uktadu adrenergicznego w przypadku cytowanych badan nie jest jasna;
trudno ja nawet czgsciowo ttumaczy¢ zastosowaniem odmiennego pro-
tokotu doswiadczalnego, tzn. bardzo znacznego wyczerpania zasobow
glikogenu zarowno z migs$ni jak i watroby.

Innym réwnie waznym czynnikiem wplywajacym na VO,max sg
zmiany adaptacyjne zachodzace na poziomie pracujacych migsni szkie-
letowych, przede wszystkiem za$§ w ich mitochondrialnym systemie en-
zymatycznym. Ostatnio udowodniono, ze u ludzi nawet krotkotrwata
(20 min.) dozylna infuzja octanu sodu do poziomu okoto 3.5-4 mM
wplywa na aktywno$¢ enzymatycznego kompleksu dehydrogenazy pi-
rogronianowej w spoczynku, powodujac wzrost metabolizmu WKT i
zwigzkow ketonowych. Efekt ten znikat po wysitku o intensywnosci 80%
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VO,max (190). Wydaje sig¢ wigc, ze stwierdzonego w badaniach wia-
snych podwyzszenia putapu tlenowego (VO,max) po diecie niskowg-
glowodanowej nie mozna wiazacé z cz¢sto stwierdzanymi zmianami ak-
tywnosci dehydrogenazy pirogronianowej. Wyniki badan uzyskanych
przez Putmana i wsp. (190) dostarczyty dodatkowo przekonywujacych
dowodow na to, iz cykl glukoza/WKT opisany przez Randle’a i wsp.
(191) w mig$niach szkieletowych, w ktérych reszty acetylo-CoA dostar-
czane sa w nadmiarze, dziala jedynie w warunkach spoczynkowych.
Nie mozna wykluczy¢ wspotudziatu enzymow cytozolowych w mo-
dyfikowaniu kosztu energetycznego pracy 1 VO2. Wiadomo bowiem, Ze
zarowno jednorazowy (137) jak i wielokrotnie powtarzany w procesie
treningowym wysitek fizyczny (136) powoduja wzrost aktywnosci lipa-
zy lipoproteinowej w $rédbtonku naczyn wlosowatych, co prowadzi do
zwigkszenia wychwytu WKT przez migs$nie szkieletowe. Ostatnio zwro-
cono takze uwage na niezwykle wazny udziat malonylo-Co A w regula-
cj1 wewnatrzmigsniowego metabolizmu lipidéw (246, 247). W migéniach
szkieletowych w nastgpstwie obnizenia malonylu - CoA dochodzi do
wzrostu aktywnosci transferazy karnitynowej. Wiadomo juz, ze jedno-
razowy wysitek fizyczny moze obnizaé st¢zenie tego enzymu poprzez
zmniejszanie aktywnosci karboksylazy acetylo-CoA, tym samym powo-
dujac zwigkszenie transportu WKT do mitochondridow (246, 247).
Zastosowana w obecnych badaniach dieta niskowgglowodanowa
spowodowata istotne obnizenie st¢znia LA w spoczynku, podczas stop-
niowanego wysitku oraz w okresie restytucji powysitkowej. Stwierdzo-
no takze przesunigcie progu mleczanowego (T, ,) w kierunku wyzszych
obciazen. Jak udokumentowano, wielko$¢ progu mleczanowego wyso-
ko koreluje z wydolnoScig fizyczng oraz wynikami sportowymi, uzyski-
wanymi szczeg6lnie w dyscyplinach o przewadze wysitkéw wytrzyma-
toSciowych (240). Coraz czg¢sciej wartos¢ progu LA uznawana jest za
bardziej precyzyjny wskaznik wydolnosci fizycznej niz VO, max przy
ocenie prawidtowosci treningu fizycznego. Uzyskane w obecnej pracy
wyniki potwierdzaja wczesniejsze dane innych autorow (119, 159, 249)
wskazujace na podwyzszanie si¢ progu mleczanowego po zubozeniu
zasobow weglowodanowych organizmu poprzez wysitek fizyczny 1 ni-
skoweglowodanowa dietg. Autorzy ci sugerujg jednak, ze podwyzsze-
nie T , w tych warunkach moze by¢ nie tyle wskaznikiem poprawy wy-
trzymatos$ci, lecz wynikiem zmniejszenia rezerw weglowodanowych
ustroju. Dotychczas nie jest tez jeszcze w pelni wyjasnione, czy przesu-
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nigcie T , w kierunku wyzszych obcigzen wysitkowych i obnizenie
maksymalnego stgzenia LA we krwi pod wplywem diety niskoweglo-
wodanowej jest wynikiem obnizonego tempa glikolizy, czy tez zahamo-
wania uwalniania do krwi LA z pracujacych migsni na skutek obnizenia
pojemnosci buforowej krwi stwierdzonej w tych warunkach (112). Na-
lezy podkreslié, ze w obecnych badaniach po diecie tej juz w spoczynku
obserwowano tendencje do obnizania si¢ pH krwi, oraz nadmiaru zasad
1 wodoroweglandéw. Zmiany te, jak mozna byto oczekiwaé, nasilaty sig
po wysitku maksymalnym.

Dos$¢ trudno wyjasnié przyczyny obnizenia tzw. ,,dtugu tlenowego”
tj. powysitkowej nadwyzki poboru tlenu w stosunku do warto$ci przed-
wysitkowej (EPOC) po diecie niskowgglowodanowej, mierzonego w
przedstawianych badaniach w ciggu 1 godz. od zakonczenia wysitku.
Mozna przypuszczaé, ze zjawisko to jest zwigzane ze zmniejszeniem w
tych warunkach i tak powolnego u ludzi tempa resyntezy glikogenu w
okresie powysitkowym, na skutek obnizenia sekrecji insuliny. Poglad
taki uzasadniajg wyniki badan, w ktérych stwierdzono, ze insulina znacz-
nie zwigksza tempo syntezy glikogenu, zar6wno we widknach migsnio-
wych wolno- jak i szybkokurczliwych (30, 147, 148). Udowodniono
ponadto, ze tempo syntezy glikogenu z glukozy (glikogeneza)1 LA (gli-
koneogeneza) zalezy w znacznym stopniu od st¢zenia tych substratow
(30). Mozna zatem przyjaé, ze obnizenie tempa resyntezy glikogenu po
diecie niskoweglowodanowej mogto by¢ takze spowodowane, stwier-
dzonym rowniez w obecnych badaniach, obnizeniem stg¢zenia we krwi
zardwno glukozy jak 1 LA. Nie mozna takze wykluczy¢ udziatu korty-
zolu w zmniejszeniu tempa resyntezy glikogenu po tej diecie. Istnieja
dane wskazujace, ze podwyzszone stgzenie tego hormonu, ktore stwier-
dzono w przedstawianej pracy w okresie restytucji u badanych po 3-
dniowej diecie niskowgglowodanowej, powoduje silne zahamowanie
glikogenezy (226). Nalezy podkresli¢, ze wedtug niektorych autorow
(30) podwyzszony poziom glikokortykoidow nie wptywa na tempo gli-
koneogenezy.

Warto zwrdci¢ uwage, ze w ostatnio opublikowanej pracy Trosta 1
wsp. (229) uzyskano istotne zmniejszenie wielkosci dlugu tlenowego
(EPOC) po podawaniu badanym kwasu nikotynowego (silnego $rodka
antylipolitycznego) przed, w czasie 1 po 1 godzinnym wysitku submak-
symalnym. Autorzy ci potwierdzli wigc powszechnie uznawana wiedzg,
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ze dostgpnosc¢ i utlenianie WKT podczas diugotrwatych wysitkéw jest
jednym z czynnikéw determinujacych wielkos$¢ dtugu tlenowego.

Powysitkowe zmiany stezenia f-HM oraz WKT po obydwu rodza-
jach zastosowanej diety sa podobne do opisywanych u ludzi z normal-
nym (spoczynkowym) i podwyzszonym w wyniku glodu stgzeniem
zwigzkow ketonowych (78). W omawianych do$wiadczeniach wiasnych,
u przebadanych mlodych megzczyzn spozywajacych mieszang dietg,
umiarkowana ketozg powysitkowa obserwowno dopiero w 60 min. po
zakonczeniu wysitku, podczas gdy po spozyciu diety niskowgglowoda-
nowej, powysitkowe stezenie 3-HM ulegato stopniowemu obnizeniu w
ciggu pierwszych 30 min. od chwili jego zakonczenia. Brak wzrostu
tempa metabolizmu zwigzkow ketonowych w migéniach szkieletowych
po wysitku fizycznym o duzej intensywnosci, stwierdzany w wigkszo-
$ci dotychczas opublikowanych prac (patrz: 46) sugeruje, ze wysitkowe
obnizenie st¢zenia tych zwigzkow we krwi moze by¢ wynikiem zmniej-
szonego przeptywu krwi przez watrobg. Warto jednak zaznaczy¢, ze
wysitkowe zwigkszenie metabolizmu zwiazkéw ketonowych stwierdzano
tylko w pierwszych 20-30 min. wysitku o umiarkowanej (okoto 50%
VO, max) intensywnoS$ci (158, 197, 212). Nie mozna wykluczy¢, ze
powysitkowe obnizenie poziomu zwiazkéw ketonowych we krwi po
diecie niskowgglowodanowej jest spowodowane zwigkszeniem tempa
ich metabolizmu w migéniach lub innych tkankach wykorzystujacych te
substancje jako substrat energetyczny. Wyniki badan Elia 1 wsp. (70)
dostarczyly dowodéw, ze po 60-66 godz. catkowitego gtodu, kiedy stg-
zenie B-HM osiagnglo wartosci zblizone do uzyskiwanych w badaniach
wilasnych, udzial zwiazkéw ketonowych w procesach tlenowej resynte-
zv ATP w spoczynku wzrdst do okoto 20%.

Wywotlane dieta niskoweglowodanowa zmiany stezenia oznaczanych
hormonow we krwi, zardbwno w okresie przed jak i powysitkowym, mialy
kierunek zblizony do opisanego przez innych autoréw podczas gltodze-
nia lub po zastosowaniu diety o matej zawarto$ci weglowodandw (83).
Stwierdzono bowiem obnizenie st¢zenia insuliny z jednoczesnym znacz-
nym wzrostem st¢zenia amin katecholowych oraz kortyzolu w osoczu.
Wzorzec tych zmian uzasadnia wysunigcie hipotezy, ze w wyniku za-
stosowanej diety mechanizm glukostatyczny odgrywa wazna rolg w kon-
troli hormonalnych i metabolicznych reakcji na wysitek fizyczny. Zgod-
n:e z ciagle aktualng koncepcja tego mechanizmu, wyczerpanie rezerw
weglowodanowych organizmu, szczegélnie za$ obnizenie zawartosci
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glikogenu watrobowego, prowadzi do zwigkszenia tempa lipolizy w tkan-
ce thuszczowej oraz produkcji glukozy w procesie glukoneogenezy przy
znaczacym wspotudziale hormondw zaangazowanych w kontrolg meta-
bolizmu ttuszczdw.

IV. 5. Wpltyw diety niskowgglowodanowej na wysitkowe zmiany
stezenia amin katecholowych, hormonu wzrostu i testosteronu
w relacji do progu mleczanowego.

Wyniki omdwionej powyzej serii doswiadczalnej dostarczyty kolej-
nych dowodow $wiadczacych o przesuwaniu sig progu mleczanowego
w kierunku wyzszych obciazen po diecie niskowgglowodanowe;j. Jed-
noczesnie stwierdzono bardziej istotne nasilenie ocenianych reakcji hor-
monalnych po tej diecie, zardwno w spoczynku jak i po wysitku maksy-
malnym. W ostatnim dziesigcioleciu pojawily si¢ prace doswiadczalne
sugerujace wspétudzial znacznego wzrostu st¢zenia we krwi amin kate-
cholowych w zjawisku wystgpowania progu mleczanowego (240). Udo-
kumentowano takze nieliniowy przebieg zmian st¢zenia hormonu wzro-
stu podczas stopniowanego wysitku i wytyczono obciazenie pokrywaja-
ce sig¢ z progiem mleczanowym, przy ktérym nast¢puje gwaltowny wzrost
tego hormonu we krwi (44). Logiczna konsekwencja powyzszych ba-
dan byto pytanie, czy u ludzi pozostajacych przez 3 dni na diecie nisko-
weglowodanowej istnieje zaleznos¢ pomigdzy dynamika zmian stgze-
nia wybranych hormonoéw, wspotuczestniczacych w kontroli metaboli-
zmu a progiem mleczanowym.

W omawiane;j serii badan potwierdzono (44, 240) wykladniczy cha-
rakter zmian st¢zenia we krwi obydwu amin katecholowych 1 HGH oraz,
po raz pierwszy, rowniez testosteronu w czasie wysitku fizycznego o
stopniowo wzrastajacej intensywnosci. Dla wszystkich tych hormonéw
wyznaczono wigc obciazenie, przy ktorym obserwuje si¢ gwattowne
przyspieszenie przyrostow ich stgzenia, czyli tzw. ,,progi hormonalne”.
Okazalo sie, ze po diecie mieszanej wartosci progowe dla A, NA i HGH
wystapity przy obciazeniu zblizonym do progu mleczanowego, nato-
miast akumulacja we krwi testosteronu wystapita przy istotnie wyzszym
obciazeniu niz T ,. Ograniczenie spozycia wgglowodanéw spowodo-
wato obnizenie st¢zenia mleczanu i testosteronu oraz podwyzszenie stg-
zenia amin katecholowych i HGH przy wszystkich stosowanych obcia-
zeniach wysitkowych. Jednoczesnie nastapito przesunigcie progu LA,
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HGH i testosteronu w kierunku wyzszych obciazen, a prog dla noradre-
naliny stwierdzono przy nizszych intensywnosciach niz po diecie mie-
szanej. Wyniki tej serii badan dowodzg wigc, 1z rodzaj diety wptywa nie
tylko na stezenie hormonéw we krwi w spoczynku i1 podczas wysitku,
ale rOwniez na zalezno$¢ miedzy wielkoscig reakcji hormonalnych a in-
tensywnoscig pracy.

W niektérych badaniach wykazano, ze dozylna infuzja adrenaliny
powoduje u ludzi podwyzszenie stgzenia LA we krwi, zar6wno w spo-
czynku (45, 218, 225) jak i podczas wysitku fizycznego (82, 126), a
takze wzrost akumulacji LA w migsniach szkieletowych pod wptywem
ich stymulacji elektrycznej (222). Mazzeo i Marshall (162) oraz Podolin
1 wsp. (189) stwierdzili ponadto wysoka korelacjg pomigdzy warto$cia
progowa dla amin katecholowych i progiem mleczanowym. Autorzy ci
wysuneli hipotezg, zgodnie z ktora przyczyna gwattownego nieliniowe-
go wzrostu stgzenia LA we krwi podczas wysitku o stopniowo wzrasta-
jacej intensywnosci jest stymulacja glikogenolizy w komérkach mig-
$niowych pod wplywem dzialania amin katecholowych, ktérych zmia-
ny we krwi maja podobny przebieg do zmian stgzenia LA. Schneider 1
wsp. (210), Weltman i wsp. (241) oraz Chwalbiniska-Moneta 1 wsp. (44)
nie podzielaja tego pogladu, uwazajac, ze pomigdzy zmianami st¢zenia
we krwi amin katecholowych a szczegdlnie NA i mleczanu wcale nie
musi zachodzié relacja przyczynowo-skutkowa. Istniejg doniesienia, w
ktorych przedstawiono dowody $wiadczace, ze wzmozone uwalnianie
NA z nerwowych zakonczen adrenergicznych moze by¢ spowodowane
obnizeniem pH w przestrzeni zewnatrzkomoérkowej pracujacych migsni
(209, 234). Wydaje sig wigc wysoce prawdopodobne, ze ten mechanizm
moze by¢ odpowiedzialny za przesunigcie progu NA w kierunku niz-
szych obciazen wysitkowych po diecie niskowgglowodanowej, ponie-
waz jak udowodniono w poprzedniej serii dos§wiadczalnej, po diecie
pozbawionej weglowodandéw pH krwi ulega obnizeniu juz przed proba
wysitkowg oraz podczas maksymalnego wysitku w poréwnaniu do od-
powiednich wartosci po diecie mieszane;.

Mechanizm stymulujacy wydzielanie HGH podczas wysitku fizycz-
nego nie jest w petni poznany. Wiadomo, ze wielko$¢ tej reakcji zalezy
zaréwno od intensywnosci jak 1 czasu trwania wysitku (83). Wysitkowy
wzrost stezenia HGH jest ponadto wyraznie zwigkszony u ludzi cho-
rych na insulinozalezng cukrzyce (103). Ta ostatnia obserwacja, w ze-
stawieniu z wynikami badan, w ktérych stwierdzono hamowanie wzro-
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stu stezenia HGH poprzez podanie glukozy sugeruje, ze mechanizm syy-
mulujacy wydzielanie tego hormonu przez przysadk¢ mézgowa hamo-
wany jest przez glukoze w obecnosci insuliny lub przez samg insuling
(104). Nie mozna tez wykluczy¢ stymulujgcego wplywu amin katecto-
lowych w osrodkowym uktadzie nerwowym na wydzielanie hormoau
wzrostu przez przysadke (103). W obecnych badaniach udowodniono
zmniejszenie sekrecji insuliny i podwyzszenie st¢zenia amin katecho.o-
wych po krotkotrwatej diecie pozbawionej weglowodandéw, a zatem
zmianom tym mozna przypisaé istotne znaczenie wérdd czynnikdw cd-
powiedzialnych za podwyzszenie krazacego HGH w odpowiedzi na
wysitek o stopniowo wzrastajacej intensywnosci. Przesunigcie progu
HGH w kierunku wyzszego obcigzenia wysitkowego po tej diecie jest
jednak trudne do wyjasnienia. Mozna jedynie postulowa¢ udziat zwick-
szonego poziomu WKT we krwi na tg reakcjg, poniewaz dzialaja one
hamujaco na wydzielanie HGH (41).

Udziat testosteronu w kontroli metabolizmu energetycznego migsni
szkieletowych jest bardzo stabo poznany (100). Wiadomo natomiast, ze
testosteron i 5(-ditestosteron sa silnie dzialajgcymi anabolikami, stymu-
lujacymi synteza bialek w tkance migsniowej (128). Wykazano rowniez,
ze przynajmniej $ladowe ilosci tego hormonu w organizmie sa niezbed-
ne dla prawidiowej syntezy glikogenu w mig$niach szkieletowych (83).
Mozna wigc wysuna¢ hipoteze, ze obnizone stezenie we krwi tego hor-
monu, stwierdzone w obecnych badaniach po diecie niskowgglowoca-
nowej, nie sprzyja resyntezie glikogenu mig$niowego. Jak juz wielo-
krotnie zaznaczono w obecnej pracy, niski poziom tego substratu w m:g-
$niach szkieletowych moze by¢ waznym czynnikiem przesuwajacym prdg
mleczanowy w kierunku wyzszych obcigzen wysitkowych.

IV. 6. Wplyw diety niskowgglowodanowej na reakcje metaboliczne
1 hormonalne na jednogodzinny wysitek o umiarkowane;j
intensywnosci.

W przeciwienstwie do omawianych poprzednio wysitkow: supramek-
symalnego i maksymalnego, podczas dtugotrwatej pracy mig$niowe: o
umiarkowanej intensywnosci (wysilek wytrzymatosciowy) giéwnym
substratem do resyntezy ATP w mie$niach sg WKT oraz metabolizowa-
na w przemianach tlenowych glukoza (143). Warto tu zaznaczyc¢, ze przy
intensywnosci pracy do 50% VO, max, a zatem bliskiej obciazeniom sto-
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sowanym w omawianej serii do§wiadczen, metabolizm tluszczow osia-
ga maksimum.

Zgodnie z wynikami Jansson 1 Kaijsera (127) u ludzi po kilkudnio-
wej diecie bogatottuszczowej (70% ttuszczu) oraz wynikami Faleckiej-
Wieczorek 1 Kaciuby-Uscitko (75) po bogatottuszczowej diecie zasto-
sowanej u psow, dane uzyskane w obecnej pracy wskazuja, ze nadmiar
ttuszczu w diecie, przy jednocze$nie zmniejszonej dostgpnosci weglo-
wodanow prowadzi do rozwoju mechanizmoéw, dzigki ktérym prefero-
wane jest wykorzystanie lipidéw jako Zrddta energii do pracy migénio-
wej, o czym $wiadczy istotnie obnizony wspdtczynnik R.

Jak juz wczeéniej wielokrotnie wspomniano, w badaniach wlasnych
stwierdzono znaczne podwyzszenie spoczynkowego stgzenia we krwi
WKT i 3-HM oraz TG po diecie niskoweglowodanowej. Podczas umiar-
kowanego wysitku fizycznego niewielkie obnizenie stgzenia TG w po-
rownaniu z warto$ciami przedwysitkowymi wystapito tylko po diecie
niskowgglowodanowej. Wyniki te potwierdziaja jedne z pierwszych
badan dotyczacych tego zagadnienia (40) oraz dane uzyskane przez Fa-
lecka-Wieczorek 1 Kaciubg-UScilko (75) na psach, wskazujace, ze obni-
zenie stgzenia TG we krwi pod wplywem wysitku fizycznego wystepuje
jedynie wowczas, gdy poziom tych lipidéw jest podwyzszony juz w okre-
sie przedwysitkowym. Przej§ciowe obnizenie podwyzszonego st¢zenia
krazacych we krwi TG obserwowano takze u ludzi po 45 min. intensyw-
nego wysitku fizycznego (179). Mechanizm tego zjawiska nie jest jesz-
cze w pelni poznany, jednak obnizenie st¢zenia TG w tych warunkach
mozna przypisac ich przyspieszonemu wychwytowi z osocza przez pra-
cujace migsénie (90, 227). W stanie normolipemii stwierdzono zaréwno
obnizenie (61, 91), podwyzszenie (37), badz brak zmian (177, 217) stg-
zenia TG osocza pod wpltywem wysitku fizycznego o umiarkowane;j in-
tensywnosci.

Istnieje wiele danych wskazujacych, ze stgzenie WKT w osoczu krwi
wzrasta wraz z czasem trwania wysitku o umiarkowanej intensywnosci
(89, 113, 228). Potwierdzono to w omawianych badaniach wlasnych w
czasie wysitku wykonywanego po diecie mieszanej, co nalezy wigzac
ze zwigkszong mobilizacja WKT z tkanki tluszczowej, spowodowang
przynajmniej czg$ciowo, aktywacja uktadu wspodtczulno-nadnerczowe-
go 1 stymulacjg wydzielania kortyzolu i hormonu wzrostu. Jak wiado-
mo, wymienione zmiany hormonalne wspotuczestnicza w kontroli lipo-
lizy.
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Wsrod czynnikow wplywajacych na tempo lipolizy, a nastgpnie wy-
korzystanie WKT pochodzacych z dwéch podstawowych zrédet: tkanki
ttuszczowe;j i lipoprotein osocza oraz hydrolizy wewnatrzmig¢$niowych
triacylogliceroli wazng rolg odgrywa tempo procesu glikolizy, ktore;j
wskaznikiem jest stezenienie LA we krwi. Udowodniono, ze przy stgze-
niu mleczanu we krwi ok. 5 mM i wyzej nastgpuje zahamowanie uwal-
niania WKT do krwi oraz tempa ich obrotu. Zarowno wyniki badan in
vivo (33) jak i in vitro (22) wskazuja, ze LA hamuje lipolizg w tkance
ttuszczowe) poprzez wzrost wrazliwosci na hamujace lipoliz¢ dziatanie
insuliny. Wobec faktu, ze w przedstawianej serii badan wtasnych stwier-
dzone stezenie LA we krwi nie przekraczato 2mM po diecie mieszanej a
po diecie niskoweglowodanowej byto nizsze, mozna przyjacé, ze tak ni-
skie tempo glikolizy sprzyjalo mobilizacji WKT po obydwu dietach,
chociaz byta ona zapewne zwigkszona po diecie niskowgglowodano-
wej. Za wigkszg mobilizacja WKT po diecie niskowgglowodanowej
dodatkowo przemawia stwierdzone w tych warunkach znaczne obnize-
nie sekrecji insuliny.

Po diecie niskoweglowodanowej wysokie wyj$ciowe stgzenie 3-HM
uleglo niewielkiemu wprawdzie, ale istotnemu obnizeniu w pierwszych
30 min. umiarkowanego wysitku. Moze to §wiadczy¢ z jednej strony o
zahamowaniu mobilizacji WKT, niezbgdnego substratu do produkcji
zwiazkow ketonowych przez watrobg z tkanki ttuszczowej, z drugiej
za$ o stosunkowo lepszym wykorzystaniu -HM przez pracujace mig-
$nie. Przyczyna tego zjawiska jest jednak wciaz trudna do wyjasnienia.
Ostatnio Romijn i wsp. (202, 203) zbadali w serii kilku do§wiadczen u
ludzi zalezno$¢ pomigdzy dostgpnoscia WKT a tempem ich metaboli-
zmu podczas kilkudziesieciominutowych wysitkéw wytrzymato$ciowych
w zakresie obcigzen od 25 do 85% VO,max. W badaniach tych stwier-
dzono obnizanie tempa mobilizacji WKT wraz ze wzrostem intensyw-
nosci wysitku wytrzymalo$ciowego, szczegodlnie wyraznie zaznaczone
przy intensywnos$ci powyzej 65% VO,max z jednoczesnie podwyzszo-
nym tempem metabolizmu WKT przy wszystkich ocenianych obcigze-
niach. W badaniach wiasnych intensywnos$¢ wysitku po obydwu dietach
wynosita 50% VO,max, totez nie ma podstaw do przypuszczenia, ze
obnizenie powysitkowego stezenia WKT i 3-HM po diecie niskowgglo-
wodanowej mogto byé spowodowane zahamowaniem mobilizacji WKT
zwigzanej z zastosowana intensywnoscia wysitku. Na uwagg zastuguje
natomiast fakt, ze Romijin 1 wsp. (203) wykazali znaczace obnizenie
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wysitkowej mobilizacji WKT z tkanki tluszczowej pod wptywem infu-
zji intralipidu i heparyny, ktéra wywotata znaczne podwyzszenie stgze-
nia krazacych we krwi WKT. Nie mozna wykluczy¢, ze obserwowane
po diecie niskoweglowodanowej niewielkie wprawdzie obnizenie wy-
sitkowego stezenia we krwi WKT i (-HM byto spowodowane zmniej-
szong mobilizacja WKT pod wptywem znacznego przedwysitkowego
podwyzszenia stgzen tych zwiazkéw ze wzgledu na zwigkszong zawar-
tos¢ lipidow w tej diecie. Z drugiej strony, powysitkowe obnizenie po-
ziomu WKT i (-HM mozna przypisa¢ zwigkszonemu metabolizmowi
tych zwigzkdw. Do niedawna uwazano, ze decydujace znaczenie w ksztal-
towaniu tej reakcji ma cykl glukoza/WKT. Jednak w ostatnich latach
klasyczna koncepcja Randle’a i wsp. (191), zaktadajaca zmniejszenie
wychwytu glukozy przez migénie towarzyszace zwigkszonemu metabo-
lizmowi WKT w tej tkance, ulegta znacznej modyfikacji. W badaniach
u ludzi z zastosowaniem technik izotopowych udowodniono bowiem,
ze ,,0szczgdzajacy” wplyw podwyzszonego tempa metabolizmu WKT
na wykorzystywanie zasobow glikogenu wewnatrzmig$niowego moze
zachodzié¢ rowniez w warunkach braku zmian wychwytu glukozy z krwi
(106). Stwierdzenie to w sposdb posredni potwierdzono w omawianej
serii badan witasnych po obydwu dietach, bowiem obnizenie wartosci
wspotczynnika oddechowego, $wiadczace o zwigkszonym wykorzysty-
waniu lipidéw, wystgpowatlo bez istotnych zmian st¢zenia glukozy we
krwi.

Zwigkszenie udziatu lipidow w pokrywaniu zapotrzebowania ener-
getycznego podczas umiarkowanego wysitku po diecie niskowgglowo-
danowej nie wplynelo istotnie ani na spoczynkowe stgzenie glukozy,
ani na przebieg zmian poziomu tego cukru podczas wysitku w poréwna-
niu z dieta mieszana. Na podstawie uzyskanych danych nie mozna jed-
nak catkowicie wykluczy¢é zmniejszonego wychwytu glukozy przez
migénie, badz zahamowania jej uwalniania z watroby w warunkach
zwigkszonej dostgpnosci lipidow.

Stopniowy wzrost stgzenia we krwi oznaczanych w obecnej pracy
hormonow takich jak aminy katecholowe, kortyzol, hormon wzrostu wraz
z czasem trwania wysitku, z jednoczesnym obnizaniem poziomu insuli-
ny, odpowiadajg zmianom charakterystycznym dla wysitku wytrzyma-
tosciowego (83, 84, 237, 238). Oryginalnym wynikiem obecnej pracy
jest natomiast wykazanie, ze zmiany te s znacznie silniej wyrazone po
3-dniowym stosowaniu diety niskowgglowodanowej. W badaniach do-
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tyczacych mechanizméw odpowiedzialnych za stopniowy wzrost wy-
dzielania wielu hormondéw bioragcych udzial w kontroli metabolizriu
wysitkowego (aminy katecholowe, kortyzol, glukagon i hormon wzio-
stu) podczas diugotrwatej pracy wielokrotnie stwierdzano istnienie za-
lezno$ci pomigdzy obrazem tych zmian a stopniowym wyczerpywaniem
si¢ zasobow weglowodanowych organizmu (144, 152, 170). Uwaza sig,
ze za aktywacje ukladu wspoétczulno-nadnerczowego (ktorej przejawem
jest wzrost stezenia we krwi amin katecholowych) oraz stymulacjg se-
krecji kortyzolu 1 hormonu wzrostu odpowiedzialne sg osrodkowe 1re-
chanizmy nerwowe zlokalizowane w podwzgorzu oraz receptory watro-
bowe (138, 144, 151, 152). Po diecie niskowgglowodanowej zasoby gli-
kogenu mig§niowego a zwlaszcza watrobowego sg znacznie zubozone
juz przed rozpoczgciem wysitku, ulegajac dalszemu wyczerpywariu
podczas jego trwania. Moze to wigc przynajmniej czgsciowo thumaczy¢
zwiekszenie aktywacji uktadéw hormonalnych w tych warunkach. War-
to zaznaczy¢, ze stwierdzony w opisanej serii badan wzrost stgzenia
kortyzolu we krwi nalezy wiazac ze stosunkowo dtugim czasem trwatia
wysitku, a nie jego intensywno$cig. Wiadomo, ze intensywnos¢ powy-
zej 60% VO.max przyjmuje si¢ za progowa dla stymulacji wydzielarnia
tego hormonu, gdy czas wysitku jest krotki (83).

Wielokrotnie stwierdzano, ze w okresie restytucji po dtugotrwatym
wysitku fizycznym o umiarkowanej intensywnosci dochodzi do pcd-
wyzszenia stgzenia zwigzkow ketonowych we krwi. Zjawisko to, zwane
powysitkowa ketoza, rozpoczyna si¢ okoto 1.5 godz. od chwili zakcn-
czenia wysitku 1 osigga swoje maksimum pomigdzy 4 a 8 godz. restyu-
cji. Istniejg ponadto dane do$wiadczalne wskazujace, ze po wysitkt o
podobnym obciazeniu wzglednym ketoza powysitkowa jest mniej nasi-
lona u ludzi trenujacych niz nietrenujacych (23, 195) a dozylne podanie
glukozy po zakonczeniu wysitku nie zapobiega jej rozwojowi (1). Wy-
niki wiasne uzyskane w tej serii w ciagu 2-godz. pomiaru (-HM po za-
konczeniu wysitku potwierdzily wystepowanie powysitkowej ketozy po
diecie mieszanej. Co wigcej, w tym samym okresie po diecie niskowe-
glowodanowe;j stezenie (-HM osiagato warto$ci znacznie przekracza a-
ce stezenie przedwysitkowe, chociaz jak wspomniano uprzednio w tych
warunkach wyjsciowe stezenie (-HM bylo kilkakrotnie wyzsze od war-
tosci fizjologicznych. Wyniki te §wiadcza wigc, ze powysitkowa ketcza
wystepuje rowniez wtedy, gdy spoczynkowe stgzenie zwiazkow keto-
nowych we krwi jest podwyzszone.
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Niektorzy autorzy sadza, ze u podstaw mechanizmu powysitkowe;]
ketozy leza przede wszystkim wysitkowe i powysitkowe zmiany hor-
monalne a szczegolnie osiggane st¢zenia insuliny, glukagonu i amin ka-
techolowych. Hipotezg t¢ wysunigto na podstawie stwierdzenia nizszych
powysitkowych przyrostow stgzenia zwiazkow ketonowych we krwi u
ludzi trenujacych, u ktérych wykazano stosunkowo niewielkie zmiany
poziomu wymienionych wyzej hormonéw w pordwnaniu z osobami
prowadzacymi siedzacy tryb zycia (99, 130). Wyniki badan wlasnych z
zastosowaniem dwoéch rodzajow diety sa, jak si¢ wydaje, dodatkowym
dowodem potwierdzajacym te hipotezg¢. Okazato si¢ bowiem, ze powy-
sitkowemu zwigkszeniu stgzenia (-HM we krwi powyzej i tak juz wy-
skiego poziomu spoczynkowego po diecie niskowgglowodanowe;j to-
warzyszyl istotnie wigkszy powysitkowy wzrost stezenia amin katecho-
lowych we krwi 1 wyrazniej zaznaczone obnizenie stgzenia insuliny niz
po diecie mieszanej. Trudno jednak na podstawie dotychczasowych ba-
dan pokusi¢ sig¢ o pelne uzasadnienie postulowanej zaleznosci.

Warto jeszcze zaznaczyé, ze u 0sdb prowadzacych siedzacy tryb zy-
cia, nieselektywna blokada beta-adrenergiczna (propranolol) znacznie
obniza powysitkowa ketozg, pomimo braku wplywu propranololu na
stezenie glukozy, glukagonu i WKT (1). Badania te sugeruja, ze obnize-
nie st¢zenia zwigzkow ketonowych we krwi w tych warunkach moze
by¢ wynikiem ich zwigkszonego metabolizmu badz/i ich wykorzysty-
wania przez migsnie szkieletowe.

Wyniki badan wlasnych dostarczyly takze nowych dowodow §wiad-
czacych, ze rodzaj diety modyfikuje wielkos$¢ przyrostow st¢zenia amo-
niaku we krwi podczas dtugotrwalego wysitku fizycznego o umiarko-
wanej intensywnosci. Eriksson 1 wsp. (73) wykazali, ze amoniak moze
by¢ uwalniany z migéni do krwi oraz, ze trzewny wychwyt tego zwigzku
nie ulega zmianie pod wpltywem wysitku fizycznego. Biorac to pod
uwage, wysitkowy wzrost stgzenia amoniaku we krwi nalezy wigzac z
jego ciagta produkcjg przez migs$nie i uwalnianiem do krwi podczas pra-
cy mig$niowej. Nalezy podkresli¢, ze po diecie niskowgglowodanowe;]
przyrost stezenia amoniaku we krwi byt szybszy a poziom tego zwiazku
osiggal wyzsze wartosci niz po diecie mieszanej. Zjawisko to mozna
wyjasni¢ przynajmniej czg$ciowo, przedwysitkowym (spoczynkowym)
obnizeniem glikogenu migéniowego na skutek zmniejszenia tempa jego
resyntezy po uprzednio stosowanej diecie pozbawionej wgglowodanow
(16, 84). Chociaz w przedstawianych badaniach nie mierzono zawarto-
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$ci glikogenu mig$niowego, to przyjgcie takiej interpretacji uzasadniyja
uzyskane w obecnej pracy znacznie nizsze poziomy mleczanu we krvi,
zaro6wno przed rozpoczgciem wysitku jak 1 podczas jego trwania po de-
cie niskoweglowodanowej. Nasilenie wysitkowej hiperamonemii potej
diecie wskazuje ponadto, ze produkcja amoniaku zalezy od zasobow
weglowodanowych organizmu. Podobna hipotezg wysungli Broberr i
Saltin (34, 35) na podstawie oceny stezenia amoniaku po dwéch wyzit-
kach o intensywnosci 75% VO,max do wyczerpania. Pierwszy wysiek
w tych badaniach zastosowano w celu wyczerpania glikogenu migsno-
wego, natomiast przeprowadzenie drugiego wysitku po 75 min. prze-
rwie miato gwarantowa¢ jego wykonanie w warunkach znacznie obai-
zonej zawartosci glikogenu w pracujacych migsniach. Zastosowany w
omawianych badaniach stosunkowo krétki okres restytucji mogt jedrak
spowodowac poglgbienie wptywu ,,czynnikéw zmeczeniowych” na po-
dukcje amoniaku podczas drugiego (gtéwnego) testu wysitkowego. Ze
wzgledu na to, ze intensywnos¢ wysitku w badaniach wtasnych wynasi-
ta 50% VO,max a przerwa pomigdzy testami 3 dni, uzyskane wynki
wskazuja, ze zwigkszona produkcja amoniaku przy obnizonych za:o-
bach weglowodanowych zachodzi nie tylko po wyczerpujacych wy:ii-
kach do catkowitego zmegczenia, ale rowniez podczas wysitku o umiir-
kowanej intensywnosci.

Udziat egzogennych biatek w produkcji amoniaku nie jest dotych-
czas w pelni poznany. W przeciwienstwie do lipidow (tkanka tluszc:o-
wa) 1 weglowodanow (glikogen migsniowy 1 watrobowy) w organiznie
czlowieka nie wystepuja ,rezerwy biatkowe”. Wiadomo, ze po spozy-
ciu bogatobiatkowego positku tylko nieznaczna ilo§¢ zawartych w nm
aminokwasow uczestniczy w metabolicznych procesach degradacj 1
resyntezy bialek, natomiast pozostate aminokwasy sa metabolizowan: z
wytwarzaniem mocznika (68). Prowadzi to do znacznego wzrostu sg¢-
zenia tego zwiazku we krwi (96).

W badaniach wiasnych ochotnicy wykonywali test wysitkowy w12
godz. po spozyciu ostatniego positku zastosowanej diety a stgzenie ano-
niaku we krwi w spoczynku po diecie niskowgglowodanowej miescto
sig¢ w zakresie normy fizjologicznej. Moze to sugerowac, ze nadmar
azotu zawartego w diecie niskowgglowodanowej (45% biatka) zosat
zmetabolizowany do nietoksycznego mocznika. Dotychczas nie uzyskao
dowoddéw wskazujacych na istnienie preferencyjnego katabolizmu b a-
tek pozyskanych z diety pod wptywem wysitku fizycznego. Mozna :a-
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tem przyjaé, ze spozyte w diecie niskowgglowodanowej biatka nie sta-
now ity zrédta dla zwigkszonej produkcji amoniaku.

Nalezy rozwazy¢, czy stwierdzone po diecie niskowgglowodanowej
nasilenie hiperamonemii mogto by¢ wynikiem zmian w rozmieszczeniu
amo niaku pomigdzy osoczem a innymi tkankami. Zgodnie z koncepcja
Stabenau 1 wsp. (224), rozmieszczenie amoniaku w réznych tkankach
oraz jego przechodzenie przez blony biologiczne mozna okresli¢ na pod-
stawie stgzenia jonu wodorowego. Amoniak, jako staba zasada (pK=9.3),
istnieje w organizmie w formie zdysocjowanej (ponad 95%) jako jon
amonowy (169). Przepuszczalno$¢ bton komérkowych dla amoniaku jest
zblizona do przepuszczalno$ci wody, podczas gdy przepuszczalnosc jonu
amonowego jest niewielka (239). Konsekwencja tego jest fakt, ze aku-
mulacja amoniaku w ptynach tkankowych jest tym wigksza im nizsze
jest ich pH (224).

Greenhaff 1 wsp. (96) opisali po 4-dniowe; diecie niskoweglowoda-
nowej umiarkowane obnizenie pH krwi i brak réznic pH w tkance mig-
$niowej w spoczynku w stosunku do wartosci stwierdzonych po diecie
bogatoweglowodanowej. Po wysitku o intensywnosci 100% VO.,max
pH krwi nie réznito si¢ wprawdzie po zastosowanych dietach, natomiast
pH tkanki mig$niowej bylo znacznie nizsze po diecie niskowgglowoda-
nowej.

Uczestniczacy w badaniach wtasnych ochotnicy wykonywali wysi-
tek umiarkowany o intensywnosci 50% VO.max, dlatego mozna przy-
puszczad, ze podczas takiego wysitku zastosowana dieta nie miata wply-
wu ani na pH krwi, ani na pH mig$ni. Wydaje si¢ zatem prawdopodob-
ne, ze po obydwu dietach w pracujacych migéniach doszto do identycz-
nej akumulacji amoniaku, totez uzyskanie wigkszej hiperamonemii po
diecie niskowgglowodanowej mozna przypisaé¢ zwigkszonej produkcji
amoniaku przez migénie.

Produkcja amoniaku w tkance mig$niowej moze zachodzi¢ w wyni-
ku metabolizmu nukleotydéow purynowych i tlenowego metabolizmu
aminokwasoéw. Wykazano, ze zmniejszenie dostgpnosci weglowodanow
do pracujacych migsni wywotuje zwigkszony rozpad nukleotydéw pu-
rynowych, co z kolei powoduje wzrost produkcji amoniaku (34, 35). Z
drugiej strony MacLean i wsp. (161), stosujac podobny wysitek jak wy-
zej cytowani autorzy, nie uzyskali zwigkszonego rozpadu nukleotydéw
purynowych podczas jego trwania, jednocze$nie sugerujac, ze gtdownym
zrédtem produkcji amoniaku jest wzrost tlenowych przemian amino-

61



kwasow, szczegolnie aminokwasow rozgalezionych. Wykazano, ze gru-
pa aminowa tych zwigzkow jest usuwana w procesie transaminacji ka-
talizowanej przez aminotransferaz¢ i dehydrogenaze¢ glutaminianowa
(161). Takiemu profilowi metabolicznemu moga sprzyja¢ zmiany stwier-
dzone takze w obecnych badaniach, np. obnizenie sekrecji insuliny p1zy
jednoczesnym wzroscie we krwi stgzenia amin katecholowych, korty-
zolu 1 hormonu wzrostu (84, 127). Warto zaznaczy¢, ze Lemon i Muliin
(153) opisali wzrost metabolizmu bialek pod wptywem obnizenia za-
wartosci glikogenu w migs$niach.

Wzrost produkcji amoniaku przy zmniejszeniu zasobéw weglowo-
danowych organizmu mozna wyjasni¢ obnizeniem st¢zenia posrednich
metabolitéw cyklu kwasow trikarboksylowych (CKT). Sahlin i wsp.
(207) wykazali, ze obnizenie zawartosci glikogenu migéniowego u Ju-
dzi prowadzi do zmniejszonej produkcji pirogronianu i fosfoenolopiro-
gronianu, zmniejszajac tym samym dostgpno$¢ posrednich metabolitéw
CKT. Moze to prowadzié, szczegdlnie w koncowe;j fazie wysitku sub-
maksymalnego, do zmegczenia, obnizenia tempa fosforylacji oksydatyw-
nej oraz zwiekszenia tempa deaminacji AMP do IMP i1 produkcji amo-
niaku (207). Przeciwnie, uzupetnianie weglowodanéw podczas trwania
wysitku obniza tempo wykorzystywania glikogenu migsniowego. zmniej-
szajac takze produkcje IMP w tej tkance (220). Wiadomo, ze dieta ni-
skoweglowodanowa powoduje zwigkszenie udzialu kwaséw tluszczo-
wych w tlenowym metabolizmie wysitkowym (127). Powstajace wow-
czas w procesie beta-oksydacji czasteczki acetylo-CoA, z powodu opi-
sanego powyzej niedoboru posrednich metabolitéw CKT, nie bylyby
metabolizowane. Udowodniono, ze bardzo istotnym torem metabolicz-
nym, uzupetniajacym posredniki metaboliczne CKT jest cykl purynowy
(207). W cyklu tym, w wyniku deaminacji asparaginianu powstaje fu-
maran, ktory - co nalezy zaznaczy¢ - moze wej$¢ w cykl przemian CKT
z powstaniem amoniaku (157). Jednym z czynnikow zwigkszajacych
tempo tego cyklu jest submaksymalny wysilek fizyczny (35). Warto pod-
kresli¢, ze ten typ wysitku wykonywali badani w omawianej serii do-
$wiadczen. Innym mozliwym sposobem uzupeiniajacym posredniki
metaboliczne CKT przy niedoborze weglowodandw jest powstawanie
2-ketoglutaranu z glutaminy. Uzyskane w obecnej pracy wigksze stgze-
nie amoniaku we krwi po diecie niskowgglowodanowej moze byc¢ za-
tem wynikiem zmian metabolizmu mig$niowego w celu utrzymania od-
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powiednich stgzen posrednikoéw metabolicznych CKT dla podwyzszo-
nej utylizacji kwasow thuszczowych lub zwiazkdéw ketonowych.

Zainteresujacy 1 wazny uznaé nalezy fakt, ze zwigkszonemu po die-
cie niskoweglowodanowej stgzeniu amoniaku we krwi towarzyszyto jego
wigksze wydalanie z potem. Dane te potwierdzajg stwierdzone po raz
pierwszy przez Czarnowskiego 1 Gorskiego (62, 63) zjawisko, ze istot-
nym zrédiem wydalanego w pocie amoniaku jest wzrost jego stgzenia
we krwi.
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V. WNIOSKI

1. Dieta niskowgglowodanowa, stosowana u mtodych zdrowych mez-
czyzn przez 3 dni prowadzi do umiarkowanej hiperketonemii, ktorej w
spoczynku na czczo towarzyszy podwyzszenie stgzenia wolnych kwa-
sOw ttuszczowych i triacylogliceroli w osoczu oraz obnizenie st¢zenia
mleczanu, nadmiaru zasad i standardowych dwuwegglandw. Istotne cob-
nizenie wspoétczynnika oddechowego §wiadczy o zwigkszonym udziale
lipidow w pokrywaniu podstawowego zapotrzebowania energetyczre-
go po tej diecie.

2. Znaczne ograniczenie spozycia weglowodandéw powoduje podwyz-
szenie poziomu amin katecholowych (adrenaliny i noradrenaliny), kor-
tyzolu i hormonu wzrostu a obnizenie st¢zenia insuliny 1 testosteronu w
spoczynku, podczas wysitkow o roznej charakterystyce, oraz okresie
restytucji powysitkowe;j.

3. Po 3 dniach stosowania diety niskowgglowodanowej wydolno$¢ ara-
erobowa ($rednia moc) ulega obnizeniu, natomiast moc maksymalnajest
podobna do uzyskiwanej po diecie mieszanej.

4. Dieta niskowgglowodanowa nie powoduje uposledzenia wydolnosci
aerobowej okreslonej na podstawie maksymalnego pobierania tleru.
Podczas obcigzen submaksymalnych pobieranie tlenu i czgsto§é skur-
czéw serca po diecie niskowgglowodanowej sa zwigkszone a wspol-
czynnik oddechowy obniza sig, co §wiadczy o wzmozonym wykorzy-
stywaniu lipidow jako zrodta energii do pracy mig$niowe;j.

5. Prog mleczanowy ulega przesunigciu w kierunku wyzszych obcigzen
pod wpltywem diety niskowgglowodanowej, natomiast wysitkowe i po-
wysitkowe stezenia mleczanu we krwi s3 znacznie obnizone w porow-
naniu z warto$ciami osigganymi po diecie mieszanej.
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6. Zmiany stgzenia w osoczu amin katecholowych, hormonu wzrostu i
testosteronu podczas wysitku o wzrastajacym obciazeniu maja charak-
ter krzywej wykladniczej zardbwno po diecie mieszanej jak 1 niskowg-
glowodanowe;.

7. Podobnie jak w przebiegu zmian poziomu mleczanu progowy wzrost
stezenia hormonu wzrostu 1 testosteronu wystgpuje przy wyzszych in-
tensywnosciach wysitku po diecie niskowgglowodanowej niz miesza-
nej, natomiast prog noradrenalinowy stwierdza sig¢ przy nizszych obcig-
zeniach. Swiadczy to o wptywie modyfikacji zywieniowych nie tylko na
poziom hormonoéw ale réwniez na zalezno$¢ pomigdzy wielkoscig reak-
cji hormonalnych a intensywnoscia wysitku.

8. Ograniczenie spozycia wgglowodanow nie zmienia typowego wzor-
ca metabolicznych i hormonalnych reakcji na dtugotrwaty wysitek o
umiarkowanej intensywnosci, prowadzi jednak do zwigkszenia udziatu
lipidow w pokrywaniu zapotrzebowania energetycznego i stymuluje
wytwarzanie amoniaku. Zmianom tym towarzyszy nasilenie reakcji hor-
monalnych: wzrost st¢zenia w osoczu amin katecholowych, hormonu
wzrostu, oraz obnizenie st¢zenia insuliny.
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VII. STRESZCZENIE

Celem badan stanowiacych przedmiot niniejszej pracy byto zbadanie wptywu
3-dniowej diety niskowgglowodanowej (50% ttuszczu, 45% biatka i 5% weglowoda-
now), na wydolnos¢ aerobowg 1 anaerobowa oraz profil metaboliczny 1 hormonalny
w spoczynku i w czasie wysitku. Badania kontrolne przeprowadzono u tych samych
0sob po 3 dniach kontrolowanej diety mieszanej (20% tluszczu, 20% biatka i 60%
weglowodandw). Obydwie diety zawieraly taka sama 1lo$¢ energii (). 32 keal x kg™ x
dzien'). W badaniach wziglo udziat {acznie 33 mlodych, zdrowych, niewytrenowa-
nych ochotnikow, ktdrzy wykonywali wysitki o roznej charakterystyce w 12 godz. po
spozyciu positku wchodzacego w skiad diety mieszanej badz diety o ograniczonej
zawartosci weglowodanow.

Przeprowadzono 4 serie do$wiadczalne:

I seria - wplyw diety niskowgglowodanowe;j (ketogennej) na wydolnos$¢ anaerobowa
oraz reakcje metaboliczne 1 hormonalne na wysitki supramaksymalne (n=8),

I1 seria - wptyw diety niskoweglowodanowej na reakcje metaboliczne i hormonalne na
wysilek o stopniowo narastajacym obciazeniu do osiggnigcia maksymalnej intensyw-
nosci (n=8),

111 seria - wptyw diety niskoweglowodanowej na wysilkowe zmiany st§zenia amin ka-
techolowych, hormonu wzrostu i testosteronu w relacji do progu mleczanowego (n=9),

IV seria - wplyw diety niskoweglowodanowej na reakcje metaboliczne i hormonalne
na dlugotrwaty (1 godz.) wysitek o umiarkowanej intensywnosci (50% VO,max, n=8).

We wszystkich seriach doswiadczn ograniczenie spozycia weglowodanow w die-
cie spowodowato umiarkowang hiperketonemig (10-cio krotny wzrost w stosunku do
wartoséci kontrolnej), ktdrej w spoczynku na czczo towarzyszyto podwyzszenie stgze-
nia wolnych kwasow tluszczowych i triacylogliceroli w osoczu a obnizenie stgzenia
mleczanu, nadmiaru zasad i standardowych dwuweglanéw. O zwigkszonym udziale
lipidow w pokrywaniu zapotrzebowania energetycznego w spoczynku po tej diecie
$wiadczy istotne obnizenie wspotczynnika oddechowego. Ograniczenie spozcia welo-
wodané spowodowat takz podwyzzenie w osoczu amin katecholowych (adrenaliny 1
noradrenaliny), kortyzolu i hormonu wzrostu a obniznie stgzenia insuliny i testostero-
nu w spoczynku.

Celem pierwszej serii doSiadczalne) bylo poréwnanie maksymalne;j i §redniej mocy
osiaganej podczas 30 s testu Wingate, wykonywanego na cykloergometrze, po 3-dnio-
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wej kontrolowanej diecie mieszanej i po 3-dniowej diecie niskowgglowodanowe;j
(L-CHO). Ponadto przed rozpoczgciem wysitku 1 w ciagu 1 godz. pojego zakonczeniu
mierzono VO,, w celu wyznaczenia diugu tlenowego (EPOC). Probki krwi w celu
oznaczenia ocenianych metabolitow i hormonow pobierano przed wysitkiem i w cza-
sie 1 godz. restytucji. Wykazano, ze dieta L-CHO powoduje istotne obnizenie $rednie)
mocy (P.), natomiast nie wplywa na wielkos¢ mocy maksymalnej (P__ ), osiagane]
przez badanych w pierwszym lub drugim pigcio-sekundowym okresie testu. EPOC byt
istotnie nizszy po diecie L-CHO niz po diecie mieszanej. Podwyzszone przez dietg
L-CHO przedwysitkowe stezenie B-hydroksymaslanu (§-HM) ulegato szybkiemu
obnizeniu w okresie powysitkowym, natomiast poziom glukozy byt w tym okresie
podwyzszony. Powysitkowe st¢zenie obydwu amin katecholowych po diecie L-CHO
osiagalo istotnie wyzsze wartosci niz po diecie mieszanej.

Uzyskane w tej serii dane wskazuja, ze stosowanie przez kilka dni diety o niewiel-
kiej zawartosci weglowodanow wplywa niekorzystnie na wydolno$¢ anaerobowa, naj-
prawdopodobniej na skutek zmniejszenia zasobow glikogenu 1 zahamowania tempa
glikolizy. Wyniki tych badan potwierdzily tez stymulujgcy wplyw diety niskowgglo-
wodanowe) na mechanizm glukostatyczny w czasie wysitku, czego przejawem jest
zwigkszona aktywacja uktadu wspétczulno-nadnerczowego oraz zmniejszenie sekre-
cji insuliny, a takze wzrost stgzenia wolnych kwasow tluszczowych i ketokwasow w
osoczu.

W drugiej serii doswiadczalnej porownywano metaboliczne i hormonalne reakcje
na stopniowany wysitek wykonywany na cykloergometrze po 3-dniowej kontrolowa-
nej diecie mieszanej 1 po 3-dniowej diecie niskowgglowodanowej. We wszystkich te-
stach obciazenie wysitkowe zwigkszano co 3 min. o 30 W rozpoczynajac od 3 min.
pedalowania bez obciazenia. Oceniano maksymalne pobieranie tlenu (VO,max) i prog
przemian anaerobowych (T, ) na podstawie zmian stgzenia LA we krwi. Ponadto przy
kazdym obcigzniu rejestrowano czgsto$¢ skurczow serca (HR), pobieranie O, i wyda-
lanie CO,. Przed 1 natychmiast po zakonczeniu wysitku mierzono wskazniki rownowa-
gi kwasowo-zasadowej (pH, BE, SB) we krwi kapilarnej, a we krwi zylnej oznaczano
stgzenie BG, LA, B-HM, A, NA, IRI i kortyzolu przed rozpoczeciem wysilku, oraz w
3, 15,301 60 min. restytucji powysitkowej. Wysitkowe wartosci VO, byty podwyzszo-
ne przy wszystkich obciazeniach a wspotczynnik oddechowy ulegt obnizeniu. Maksy-
malne HR nie réznito sig u badanych po diecie mieszanej 1 diecie niskowgglowodano-
wej, chociaz po diecie L-CHO stwierdzano wyzsze wartosci HR przy obciazeniach
submaksymalnych. Ograniczenie spozycia weglowodandéw spowodowalo przesunig-
cie T , w kierunku wyzszych obciazen niz po diecie mieszanej. W okresie restytucji
powysitkowej stezenie -HM po diecie niskoweglowodanowej obnizalo sig stopnio-
wo, 0siggajgc po 60 min. poziom przekraczajacy tylko dwukrotnie wartosé stwierdzo-
na w tym czasie po diecie mieszanej. Powysilkowe stezenie LA i IRI utrzymywaty sig
na nizszym, a amin katecholowych i kortyzolu na wyzszym poziomie po diecie nisko-
weglowodanowej niz po diecie mieszanej. Wyniki tej serii badan wykazaly wigc, ze
krétkotrwate ograniczenie spozycia wgglowodandw nie powoduje upodledzenia wy-
dolnosci aerobowej. Jest to najprawdopodobniej zwigzane ze zwigkszonym wykorzy-
stywaniem ketokwasow 1 wolnych kwasow tluszczowych w metabolizmie wysitkowym,
o czym $wiadczy m. in. wigksze zuzycie tlenu zardwno podczas obciazen submaksy-
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malnych jak i maksymalnej intensywnos$ci wysitku i obnizony wspoétczynnik oddecho-
wy. Aktywacja uktadu wspoélczulno-nadnerczowego 1 wzmozone wydzielanie kortyzo-
lu przy jednocze$nie obnizonej sekrecji insuliny odgrywaja niewatpliwie wazna rolg w
utrzymaniu potencjatu metabolicznego przy zubozeniu zasobdw weglowodanowych
organizmu,

Celem kolejnej (11I) serii badan bylo pordwnanie po diecie niskowgglowodanowe;j
1 mieszanej przebiegu zmian st¢zenia w osoczu amin katecholowych, hormonu wzro-
stu i testosteronu podczas testu wysitkowego o stopniowo wzrastajacej intensywnosci.
Po diecie niskoweglowodanowej stwierdzono podwyzszenie stezenia adrenaliny, no-
radrenaliny i hormonu wzrostu a obniZenie poziomu testosteronu przy wszystkich ob-
cigzeniach wysitkowych. Wykazano, ze zmiany w osoczu poziomu oznaczanych hor-
mono6w, podobnie do zmian stezenia mleczanu (LA), majg charakter krzywej wyklad-
niczej, totez dla kazdego hormonu wyznaczono obcigzenie przy ktérym nastgpuje pro-
gowy wzrost jego stezenia. Podobnie jak w przebiegu zmian poziomu LA, progowy
wzrost stezenia hormonu wzrostu 1 testosteronu wystapil przy wyzszych intensywno-
$ciach wysitku po diecie niskoweglowodanowej niz po diecie mieszane), prég noradre-
naliny stwierdzono przy nizszych obciazeniach, natomiast rodzaj diety nie mial wpty-
wu na wielko$¢ progu adrenaliny.

Wyniki te $wiadcza, Zze modyfikacje dietetyczne wplywaja nie tylko na poziom
hormonow, ale zmieniaja rowniez zalezno$¢ pomigdzy wielkos$cia reakcji hormonal-
nych 1 intensywnoscia wysitku.

W ostatniej serii do$wiadczalnej zbadano wptyw diety niskowgglowodanowej na
reakcje metaboliczne i hormonalne na dlugotrwaty (60 min.) wysitek o intensywnosci
50% VO,max. Podczas tego wysitku oznaczano w sposéb ciagly VO, 1 VCO,a w 301
60 min. wysitku oraz w ciagu 2 godz. po jego zakonczeniu pobierano probki krwi w
celu oznaczenia stezenia B-hydroksymaslanu, triacylogliceroli, wolnych kwaséw tlusz-
czowych, glukozy, mleczanu i amoniaku oraz insuliny, hormonu wzrostu, amin kate-
cholowych i kortyzolu. Po diecie ubogiej w weglowodany wykazano nizsze wartosci
wspolczynnika oddechowego zarowno przed, w czasie, jak i po wysitku oraz utrzymu-
jace sie w czasie calego wysitku podwyzszone stezenia B-hydroksymaslanu, wolnych
kwasow tluszczowych, triacylogliceroli 1 amoniaku przy obnizonych poziomach mie-
czanu i glukozy w poréwnaniu z warto$ciami po diecie mieszanej. Stgzenia hormonu
wzrostu, adrenaliny 1 noradrenaliny w osoczu byly wyzsze, natomiast poziom insuliny
byt istotnie nizszy w poréwnaniu z warto$ciami stwierdzonymi po diecie mieszanej.

Powyzsze dane wskazuja, ze wzorzec metabolicznych i hormonalnych reakcji na
dlugotrwaly wysilek o umiarkowanej intensywnosci jest zblizony po obydwu zastoso-
wanych dietach, jednak nasilenie tych zmian jest znacznie wigksze po diecie niskowg-
glowodanowe;j niz mieszanej. Wyniki tej serii $wiadcza ponadto, ze triacyloglicerole
moga staé sie¢ waznym zrodlem energii podczas wysitku wytrzymalosciowego wow-
czas, gdy ich poziom wyjsciowy jest podwyzszony. Stwierdzono tez, ze powysitkowa
ketoza wystepuje w warunkach znacznego przedwysitkowego podwyzszenia poziomu
zwiazkéw ketonowych we krwi. tj. po diecie niskoweglowodanowe). Istotne wydaje
sie stwierdzenie, ze produkcja amoniaku podczas wysitku o umiarkowane) intensyw-
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nosci wzrasta wraz z czasem trwania pracy i jest wyzsza po diecie niskowgglowodano-
wej w porOwnaniu z dieta mieszana. Znaczna ilo$¢ amoniaku jest wydalana z potem.

Podsumowujac: Przedstawione wyzej badania wykazaly, ze 3-dniowe ogranicze-
nie spozycia weglowodanow (dieta ketogenna) modyfikuje wydzielanie hormonow
kontrolujacych przebieg proceséw metabolicznych i prowadzi do zmiany reake;ji hor-
monalnych i metabolicznych na wysitki fizyczne zmierzajacych do oszczgdzania we-
glowodanow. Powoduje to zmniejszenie wydolnosci anaerobowej, natomiast nie wpty-
wa na wielko$é maksymalnej mocy anaerobowe;j, zdolnos$¢ pobierania tlenu przez or-
ganizm ani na tolerancjg umiarkowanych obciazen submaksymalnych.
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