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I. WSTĘP 

I. 1. Wprowadzenie. 

Istotne znaczenie dla utrzymania homeostazy organizmu podczas 
wzmożonej aktywności ruchowej odgrywa całkowity wydatek energe-
tyczny. Jego pokrycie zależy od dostępności substratów służących do 
resyntezy ATP przez komórki, od zdolności komórek do utylizacji po-
szczególnych substratów, a także od neurohormonalnych mechanizmów 
kontrolujących przebieg procesów metabolicznych. Na wymienione 
wyżej czynniki wpływa rodzaj spożywanej diety, na co po raz pierwszy 
zwrócili uwgę Krogh i Linhard w 1920 r. 

Przekonywujących danych dotyczących tego problemu dostarczyli 
Christensen i Hansen w badaniach z 1939 r., którzy porównując wpływ 
bogatowęglowodanowej i bogatotłuszczowej diety stosowanej przez 3 
dni u zdrowych ochotników wykazali znaczne skrócenie czasu wysiłku 
do całkowitego zmęczenia (około 90 min.) po diecie wzbogaconej w 
tłuszcz, w której udział lipidów w pokryciu zapotrzebowania energe-
tycznego ulegał zwiększeniu wraz z czasem trwania wysiłku aż do ok. 
79-99%. Osoby pozostające na diecie bogatowęglowodanowej zdolne 
były do wykonania umiarkowanego wysiłku o tej samej intensywności 
przez znacznie dłuższy czas (ok.3 godz.), przy czym udział WKT w 
metabolizmie wysiłkowym nie przekraczał 30% całkowitego wydatku 
energetycznego. 

I. 2. Dieta bogatowęglowodanowa a wysiłki fizyczne. 

Stwierdzony przez w/w autorów korzystny wpływ diety bogatowę-
glowodanowej na zdolność wysiłkową spowodował dalsze badania nad 
tym zjawiskiem. W kolejnych latach pojawiły się liczne prace, w któ-
rych stosowano różne sposoby wzbogacania organizmu w węglowoda-
ny przed, podczas, bądź po zakończeniu wysiłków o różnej charaktery-
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styce. Próbowano też wyjaśnić niektóre mechanizmy skutków 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 badań podsumowane przez Co-
stilla (52) oraz Bonena i wsp. (29) dostarczyły dowodów, że stosowanie 
w diecie węglowodanów pod różnymi postaciami powoduje u ludzi 
zwiększenie zawartości glikogenu mięśniowego nawet o 25% w stosun-
ku do wartości stwierdzanych po diecie mieszanej, bądź znacznie szyb-
sze uzupełnienie uprzednio zużytych zasobów węglowodanowych or-
ganizmu. Efekty te obserwowano nawet po lekkim posiłku węglowoda-
nowym poprzedzającym wysiłek fizyczny (67, 186). Należy podkreślić, 
że wyczerpanie zasobów glikogenu mięśniowego uznawane jest za je-
den z podstawowych czynników ograniczających zdolność do pracy 
mięśniowej. Stwierdzono jednak, że spożycie glukozy 30-45 min. przed 
rozpoczęciem wysiłku może wywołać hipoglikemię, przynajmniej w 
początkowym okresie jego trwania, ze względu na silną stymulację se-
krecji insuliny oraz jej działania zwiększającego wychwyt glukozy przez 
tkanki i przyspieszenie tempa jej wewnątrzkomórkowego metabolizmu 
(58, 81). W celu uniknięcia tego zjawiska proponowane jest spożywa-
nie fruktozy, cukru prostego, również wykorzystywanego przez mięśnie 
szkieletowe ale wywierającego dużo mniejsze działanie na sekrecję in-
suliny. Należy przy tym pamiętać, że tempo wchłaniania fruktozy z prze-
wodu pokarmowego jest o ok. 50% niższe w porównaniu z glukozą (51, 
60, 66, 186). 

Z przeglądu piśmiennictwa wynika, że korzystny wpływ diety boga-
towęglowodanowej na zdolność wysiłkową występuje tylko podczas 
wysiłków o charakterze wytrzymałościowym. Jak udowodnili Gollnick 
i Bayly (87), wzbogacenie organizmu w węglowodany nie wpływa na 
zdolność do wysiłków supramaksymalnych, chociaż udział tego sub-
stratu w pokrywaniu zapotrzebowania energetycznego jest znaczny. Już 
po 6 s trwania takiego wysiłku dochodzi do obniżenia stężenia glikoge-
nu wewnątrzmięśniowego o 15% a po jego przedłużeniu do 30 s o 25-
30% w stosunku do wartości spoczynkowych (31). Stężenie wewnątrz-
mięśniowego mleczanu w tych warunkach wynoszące odpowiednio 28.4 
(3.8 mmol x kg-1 i 89.3 (5.9 mmol x kg-1 suchej tkanki potwierdza fakt 
dużego udziału węglowodanów w resyntezie ATP podczas wysiłków 
supramaksymalnych (31, 32). 
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I. 3. Dieta bogatotłuszczowa a wysiłki fizyczne. 

W przeciwieństwie do omówionego wyżej wpływu diety bogatowę-
glowodanowej, badania dotyczące wpływu diety wzbogaconej w tłuszcz 
na zdolność do pracy mięśniowej i reakcje metaboliczne na wysiłek są 
mniej liczne a uzyskane wyniki są często kontrowersyjne. 

Spośród licznych klas lipidów występujących w organizmie, wolne 
kwasy tłuszczowe (WKT) są głównym substratem wykorzystywanym 
przez tkanki jako źródło energii, zarówno w spoczynku jak i podczas 
wysiłku fizycznego o charakterze wytrzymałościowym. Badania prze-
prowadzone na zwierzętach laboratoryjnych (194, 197) wykazały, że po 
znacznym podwyższeniu WKT we krwi przez spożywanie pokarmu o 
dużej zawartości tłuszczu i po iniekcji heparyny, uwalniającej lipazę li-
poproteinową (LPL) ze śródbłonka naczyń włosowatych (LPL-hepary-
nozależna, zewnątrzkomórkowa), najważniejszym efektem zwiększo-
nej dostępności WKT jest ich „oszczędzające" działanie na wykorzysta-
nie glikogenu w pracujących mięśniach. Stosując taką samą procedurę 
doświadczalną, Costill i wsp. (54) również stwierdzili oszczędzający 
wpływ podwyższonego stężenia WKT na metabolizm glikogenu mię-
śniowego u ludzi. Autorzy ci udowodnili, że zwiększenie we krwi WKT 
z około 0.2 do 1.0 mM zmniejsza o 40% tempo wykorzystania glikoge-
nu mięśniowego podczas 30 min. biegu o intensywności 70% maksy-
malnego poboru tlenu (VO,max). Ci sami autorzy wykazali także, iż 
zmniejszenie tempa wykorzystania glikogenu podczas wysiłku fizycz-
nego może być wynikiem wcześniejszej mobilizacji WKT jako substra-
tu do resyntezy ATP. W badaniach tych silną aktywację zasobów lipido-
wych uzyskano już w początkowym okresie trwania wysiłku poprzez 
spożycie przed wysiłkiem kawy zawierającej kofeinę (55). 
Wypicie 1-2 filiżanek (szklanek) „mocnej kawy" powoduje wzrost stę-
żenia kofeiny we krwi do wartości ok. 15 fig x ml"1 (199). Udowodnio-
no, że takie stężenie kofeiny, oprócz wspomnianego już efektu lipoli-
tycznego w tkance tłuszczowej, powoduje wzrost insulino-zależnego wy-
chwytu glukozy przez pracujące mięśnie poprzez stymulację recepto-
rów adenozynowych Al w tej tkance (233). Natomiast stymulujący 
wpływ kofeiny na uwalnianie jonów wapnia z siateczki sarkoplazma-
tycznej oraz jej hamujący wpływ na aktywność fosfodiesterazy w mię-
śniach szkieletowych występuje przy jej znacznie wyższych stężeniach, 
które in vivo są toksyczne a nawet mogą prowadzić do śmierci.(200, 
233). 
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Jansson i Kaijser (127) opisali występowanie adaptacyjnych zmian w 
mięśniach szkieletowych ludzi po kilkudniowej diecie bogatotłuszczo-
wej. Zmiany te, polegające na poprawie zdolności frakcyjnego (ułam-
kowego) wychwytu WKT, umożliwiły wzrost wewnątrzkomórkowego 
metabolizmu WKT w następstwie ich zwiększonego dopływu do pra-
cujących mięśni podczas krótkiego (25 min.) submaksymalnego wysił-
ku (65% V02max). Zarówno te badania jak i prace innych autorów (4, 
54,79,194,197) potwierdzają istnienie cyklu glukoza/wolne kwasy tłusz-
czowe (efekt Randle'a) w mięśniach szkieletowych. Mechanizm tego 
cyklu zaproponowany przez Randle'a i wsp. (191) na podstawie badań 
in vitro w mięśniu sercowym i przeponie szczura zakłada, że zwiększe-
nie dostępności krążących we krwi WKT powoduje zahamowanie tem-
pa glikolizy na skutek podwyższonego stężenia cytrynianu. Koncepcja 
ta nie jest jednak powszechnie uznawana w odniesieniu do pracujących 
mięśni, ponieważ istnieją wątpliwości co do wpływu wysiłkowego pod-
wyższenia we krwi stężenia WKT na poziom cytrynianu w tej tkance 
podczas skurczów mięśniowych. Dodatkowych danych dotyczących 
współzależności pomiędzy wewnątrzmięśniowym metabolizmem wę-
glowodanów i WKT dostarczyli Ravusin i wsp. (192). Analizując zmia-
ny współczynnika oddechowego w warunkach kontrolnych i po pod-
wyższeniu stężenia WKT we krwi do 1-1.5 mM w wyniku dożylnej in-
iekcji triacylogliceroli (TG) i heparyny przed rozpoczęciem wysiłku, 
badacze ci stwierdzlili wzrost tempa utleniania WKT tylko w ciągu pierw-
szych 30 min. wysiłku o intensywności 45% VO,max trwającego 2.5 
godz. Może to świadczyć o tym, że udział WKT w regulacji metaboli-
zmu wysiłkowego ma charakter przejściowy. Co więcej, według niektó-
rych badaczy (3, 255), podczas wysiłku stymulacja glikogenolizy jest 
tak duża, że może przewyższać hamowanie tego procesu przez WKT. 

Dane dotyczące wpływu diety bogatotłuszczowej na tolerancję wy-
siłków o charakterze wytrzymałościowym są również rozbieżne. Wspo-
mniane już badania Christensena i Hansena (43), wielokrotnie potwier-
dzane przez innych badaczy (2, 16, 84, 140, 254), wskazują na zmniej-
szenie zdolności wysiłkowej po spożyciu diety wzbogaconej w tłuszcz. 
Odmienny efekt opisali Phinney i wsp. (184), którzy u dobrze wytreno-
wanych zawodników uprawiających kolarstwo szosowe, pozostających 
przez kilka tygodni na diecie bogatotłuszczowej obserwowali niewiel-
kie wydłużenie (o ok. 10 min.) czasu wysiłku do całkowitego zmęcze-
nia o intensywności 60% V02max. Poprawę zdolności wysiłkowej po 
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diecie o dużej zawartości tłuszczu (78%) wykazano także u nietrenowa-
nych szczurów (168). Istotne wydłużenie czasu wysiłku po kilkutygo-
dniowej diecie bogatotłuszczowej autorzy przypisują znacznemu ogra-
niczeniu udziału substratów węglowodanowych w pokrywaniu całko-
witego wydatku energetycznego organizmu. Słabo poznany jest wpływ 
diety wzbogaconej w tłuszcz na tolerancję wysiłków o maksymalnej in-
tensywności (100% V02max). W nielicznych pracach dotyczących tego 
zagadnienia opisywano brak efektu lub niewielkie pogorszenie zdolno-
ści wysiłkowej (86, 124, 139). Nie znaleziono w dostępnym piśmien-
nictwie danych dotyczących wpływu diety tego typu na zdolność do su-
pramaksymalnych wysiłków fizycznych. 

I. 4. Zależność pomiędzy podwyższonym stężeniem we krwi wolnych 
kwasów tłuszczowych a produkcją związków ketonowych. 

Organizm ludzki, podobnie jak i innych ssaków nie jest zdolny do 
przekształcania kwasów tłuszczowych w glukozę, toteż przesunięcie rów-
nowagi pomiędzy rozkładem rezerw węglowodanów i tłuszczów w kie-
runku większej produkcji kwasów tłuszczowych powoduje, że już w 
ciągu kilku godzin wątroba przekształca się z narządu wykorzystujące-
go węglowodany i syntetyzującego kwasy tłuszczowe w narząd, który 
utlenia te ostatnie, produkując jednocześnie związki ketonowe. Zacho-
dzi to w różnych stanach fizjologicznych i patologicznych (np. podczas 
głodzenia, po diecie ubogowęglowodanowej, w niewyrównanej cukrzy-
cy, podczas tzw. ketozy powysiłkowej), które wspólnie charakteryzuje 
wysoki stosunek stężeń we krwi glukagonu do insuliny. 

Do związków ketonowych zalicza się: acetooctan, betahydroksyma-
ślan (p-HM) oraz aceton. Suma ich stężeń 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 równe tempu ich metabolizowa-
nia. Jedynym narządem organizmu zdolnym do wytwarzania związków 
ketonowych jest wątroba, ponieważ tylko jej komórki zawierają odpo-
wiednią ilość syntazy hydroksymetyloglutarylo-koenzymu A, regulato-
rowego enzymu w procesie syntezy tych związków. Należy dodać, że w 
narządzie tym zachodzi reakcja hydrolizy acetoacetylo-CoA katalizo-
wana przez deacylazę, w wyniku której także powstaje acetooctan, jed-
nak jej rola fizjologiczna jest mało poznana a ilość wytworzonego w tej 
reakcji ketokwasu niewielka. Produkowane w mitochondriach komórek 
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wątroby związki ketonowe szybko dyfundują do krwi i mogą być waż-
nym substratem do tlenowej resyntezy ATP w niektórych tkankach. Nie-
którzy badacze uważają nawet, że związki ketonowe są preferencyjnie 
wykorzystywane w stosunku do glukozy np. przez mięsień sercowy czy 
nerki (71). Tkanki te, w przeciwieństwie do komórek wątroby zawierają 
enzym acetylotransferazę acetylo-CoA, który rozszczepia acetoacetylo-
CoA do dwóch cząsteczek acetylo-CoA. Badania próbek pobranych z 
różnych tkanek szczura wskazują, że enzym ten jest zlokalizowany w 
mitochondriach, a wartość jego Km i właściwości fizyczne są takie same. 
Należy podkreślić, że acetylotransferaza acetylo-CoA może być hamo-
wana substratem, gdy stężenie acetooctanu przekracza 5 mM (77). Me-
tabolizm związków ketonowych w tkankach peryferyjnych zachodzi tak-
że przy udziale reakcji katalizowanej przez syntazę acetoacetylo-CoA. 
Aktywność tego enzymu została stwierdzona wyłącznie we frakcji cyto-
zolowej komórki (36, 201). Z powodu lokalizacji tego enzymu w ko-
mórce oraz 10-krotnie mniejszej aktywności niż aktywność acetylotrans-
ferazy acetylo-CoA, jego udział w metabolizmie komórkowym jest nie-
wielki (77, 244). 

I. 5. Metabolizm związków ketonowych w tkance mięśniowej 
w spoczynku. 

Badania in vitro na izolowanych mięśniach szkieletowych szczurów, 
in situ z wykorzystaniem modelu perfuzji mięśni szkieletowych tych 
zwierząt, a także pomiary różnicy tętniczo-żylnej stężenia związków 
ketonowych u ludzi dostarczyły dowodów, że acetooctan i (3-HM mogą 
stanowić substraty do pozyskiwania energii w procesie utleniania przez 
tę tkankę (175, 180, 205). Z kompleksowych badań Beisa i wsp. (13) 
dotyczących porównania aktywności niektórych regulatorowych enzy-
mów metabolizmu związków ketonowych w próbkach mięśni różnią-
cych się składem włókien oraz pobranych od różnych gatunków zwie-
rząt, również od ludzi wynika, że we włóknach mięśniowych FT cha-
rakteryzujących się wysokim potencjałem beztlenowym (anaerobowym), 
związki te mogą być podstawowym źródłem energii tylko podczas gło-
dzenia. Natomiast włókna mięśniowe ST charakteryzujące się wysokim 
potencjałem tlenowym (aerobowym) mogą metabolizować te związki w 
każdych warunkach, które wywołują ich zwiększoną dostępność. Wielu 
autorów podkreśla fakt, że w warunkach ketozy, pomimo obserwowa-
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negó w większości przypadków niższego stężenia we krwi acetooctanu 
niż p-HM, acetooctan jest preferencyjnie metabolizowany przez tkanki 
obwodowe, w tym także tkankę mięśniową w stosunku do p-HM. Wy-
kazano, że różnica tętniczo-żylna dla acetooctanu jest większa w per-
fundowanym mięśniu czworogłowym szczura jak również w mięśniach 
przedramienia człowieka (180, 205). Dane te zostały potwierdzone w 
badaniach na mięśniach szkieletowych in vitro (204). Stwierdzono w 
nich także liniową zależność pomiędzy stężeniem związków ketono-
wych we krwi a tempem ich metabolizmu w zakresie niskich (do ok. 
5mM) stężeń tych związków (11, 181, 242). Metabolizm ketokwasów 
przy wyższych stężeniach osiąga maksymalną wartość lub może nawet 
ulec obniżeniu (11, 77, 181). 

I. 6. Metabolizm związków ketonowych w tkance mięśniowej 
podczas wysiłku. 

Tempo metabolizmu związków ketonowych w tkance mięśniowej w 
przeliczeniu na jednostkę masy jest bardzo niskie w porównaniu z tem-
pem ich metabolizmu w sercu, nerkach czy tkance nerwowej (mózg). 
Jednak ze względu na fakt, że mięśnie szkieletowe stanowią około 40% 
masy ciała, charakteryzując się jednocześnie większą niż inne tkanki 
zmiennością swojego metabolizmu w zależności od stanu czynnościo-
wego, mogą one odgrywać ważną rolę w metabolizowaniu tych związ-
ków. Wyniki badań przeprowadzonych przez Fery'ego i Balasse u ludzi 
(78) z zastosowaniem dożylnej infuzji [3-,4H]acetooctanu i p-[,4C]hy-
droksymaślanu udowodniły, że podczas wysiłku o umiarkowanej inten-
sywności (50% V0,max) i przedłużonym czasie trwania (2 godz.) meta-
bolizm ciał ketonowych zależy od stopnia przedwysiłkowej ketozy. Istot-
ne statystycznie obniżenie stężenia ciał ketonowych we krwi obserwo-
wano tylko przez pierwsze 20 min. wysiłku u osób po 16-godzinnym 
głodzeniu (0.2 vs 0.3 mM - niewielka ketoza) oraz podczas 60 min. 
wysiłku o identycznej charakterystyce u osób po 3-5 dniowym głodzie 
całkowitym, w wyniku którego stężenie acetooctanu w spoczynku osią-
gnęło wartość 1.15 ± 0.08 mM a P-HM 4.52 ± 0.19 mM. Należy dodać, 
że klirens metaboliczny tych związków w stosunku do wartości podsta-
wowej (spoczynkowej) był zwiększony podczas wysiłku tylko u osób 
po 16-godzinnym głodzeniu a nie różnił się w drugiej grupie badanych, 
co pozwala wyciągnąć wniosek, że również w warunkach in vivo meta-
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bolizm tych substratów osiąga stan wysycenia. Z wyżej cytowanych ba-
dań, a także danych uzyskanych przez innych autorów wynika, że pod-
czas wysiłku o umiarkowanej intensywności największe nasilenie me-
tabolizmu związków ketonowych następuje w pierwszych 20-30 min. 
jego trwania (197, 212). Dane dotyczące tego zagadnienia, uzyskane 
jedynie podczas wysiłków o umiarkowanej intensywności, różniących 
się czasem trwania są jednak niejednoznaczne. Opisano wzrost wychwytu 
(78, 212), niewielkie obniżenie (158) a nawet całkowite zahamowanie 
wychwytu związków ketonowych przez pracujące mięśnie (101, 196). 
Interpretacja powyższych wyników jest trudna, ponieważ ketozę wywo-
ływano głodzeniem lub bogatotłuszczową dietą. Warto zaznaczyć, że 
obydwie te sytuacje mogą prowadzić do istotnych zmian stężenia we 
krwi hormonów biorących udział w kontroli metabolizmu. Ponadto wia-
domo, że znakowane ciała ketonowe nie osiągają stanu równowagi pod-
czas ich infuzji, szczególnie w warunkach umiarkowanej ketozy, co do-
datkowo komplikuje interpretację wyników badań z zastosowaniem tej 
techniki. 

W niedawno przeprowadzonych badaniach (106) u zdrowych ochot-
ników wykorzystano jako model wysiłku fizycznego prostowanie koń-
czyny dolnej przez 1 godz. ze stałą intensywnością stanowiącą 60% 
maksymalnego obciążenia (V(Xmax), po infuzji Intralipidu i heparyny 
oraz bez podawania tych preparatów. Pobierano próbki krwi z tętnicy i 
żyły udowej oraz wykonywano biopsję igłową pracującego mięśnia. W 
wyniku tych doświadczeń udowodniono, że infuzja Intralipidu i hepary-
ny do tętnicy udowej powoduje wzrost wychwytu ciał ketonowych przez 
pracujące mięśnie, przy niezmiennym tempie metabolizmu kwasów 
tłuszczowych. Jednocześnie stwierdzono znaczne obniżenie wychwytu 
glukozy przy braku zmian zawartości glikogenu i produkcji kwasu mle-
kowego w mięśniach, a także stężenia insuliny, adrenaliny i noradrena-
liny we krwi w stosunku do wysiłku kontrolnego. Dane te są niezwykle 
istotnym potwierdzeniem hipotezy istnienia cyklu glukoza/kwasy tłusz-
czowe/związki ketonowe zaproponowanej przez Newsholma (174). 
Zgodnie z tą koncepcją ciała ketonowe w warunkach zwiększonej ich 
dostępności miałyby obniżać zużycie glukozy a nawet kwasów tłusz-
czowych do resyntezy ATP w mięśniach szkieletowych. Gleeson i wsp. 
(86) wykazali, że wysiłek o maksymalnej intensywności, wykonany przez 
osoby, u których stężenie we krwi (3-HM uległo podwyższeniu pod wpły-
wem 24 godz. głodzenia do około 1 mM, powoduje obniżenie stężenia 
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tego kwasu (o ok. 50%) w pierwszych 15 min. po przerwaniu pracy. 
Może to świadczyć o intensywnym metabolizmie związków ketonowych 
w mięśniach szkieletowych w okresie restytucji. 

I. 7. Udział hormonów w kontroli metabolizmu związków ketonowych 
w spoczynku i podczas wysiłku fizycznego. 

W pojedynczych, jak dotychczas pracach nie udało się na razie wy-
jaśnić wpływu zmian profilu hormonalnego na metabolizm związków 
ketonowych oraz wpływu hormonów na współzależność pomiędzy me-
tabolizmem glukozy, kwasów tłuszczowych i związków ketonowych. 
Niezwykle interesujące dane dotyczące tego zagadnienia uzyskali jed-
nak Shaw i Wolfe (214). Badali oni wpływ infuzji p-HM na metabolizm 
glukozy i kwasów tłuszczowych u czuwających psów w warunkach nor-
malnej sekrecji insuliny i glukagonu oraz po modyfikacjach stężenia 
tych hormonów poprzez ich ciągłą infuzję wraz z somatostatyną. Wyni-
ki tych badań wskazują, że hamujący wpływ acetooctanu i p-HM na 
utlenianie glukozy nie zależy od stężenia wymienionych hormonów we 
krwi. Przeprowadzone przez tych samych autorów doświadczenia z nie-
selektywną blokadą receptorów alfa i beta-adrenergicznych (odpowied-
nio przez infuzję fentolaminy i propranololu) wykazały ponadto brak 
wpływu układu adrenergicznego na metabolizm glukozy w warunkach 
doświadczalnej ketozy. Z badań tych wynika także, że hamujący wpływ 
P-HM i acetooctanu na uwalnianie kwasów tłuszczowych również nie 
zależy od stężenia insuliny i glukagonu we krwi. Z drugiej strony, istnie-
ją wcześniej uzyskane dowody, że związki ketonowe in vivo modyfiku-
ją metabolizm glukozy, kwasów tłuszczowych oraz aminokwasów tyl-
ko przy udziale insuliny (8, 167, 188). 

Galbo i wsp. (84) przeanalizowali szereg wskaźników metabolizmu 
wysiłkowego oraz zmiany hormonalne u młodych mężczyzn wykonują-
cych wysiłek do zmęczenia po 4 dniach diety zawierającej 70% tłusz-
czu. Wiadomo, że taki typ diety powoduje umiarkowanąketozę. Na szcze-
gólną uwagę zasługuje w tej pracy stwierdzenie, że przyspieszonemu 
obniżeniu glukozy we krwi podczas długotrwałego wysiłku, na skutek 
zmniejszonej zawartości glikogenu mięśniowego i wątrobowego w tych 
warunkach, towarzyszył wzrot stężenia glukagonu, adrenaliny i hormo-
nu wzrostu. W cytowanych już badaniach Jannson i Kaijser'a (127) ob-
serwowano wzmożoną aktywność układu adrenergicznego i obniżenie 
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stężenia insuliny, przy jednocześnie zwiększonym wychwycie WKT 
przez pracujące mięśnie pod wpływem kilkudniowego spożywania du-
żych ilości tłuszczu. Podobną reakcję hormonalną tj. obniżenie we krwi 
stężenia insuliny i podwyższenie stężenia glukagonu oraz adrenaliny i 
noradrenaliny zauważono u młodych mężczyzn wykonujących 40 min. 
wysiłek o intensywności 55-60% V07max po 60 godz. głodu (21). Stwier-
dzone w wyżej opisanych badaniach zmiany hormonalne przemawiają 
za pobudzeniem mechanizmu glukostatycznego na skutek obniżenia 
zasobów węglowodanowych organizmu. Takie same zmiany hormonal-
ne wykazano również po jednorazowym posiłku bogatotłuszczowym, 
spożytym po uprzednim znacznym wyczerpaniu glikogenu mięśniowe-
go i wątrobowego na skutek wysiłku fizycznego (170). 

I. 8. Dieta niskowęglowodanowa a wytwarzanie amoniaku. 

Deaminacja AMP do IMP i wzrost stężenia amoniaku w mięśniach 
jest wynikiem zwiększonego tempa hydrolizy ATP w stosunku do refos-
forylacji ADP (206, 230). Reakcja ta zachodzi przy udziale deaminazy 
AMP i jest pierwszą reakcją cyklu nukleotydów purynowych (157). Jej 
rola polega na utrzymaniu wysokiego potencjału energetycznego tzn. 
wysokiego stosunku ATP/ADP i ATP/AMP. Udowodniono, że ilość 
wytwarzanego w mięśniach i przechodzącego do krwi amoniaku zależy 
od intesywności (10, 122), typu (38, 73, 155) i czasu trwania wysiłku 
fizycznego (35). Zwiększoną produkcję tego związku wiąże się z obni-
żeniem stężenia glikogenu mięśniowego zarówno podczas wysiłków o 
charakterze wytrzymałościowym (34, 35), jak i krótkotrwałych wysił-
ków o dużej intensywności (220). Przypuszcza się, że substratem do 
produkcji amoniaku w drugim przypadku mogą być również rozgałę-
zione aminokwasy (118, 134). 

Istnieją dane wskazujące na ścisłą współzależność pomiędzy stęże-
niem mleczanu i amoniaku we krwi podczas wysiłku o stopniowo nara-
stającej intensywności (5, 10, 73), chociaż istnieją prace nie potwier-
dzające takiej zależności (34, 92, 135). 

Nader ważne badania Bergstroma i wsp. (16), którzy zastosowali po 
raz pierwszy technikę przezskórnych biopsji mięśniowych oraz badania 
Hultmana (120) dostarczyły jednoznacznych dowodów, że dieta nisko-
węglowodanowa, podobnie jak wysiłek fizyczny, powoduje obniżenie 
zasobów węglowodanowych organizmu, w tym również zawartości gli-
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kogenu mięśniowego. Natomiast brak jest jednoznacznych danych o 
produkcji amoniaku w tych warunkach, pomimo istnienia - jak już wspo-
mniano - zależności pomiędzy stężeniem glikogenu a produkcją amo-
niaku podczas wysiłków fizycznych. Jedyne oryginalne badania doty-
czące tego zagadnienia przeprowadzone przez Greenhaffa i wsp. (98) 
wskazują, że u ludzi wykonujących wysiłek o stopniowo wzrastającej 
intensywności istnieje tendencja do większego gromadzenia się amo-
niaku we krwi po diecie niskowęglowodanowej. Niewiele wiadomo także 
o sposobach eliminacji tego związku z organizmu. Ostatnio Czarnow-
ski i Górski (62) udowodnili, że ważnym sposobem usuwania nadmiaru 
amoniaku z organizmu podczas wysiłku fizycznego może być jego wy-
dalanie z potem. 

I. 9. Dieta niskowęglowodanowa a równowaga kwasowo-zasadowa. 

Wraz ze zwiększaniem się tempa metabolizmu węglowodanów (gli-
kolizy, glikogenolizy) wzrasta wytwarzanie i przechodzenie z mięśni do 
krwi kwasu mlekowego. U zdrowych ludzi najczęściej sytuacja taka 
występuje podczas wzmożonej aktywności ruchowej i jest główną przy-
czyną podwyższonego stężenia kationów H+ we krwi, czyli tzw. kwasi-
cy metabolicznej. Jedną ze znanych od wielu lat przyczyn kwasicy me-
tabolicznej w spoczynku jest wzrost stężenia we krwi kwasu (3-HM i 
acetooctowego. Zwrócono też uwagę na udział zmian pH krwi w kon-
troli metabolizmu tych związków. Wykazano, że produkcja netto związ-
ków ketonowych we krwi zależy od równowagi kwasowo-zasadowej 
podczas ostrej ketozy wywołanej głodem (115) oraz podczas umiarko-
wanej, długotrwałej ketozy wywołanej dietą niskowęglowodanową(l 14, 
117). Pojawiające się wątpliwości na temat wpływu pH na metabolizm 
związków ketonowych u ludzi zostały niedawno częściowo wyjaśnione 
(116). Po wywołaniu u kobiet kwasicy metabolicznej poprzez dożylną 
infuzję NH4C1 lub argininy (Arg-HCl) oraz zasadowicy poprzez infuzję 
NaHC03, podawano im dożylnie znakowany p-HM i acetooctan wraz z 
somatostatyną, insuliną, glukagonem i hormonem wzrostu. Stężenie 
związków ketonowych we krwi utrzymywano na stałym, odpowiednio 
podwyższonym poziomie, natomiast stężenie hormonów mieściło się w 
zakresie norm fizjologicznych. W badaniach tych uzyskano wzrost o 
50% całkowitej produkcji ciał ketonowych w warunkach doświadczal-
nej zasadowicy, natomiast doświadczalna kwasica spowodowała zaha-
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mowanie produkcji tych związków o 23% po infuzji NH4C1 oraz 40% 
po infuzji argininy. Wyżej opisane reakcje autorzy przypisują zmianom 
tempa lipolizy w tkance tłuszczowej. 

Ostatnio pojawiły się także dowody świadczące o wpływie diety ni-
skowęglowodanowej (ketogennej) na zmiany pH krwi pod wpływem 
krótkotrwałych wysiłków o maksymalnej intensywności (95, 97). Po-
nadto Greenhaff i wsp. (96) stwierdzili niższe pH w próbkach biopsyj-
nych mięśni pobranych od zdrowych mężczyzn po diecie niskowęglo-
wodanowej niż po diecie bogatowęglowodanowej. 

I. 10. Ketoza powysiłkowa. 

Obciążenie organizmu wysiłkiem fizycznym prowadzi do szeregu 
zmian metabolicznych, hormonalnych, krążeniowych i oddechowych, 
które pojawiają się bardzo szybko (najpóźniej kilka min.) po rozpoczę-
ciu wysiłku fizycznego. Wzrost stężenia we krwi związków ketonowych 
stwierdzono natomiast dopiero po 1 godz. od chwili przerwania wysiłku 
a Passmore i Johnson (182) nazwali to zjawisko ketozą powysiłkową. 
Było ono już znane Forssnerowi w 1909 r. na podstawie obserwacji 
wzrostu stężenia acetonu mierzonego w moczu po kilkugodzinnym spa-
cerze. Dopiero w 1936 r. Courtuw i ... _ , . 
mych sobie, potwierdzili bardziej dokładną metodą obserwacje Fors-
snera, dodatkowo wykazując, że spożycie w przeddzień wysiłku posił-
ku bogatowęglowodanowego nie wywołuje wzrostu stężenia ciał keto-
nowych we krwi. Dotychczas nie ma pewności czy powysiłkowa ketoza 
zależy od intensywności i czasu trwania wysiłku fizycznego. Zwracając 
po raz pierwszy uwagę na ten interesujący problem, Courtice i Douglas 
(56) wykazali ścisłą współzależność pomiędzy produkcją związków 
ketonowych po wysiłku fizycznym a pobieraniem tlenu podczas jego 
trwania. Chociaż w ostatnich latach tak idealnej zależności pomiędzy 
tymi zmiennymi nie udało się potwierdzić (72, 129, 130, 131), można 
jednak wysunąć hipotezę, że powysiłkowa ketoza występuje wcześniej i 
jej nasilenie jest większe po długotrwałych wysiłkach o umiarkowanej 
intensywności w porównaniu z krótkotrwałymi wysiłkami o dużej in-
tensywności. Powszechnie przyjmuje się, że przyczyną powysiłkowej 
ketozy może być obniżenie rezerw węglowodanowych organizmu oraz 
zmiany stężenia wielu hormonów we krwi, które są bardzo zbliżone do 
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zmian występujących podczas głodu albo spożywania diety niskowę-
glowodanowej. 

I. 11. Zdolność wysiłkowa w warunkach podwyższonego stężenia 
we krwi związków ketonowych. 

A. Wysiłki wytrzymałościowe. 

Od wspomnianych już pionierskich badań Christensena i Hansena (43) 
aż do chwili obecnej powszechnie przyjmowany jest pogląd, że zdol-
ność do wysiłków wytrzymałościowych ulega pogorszeniu zarówno po 
diecie bogatotłuszczowej, diecie pozbawionej węglowodanów oraz po 
głodzeniu - a zatem w stanach charakteryzujących się także wzrostem 
stężenia związków ketonowych we krwi (2, 14, 18, 25, 43, 68, 84, 140, 
156, 163, 176, 178, 183,254). Istnieją jednak dane Younga (250) świad-
czące o przedłużeniu czasu biegu o umiarkowanej intensywności do 
całkowitego zmęczenia u psów (pure bred beagle) po 5-ciu dniach gło-
dzenia. Inni autorzy wykazali, że zdolność do wysiłków wytrzymało-
ściowych zarówno szczurów (47, 121, 133, 168, 216) jak i psów (102, 
142) ulega poprawie. Co więcej, w niektórych doświadczeniach czas 
biegu do wyczerpania po diecie ubogiej w węglowodany uległ nawet 
poprawie w porównaniu z czasem biegu uzyskanym przez szczury po 
uprzednio zastosowanej diecie bogatowęglowodanowej (168, 216). Po-
nadto Conlee i wsp. (47) uzyskali podobne wydłużenie czasu biegu do 
wyczerpania u szczurów po diecie bogatotłuszczowej, kiedy dwa iden-
tyczne wysiłki wykonano w okresie 72 godz., co świadczyłoby, że w 
okresie powysiłkowym brak w diecie węglowodanów, niezwykle waż-
nego substratu do resyntezy glikogenu mięśniowego i wątrobowego, nie 
wpływa u tych zwierząt na zdolność do wykonania pracy. W badaniach 
u ludzi Phinney i wsp. (184, 185) uzyskali dane wskazujące, że dieta 
niskowęglowodanowa nie pogarsza zdolności do wysiłków wytrzyma-
łościowych. Należy jednak zwrócić uwagę na to, że efekt taki uzyskano 
u kobiet po 6 tyg. niskowęglowodanowej diety odchudzającej (500-750 
kcal x dzień-1) oraz u wytrenowanych kolarzy po 6 tyg. eukalorycznej 
diety niskowęglowodanowej. Sugerowałoby to, że przedłużony niedo-
bór węglowodanów w diecie może powodować zmiany adaptacyjne w 
organizmie ułatwiające resyntezę źródeł energii dla pracujących mięśni 
z zasobów pozawęglowodanowych, szczególnie lipidowych. 
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B. Wysiłki o dużej intensywności. 

Wyniki nielicznych publikacji dotyczących zdolności do wykony-
wania wysiłków o maksymalnej intensywności u ludzi po diecie o ogra-
niczonej ilości węglowodanów wskazują na brak istotnego wpływu ta-
kiej diety na tę zmienną fizjologiczną (2, 49, 139, 140,251). Pogorsze-
nie tolerancji wysiłkowej stwierdzono tylko wtedy, gdy maksymalny test 
wysiłkowy podczas stosowania diety niskowęglowodanowej wykonano 
po uprzednim wyczerpaniu glikogenu mięśniowego poprzez długotrwały 
wysiłek wytrzymałościowy (109, 124). Warto nadmienić, że mniejszą 
zdolność wysiłkową w omówionych wyżej warunkach doświadczalnych 
przypisuje się raczej lokalnemu zmęczeniu (np. wywołanemu zmianami 
pH) po długotrwałej pracy mięśniowej niż niedoborem glikogenu w pra-
cujących mięśniach. 

I. 12. Cel pracy 

Jak wynika z przeglądu piśmiennictwa, istnieje wiele danych na te-
mat rodzaju substratów energetycznych wykorzystywanych podczas róż-
nego typu wysiłków fizycznych oraz wpływu zwiększonej dostępności 
węglowodanów na metabolizm i zdolność do pracy mięśniowej, znacz-
nie mniej natomiast wiadomo na temat metabolizmu wysiłkowego i 
mechanizmów jego kontroli po diecie niskowęglowodanowej. Dostęp-
ne dane sugerują, że zmniejszenie zasobów węglowodanowych organi-
zmu zwiększa udział substratów lipidowych w metabolizmie wysiłko-
wym, poprzez wewnątrzkomórkowe mechanizmy kontrolujące przebieg 
procesów energetycznych i zmiany neurohormonalne stymulujące mo-
bilizację lipidów, dzięki czemu możliwe jest oszczędzanie węglowoda-
nów endogennych na poziomie zapewniającym prawidłowe utrzymanie 
glukozy we krwi. Jednak badania, w których podjęto próbę wyjaśnienia 
wpływu diety niskowęglowodanowej na zdolność wysiłkową oraz reak-
cje metaboliczne i hormonalne na wysiłki fizyczne nie dają pełnej ja-
sności w jakim stopniu zależą one od rodzaju aktywności ruchowej. Co 
więcej, uzyskane wyniki dotyczące tego zagadnienia, w którym prze-
ważnie stosowano próby wysiłkowe o charakterze wytrzymałościowym, 
są często sprzeczne. Dotychczas nie określono w tych warunkach wy-
dolności fizycznej ocenianej na podstawie maksymalnego poboru tlenu 
lub progu przemian beztlenowych, a także wydolności anaerobowej. 
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Dodatkowo interpretację już uzyskanych danych komplikuje fakt, że 
pochodzą one z doświadczeń prowadzonych na zwierzętach (szczury, 
psy), albo z badań u ludzi uprzednio poddanych procesowi treningowe-
mu, pacjentów z otyłością leczonych dietą niskokaloryczną lub podczas 
głodu całkowitego u ludzi zdrowych. Szczególnie niejasna jest rola związ-
ków ketonowych, których wytwarzanie w organizmie wzrasta w czasie 
stosowania diety z ograniczeniem węglowodanów. Jak wiadomo, związki 
ketonowe mogą być utleniane zarówno przez komórki mięśni szkieleto-
wych jak i komórki innych tkanek (np. nerwowej), jeżeli ich stężenie 
osiągnie dostatecznie wysoki poziom. Nie są też w pełni poznane zmia-
ny hormonalne zachodzące podczas wysiłków o różnej charakterystyce 
u osób po diecie niskowęglowodanowej. W dotychczasowych, nielicz-
nych badaniach, określano stężenie we krwi insuliny i glukagonu, rza-
dziej zaś poziom amin katecholowych, brak jest natomiast pomiarów 
stężenia hormonu wzrostu i kortyzolu, które spełniają niezwykle ważną 
rolę w kontroli funkcjonowania mechanizmu glukostatycznego. 

Celem badań stanowiących przedmiot niniejszej pracy było więc 
porównanie wpływu 3-dniowej diety mieszanej oraz diety niskowęglo-
wodanowej, tzw. ketogennej (< niż 5% węglowodanów) na: 1) wydol-
ność aerobową i anaerobową oraz tolerancję wysiłków długotrwałych 
u młodych, zdrowych ludzi, 2) równowagę kwasowo-zasadową oraz 
metaboliczne i neurohormonalne reakcje na wysiłki o różnej charakte-
rystyce. 
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II. MATERIAŁ I METODY 

II. 1. Badani ochotnicy i ogólny schemat badań. 

W badaniach wzięło udział 33 zdrowych, młodych mężczyzn. Ogól-
ną charakterystykę badanych przedstawiono w tabeli 1. Nie uprawiali 
oni sportu, nie palili papierosów i nie stosowali przewlekle leków. Po-
nadto na tydzień przed rozpoczęciem badań, a także w okresie ich trwa-
nia nie pili kawy, herbaty i alkoholu. W poszczególnych seriach każdy z 
badanych brał udział w dwóch identycznych doświadczeniach, różnią-
cych się tylko rodzajem spożywanej diety. Dieta mieszana (kontrolna, 
DM) zawierała 50% węglowodanów, 30% tłuszczów oraz 20% białek, 
natomiast dieta niskowęglowodanowa (ketogenna, DNW) zawierała 50% 
tłuszczu, 45% białek oraz 5% węglowodanów. Diety przygotowano z 
ogólnie dostępnych artykułów żywnościowych na podstawie: „Tabel 
składu i wartości odżywczych produktów spożywczych" sporządzonych 
przez Instytut Żywności i Żywienia w Warszawie. Obydwie diety, spo-
żywane zawsze przez badanych przez okres 3 dni, zawierały taką samą 
ilość energii tj. 32 kcal x kg-1 x dzień-1. Badani zgłaszali się do labora-
torium rano (ok. 800-830), po conajmniej 8 godz. snu, na czczo (10-12 
godz. po ostatnim posiłku). Po półgodzinnym odpoczynku w pozycji 
siedzącej wykonywano spoczynkowe pomiary poboru tlenu (VO,), wy-
dalania dwutlenku węgla (VCO,), wentylacji minutowej (V ) oraz po-
bierano krew przez uprzednio założony do żyły odłokciowej cewnik typu 
Venflon. Następnie badani wykonywali odpowiednią próbę wysiłkową 
na cykloergometrze (Monark-Crescent AB, Varberg, Szwecja). Wydol-
ność fizyczną (V02max) badanych oceniano na 5-7 dni przed głównym 
doświadczeniem. Wykonywali oni test wysiłkowy o stopniowo wzrasta-
jącej intensywności do odmowy, w warunkach jakie opisano wyżej. Za-
wartość tkanki tłuszczowej wyliczano na podstawie grubości fałdów 
skórno-tłuszczowych (69). Wszystkie testy wysiłkowe przeprowadzano 
w temperaturze pokojowej 20-22°C i wilgotności względnej 50-60%. 
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Badani ochotnicy zgodnie z wymogami Deklaracji Helsińskiej, zostali 
poinformowani o celu i metodyce badań, a protokół wszystkich serii 
doświadczalnych został zaakceptowany przez Komisję Nadzoru nad 
Badaniami na Ludziach i Zwierzętach przy Instytucie - Centrum Medy-
cyny Doświadczalnej i Klinicznej, Polskiej Akademii Nauk w Warsza-
wie. 

II. 2. Serie doświadczalne. 

Przeprowadzono 4 serie doświadczalne, w następującym układzie: 
I seria - wpływ diety niskowęglowodanowej (ketogennej) na wydolność 
anaerobową oraz reakcje metaboliczne i hormonalne na wysiłek o su-
pramaksymalnej intensywności (8 mężczyzn), 
II seria - wpływ diety niskowęglowodanowej na reakcje metaboliczne i 
hormonalne na wysiłek o stopniowo narastającym obciążeniu do osią-
gnięcia maksymalnej intensywności wysiłkowej (8 mężczyzn), 
III seria - wpływ diety niskowęglowodanowej na próg mleczanowy w 
relacji do wysiłkowych zmian stężenia amin katecholowych, hormonu 
wzrostu i testosteronu (9 mężczyzn), 
IV seria - wpływ diety niskowęglowodanowej na reakcje metaboliczne i 
hormonalne na 1 godz. wysiłek o umiarkowanej intensywności (50% 
VO,max, 8 mężczyzn). Każdy z badanych brał udział w dwóch iden-
tycznych testach; kontrolnym - po diecie mieszanej i właściwym - po 
diecie niskowęglowodanowej. 

Tabela 1. Ogólna charakterystyka badanych (x ± S.E.) 

Seria 1 Seria il Seria III Seria IV 

n 8 8 9 8 

Wiek {lata} 22.0 ±0.5 22.0 ± 0 9 22.0 ± 0.9 21.0 ±1.1 

Wzrost (cm) 175.9 ± 6.1 173.0± 11.0 177.1 ±4.9 169.0 i 12.0 

Masa dala (kg) 75.8 ±5.3 75.8 ±5.3 77.1 ± 2.8 73.7 ±8.8 

V02mM (1 x min ~\) 3.87 ±0.39 3.97 ±0.19 3.94 ± 0.48 3.72 ± 0.21 

17 

http://rcin.org.pl



II. 3. Wpływ diety niskowęglowodanowej (ketogennej) na wydolność 
anaerobową oraz reakcje metaboliczne i hormonalne na wysiłek 
0 supramaksymalnej intensywności (I seria). 

Badania przeprowadzono u 8 zdrowych mężczyzn w wieku 22 ± 0.5 
lat, o średniej masie ciała 75.8±5.3 kg, wzroście 175.9±6.1 cm oraz 
maksymalnym poborze tlenu 3.87±0.38 1 x min-1, u których zawartość 
tkanki tłuszczowej określana na podstawie grubości fałdów skórno-tłusz-
czowych nie przekraczała 15.5%. 

Zarówno po diecie mieszanej (DM) jak i niskowęglowodanowej 
(DNW) badani poddawani byli testowi Wingate (WT). Test polegał na 
wykonaniu 30 s wysiłku na cykloergometrze z maksymalną szybkością 
pedałowania przy obciążeniu 7.5 g x kg"1. W czasie testów wykonywa-
nych na czczo (10-12 godz. po ostatnim posiłku) mierzono moc osiąga-
ną w ciągu kolejnych 5 s odcinków, wyliczano moc maksymalną (Pmax) 
i średnią (Pśr) jako wskaźniki wydolności anaerobowej. Ponadto mie-
rzono nadwyżkę pobierania tlenu po zakończeniu wysiłku (EPOC) zwa-
ną powszechnie długiem tlenowym w czasie 60 min. restytucji. We krwi 
oznaczano stężenie mleczanu (LA), p-HM, glukozy (BG) oraz IRI i amin 
katecholowych. Próbki krwi pobierano przed rozpoczęciem wysiłku oraz 
3, 15, 30 i 60 min. po jego zakończeniu. 

II. 4. Wpływ diety niskowęglowodanowej na reakcje metaboliczne 
1 hormonalne na wysiłek o stopniowo narastającym obciążeniu 
do osiągnięcia intensywności maksymalnej (II seria). 

Badania przeprowadzono u 8 zdrowych mężczyzn w wieku 22 (0.9 
lat, o średniej masie ciała 75.8±5.3 kg oraz wzroście 173± 11 cm, oraz 
maksymalnym poborze tlenu 3.97±0.19 1 x min"1, u których zawartość 
tkanki tłuszczowej określana na podstawie grubości fałdów skórno-tłusz-
czowych nie przekraczała 15.5%. 

Badani wykonywali dwukrotnie testy wysiłkowe o stopniowo wzra-
stającej intensywności na cykloergometrze po 3-dniowej DM a następ-
nie po 3-dniowej DNW. Próbę wysiłkową rozpoczynano pedałowaniem 
przez 3 min. z prędkością 60 obr. x min."1 bez obciążenia, a następnie 
obciążenie wysiłkowe zwiększano co 3 min. o 30 W. Po osiągnięciu 
przez każdego badanego intensywności 210 W, dalsze obciążenie zmie-
niano indywidualnie w celu oznaczenia V02max. Zarówno przed wysił-
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kiem (ok. 10 min.) oraz w ciągu ostatniej min. każdego obciążenia, a 
także w 3, 15, 30 i 60 min. po zakończonym wysiłku mierzono VE, V0 2 

oraz VCO^,. Na podstawie uzyskanych danych wyliczano współczynnik 
oddechowy (R) oraz dług tlenowy (1 godz.). Przed wysiłkiem oraz pod-
czas jego trwania rejestrowano w sposób ciągły częstość skurczów ser-
ca (HR) przy użyciu elektrokardiografu. 

W czasie testów wykonywanych na czczo (10-12 godz. po ostatnim 
posiłku) oznaczano we krwi stężenie LA, (3-HM, WKT, IRI, A, NA i 
kortyzolu. Ponadto przed rozpoczęciem wysiłku, a także po każdym 
obciążeniu pobierano 0.05 ml krwi z opuszki palca do pomiaru stężenia 
LA. Na podstawie przebiegu zmian stężenia LA we krwi wyliczano próg 
mleczanowy (TLA), stosując metodę transformacji logarytmicznej wg 
Beavera i wsp. (12). Indywidualne wielkości TLA wyrażano w bezwzględ-
nych wartościach obciążenia wysiłkowego, przy których następuje gwał-
towny wzrost stężenia LA we krwi. 

Dodatkowo, przed rozpoczęciem wysiłku oraz natychmiast po jego 
zakończeniu pobierano 0.1 ml krwi z opuszki palca w celu oceny rów-
nowagi kwasowo-zasadowej (168 pH/Blood Analyzer, Ciba Corning). 

II. 5. Wpływ diety niskowęglowodanowej na wysiłkowe zmiany 
stężenia amin katecholowych, hormonu wzrostu i testosteronu 
we krwi w relacji do progu mlecznowego (III seria). 

Badania przeprowadzono u 9 zdrowych mężczyzn w wieku 22±0.9, 
o średniej masie ciała 77.1±2.8 kg, wzroście 177.1±4.9 cm oraz V02max 
3.94±0.48 1 x min1, u których zawartość tkanki tłuszczowej, określana 
na podstawie grubości fałdów skórno-tłuszczowych nie przekraczała 
16%. 

Badani poddawani byli dwukrotnie identycznym testom wysiłkowym 
o stopniowo wzrastającej intensywności na cykloergometrze po 3-dnio-
wej DM a następnie po 3-dniowej DNW. Próbę wysiłkową rozpoczyna-
no pedałowaniem przez 3 min. z prędkością 60 obr. x min."1 bez obcią-
żenia, a następnie obciążenie wysiłkowe zwiększano co 3 min. o 40 W, 
aż do osiągniącia przez każdego badanego obciążenia maksymalnego. 
Zarówno przed wysiłkiem (ok. 10 min.) oraz w czasie 1 min. przerw 
pomiędzy poszczególnymi obciążeniami pobierano krew przez cewnik 
uprzednio założony do żyły łokciowej. We krwi oznaczano stężenia 
LA, A, NA, HGH i T. 
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II. 6. Wpływ diety niskowęglowodanowej na reakcje metaboliczne 
i hormonalne na jednogodzinny wysiłek o umiarkowanej 
intensywności (IV seria). 

Badania przeprowadzono u 8 zdrowych mężczyzn w wieku 21 ±1.1 
lat, o średniej masie ciała 73.7±6.8 kg, wzroście 169±12 cm oraz V02max 
3.72±0.21 1 x min'1, u których zawartość tkanki tłuszczowej określana 
na podstawie grubości fałdów skórno-thiszczowych nie przekraczała 
16.6%. 

Badani poddani byli dwukrotnie 1 godz. testom wysiłkowym na cy-
kloergometrze o intensywności wynoszącej 50% uprzednio oznaczone-
mu VO^max po 3-dniowej DM a następnie po 3-dniowej DNW. Zarów-
no przed wysiłkiem (ok. 10 min.) oraz w kolejnych 5 min. testu, a także 
w 30, 60 oraz 120 min. od chwili jego zakończenia mierzono V , VO, 
oraz VC02 . Na podstawie uzyskanych danych wyliczano współczynnik 
oddechowy (R). Wielkość obiążenia względnego (50%V02 max) spraw-
dzano co 5 min. trwania wysiłku i w razie potrzeby korygowano. Za-
równo przed wysiłkiem (ok. 10 min.), w 30 i 60 min. jego trwania, a 
także w 30, 60 oraz 120 min. okresu restytucji pobierano próbki krwi do 
oznaczeń stężenie LA, WKT, (3-HM, TG, amoniaku, IRI oraz A i NA. 

W celu oznaczenia wydalania amoniaku w pocie, do jego zbiórki 
s to sowano j a ł o w e gaziki o w y m i a r z e 1 0 x 5 cm które p rzy użyciu ^ę? v 
ty przykładano do części lędźwiowo-krzyżowej pleców, pokrywając je 
uprzednio oczyszczoną alkoholem plastikową folią, którą przytwierdzano 
do skóry taśmą samoprzylepną (62, 63). Przed przyłożeniem gazików, 
część lędźwiowo-krzyżową pleców myto mydłem i wodą, a następnie 
przepłukiwano destylowaną wodą i 70% roztworem alkoholu. W 30 min. 
wysiłku gaziki usuwano, skórę przemywano 70% roztworem alkoholu i 
w to samo miejsce ponownie przykładano świeże gaziki, pokrywając je 
nową, uprzednio oczyszczoną alkoholem folią. Gaziki usuwano natych-
miast po zakończeniu wysiłku, a następnie wkładano do probówek i 
wirowano przez 10 min. przy 3000 obr. x min."1 w temperaturze 40C. 
Objętość potu oraz stężenie amoniaku mierzono w próbkach uzyska-
nych w 30 min wysiłku i po jego zakończeniu. Stężenie amoniaku wyli-
czano ze wzoru: 
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gdzie: C - całkowite stężenie amoniaku w pocie, C30, C50 - stężenie amo-
niaku w pocie po 30 i 60 min. wysiłku, V3 0 , V50 - objętość zebranego 
potu w 30 i 60 min. wysiłku. 

Badanych ważono przed wysiłkiem oraz po dokładnym wytarciu potu 
po zakończeniu próby wysiłkowej z dokładnością do 50 g. Ze względu 
na to, że nawet jałowe gaziki zawierają amoniak (62), od uzyskanych 
stężeń amoniaku w pocie odejmowano wartość 2.84 (mol (próba ślepa). 
Otrzymano ją w wyniku oznaczenia amoniaku w pocie zgodnie z opisa-
ną wyżej procedurą u 6-ciu badanych pozostających w spoczynku przez 
30 min. 

II. 7. Metody analityczne. 

Stężenie BG, LA i TG oznaczano stosując zestawy produkowane 
przez firmę Boehringer (Diagnostica Mannheim, Niemcy), natomiast 
stężenie WKT mierzono enzymatyczną mikrometodą Shimizu i wsp. 
(215) a stężenie (3-HM enzymatyczną metodą opisaną przez William-
son'a i wsp. (243). Stężenie IRI i HGH oznaczano metodą radioimmu-
nologiczną, używając zestawów produkowanych przez Instytut Energii 
Atomowej (Świerk, Polska), kortyzolu i T przy pomocy zestawów pro-
dukowanych przez Orion Diagnostica (Espoo, Finlandia). Stężenie A i 
NA oznaczano metodą radioenzymatyczną opisaną przez Da Prada i 
Zurcher (64), używając testów produkowanych przez Chemacol Co. Ltd. 
(Czechy). 

II. 8. Statystyczna analiza wyników. 

Statystyczną ocenę istotności różnic pomiędzy dietami przeprowa-
dzono stosując jednoczynnikową analizę wariancji, następnie testNew-
mana-Keuls«a lub sparowany test Studenta. Za różnicę istotną przyjęto 
p<0.05. Wyniki uzyskane w pracy przedstawiono jako średnie arytme-
tyczne z błędami standardowymi (SE). 
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III. WYNIKI 

III. 1. Wpływ diety niskowęglowodanowej na wydolność 
anaerobową oraz reakcje metaboliczne i hormonalne 
na wysiłek o supramaksymalnej intensywności. 

Uzyskana w teście Wingate wartość P wyniosła 533.08±20.99 W 
po DNW i była istotnie (p<0.05) niższa niż po DM (581.21 ±18.42 W). 
Nie stwierdzono natomiast różnic w wartości Pmax między dietami. 
Dług tlenowy, mierzony w ciągu 1 godz. po zakończeniu WT, osiągnął 
wartość 10.6210.71 1 po DM i uległ istotnemu (p<0.05) obniżeniu do 
9.11±0.72 1 po DNW (Ryc. 1). Spożywanie DNW spowodowało znacz-
ny wzrost wyjściowego stężenia (3-HM we krwi (p<0.001). W okresie 
powysiłkowym, w ciągu 1 godz. od chwili zakończenia WT stężenie 
tego związku ulegało obniżeniu, osiągając jednak wartości znacznie 
wyższe niż uzyskane przez tych samych badanych po DM (Ryc. 2). 

Pod wpływem DNW stężenie BG we krwi było istotnie obniżone 
(p<0.05) już w okresie przedwysiłkowym (spoczynkowym), natomiast 
w okresie powysiłkowym obserwowano znaczny wzrost stężenia tego 
cukru we krwi po DNW w stosunku do wartości uzyskanych po DM 
(p<0.05; Ryc. 3). Przedwysiłkowe stężenie LA we krwi nie różniło się 
istotnie statystycznie po obydwu dietach, podczas gdy w 3 i 15 min. po 
zakończeniu wysiłku supramaksymalnego poziom BG był niższy po die-
cie NW niż DM (odpowiednio: p<0.05 i p<0.01; Ryc. 4). 

Po DNW stwierdzono istotnie niższe stężenie (p<0.01) IRI we krwi 
w porównaniu z wartościami po DM, zarówno przed rozpoczęciem WT 
jak i w okresie powysiłkowym (Ryc. 5). Stężenie NA w osoczu krwi 
było znacznie podwyższone (p<0.05) po DNW, co stwierdzono zarów-
no przed testem wysiłkowym jak i w 30 min. po jego zakończeniu (Ryc. 
6). Stwierdzono również tendencję do zwiększonego stężenia A przed 
testem i istotne podwyższenie tego hormonu w okresie restytucji (do 30 
min.) w stosunku do wartości uzyskanych po DM (Ryc. 7). 
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TEST WINGATE 

Puax Psa 1 h-5POC 
Ryc. 1. Moc maksymalna (Pmax) i moc średnia (P.r) oraz jednogodzinny dług 
tlenowy (1 h - EPOC) u ośmiu mężczyzn po 3 dniach diety mieszanej (prosto-
kąty białe) lub diety niskowęglowodanowej (prostokąty czarne). Gwiazdka 
oznacza istotne statystycznie różnice pomiędzy próbami wysiłkowymi, *p<0.05. 

RESTYTUCJA POWYSIŁKOWA 
Ryc. 2. Stężenie we krwi (3-hydroksymaślanu przed i po teście Wingate u ośmiu 
mężczyzn, wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (prostokąty białe) lub diety 
niskowęglowodanowej (prostokąty czarne). Gwiazdki oznaczają istotne staty-
stycznie różnice pomiędzy doświadczeniami, *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001. 
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[mmol * I 1] GLUKOZA 

SPOCZYNEK 3 15 30 60 [min] 
RESTYTUCJA POWYSIŁKOWA 

Ryc. 3. Stężenie we krwi glukozy przed i po teście Wingate u ośmiu mężczyzn, 
wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (prostokąty białe) lub diety niskowę-
glowodanowej (prostokąty czarne). Gwiazdki oznaczają istotne statystycznie 
różnice pomiędzy doświadczeniami, *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001. 

SPOCZYNEK 3 15 30 60 [min] 
RESTYTUCJA POWYSIŁKOWA 

Ryc. 4. Stężenie we krwi mleczanu przed i po teście Wingate u ośmiu męż-
czyzn, wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (prostokąty białe) lub diety 
niskowęglowodanowej (prostokąty czarne). Gwiazdki oznaczają istotne staty-
stycznie różnice pomiędzy doświadczeniami, *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001. 
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SPOCZYNEK 3 15 30 60 [min] 
RESTYTUCJA POWYSIŁKOWA 

Ryc. 5. Stężenie we krwi insuliny przed i po teście Wingate u ośmiu mężczyzn, 
wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (prostokąty białe) lub diety niskowę-
glowodanowej (prostokąty czarne). Gwiazdki oznaczają istotne statystycznie 
różnice pomiędzy doświadczeniami, *p<0.05, **p<0.01. 

[pmol * ml ] NORADRENALINA 

SPOCZYNEK 3 15 30 [min] 
RESTYTUCJA POWYSIŁKOWA 

Ryc. 6. Stężenie we krwi noradrenaliny przed i po teście Wingate u ośmiu 
mężczyzn, wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (prostokąty białe) lub die-
ty niskowęglowodanowej (prostokąty czarne). Gwiazdki oznaczają istotne sta-
tystycznie różnice pomiędzy doświadczeniami, *p<0.05, **p<0.01. 
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>1 
[pmol x ml ] ADRENALINA 

SPOCZYNEK 3 15 30 
RESTYTUCJA POWYSIŁKOWA 

[min] 

Ryc. 7. Stężenie we krwi adrenaliny przed i po teście Wingate u ośmiu męż-
czyzn, wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (prostokąty białe) lub diety 
niskowęglowodanowej (prostokąty czarne). Gwiazdki oznaczają istotne staty-
stycznie różnice pomiędzy doświadczeniami, *p<0.05, **p<0.01. 

III. 2. Wpływ diety niskowęglowodanowej na reakcje metaboliczne 
i hormonalne na wysiłek o stopniowo narastającym obciążeniu 
do osiągnięcia intensywności maksymalnej. 

Nie stwierdzono spowodowanych dietą różnic w spoczynkowym po-
borze tlenu, natomiast współczynnik oddechowy był niższy po DNW, 
zarówno w spoczynku (p<0.05) jak i podczas trwania wysiłku (p<0.05; 
Tab. 2). Pobór tlenu jak i HR w poszczególnych obciążeniach wysiłko-
wych były wyższe po DNW niż po DM, za wyjątkiem obciążenia mak-
symalnego, kiedy to nie stwierdzono różnic w HR (Ryc. 8, 9). V02max 
było istotnie wyższe (p<0.05) a dług tlenowy niższy (p<0.05) po DNW 
niż po DM (Tab. 2). Po DNW TLA ulegał istotnie statystycznemu 
przesunięciu (p<0.05) w kierunku wyższych obciążeń wysiłkowych 
(Tab. 2). 
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Tabela 2. Pobór tlenu (V02), współczynnik oddechowy (R) przed i po wysiłku 
o stopniowo narastającym obciążeniu do osiągnięcia maksymalnej intensyw-
ności oraz jednogodzinny dług tlenowy (1 h EPOC) i próg mleczanowy (TLA) u 
8 badanych mężczyzn po diecie mieszanej i niskowęglowodanowej. Wartości 
przedstawiono jako średnie ± S.E. 

Dieta mieszana Dieta niskowę-
glowodanowa 

Istotność 
statystyczna p 

VO? ( lx min '1) 
Spoczynek 
Wysiłek maksymalny 

0.347 ±0,047 
3.972 ±0.190 

0.344 ±0.048 
4.344 ±0.187 

n. s. 
< 0.05 

R 
Spoczynek 
Wysiłek maksymalny 

0.86 x 0.01 
1.04 t 0.01 

0.76 t 0.01 
0.98 ± 0 01 

< 0.01 
< 0.05 

1 h EPOC (ml x kg ') 
LT (W) 

115 82 ±11.03 
137.65 ±0.37 

96.06 ±12.70 
170.52 ± 15.3 

< 0.05 
< 0 05 

POBIERANIE TLENU 

OBCIĄŻENIE (W) 

Ryc. 8. Pobieranie tlenu podczas wysiłku o stopniowo narastającej intensyw-
ności aż do osiągnięcia obciążenia maksymalnego u ośmiu mężczyzn, wyko-
nanym po 3 dniach diety mieszanej (kółka białe) lub diety niskowęglowoda-
nowej (kółka czarne). Gwiazdki oznaczają istotne statystycznie różnice po-
między doświadczeniami, *p<0.05. 
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HR 

OBCIĄŻENIE (W) 

Ryc. 9. Częstość skurczów serca podczas wysiłku o stopniowo narastającej 
intensywności aż do osiągnięcia obciążenia maksymalnego u ośmiu mężczyzn, 
wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (kółka białe) lub diety niskowęglo-
wodanowej (kółka czarne). Gwiazdki oznaczają istotne statystycznie różnice 
pomiędzy doświadczeniami, *p<0.05. 

Podobnie jak w I serii badań DNW spowodowała znaczny wzrost 
stężenia we krwi (3-HM zarówno przed, jak i po wysiłku fizycznym. 
Podobne zmiany obserwowano w stężeniu WKT we krwi. Przed i po-
wysiłkowe wartości stężenia LA były natomiast niższe po DNW w sto-
sunku do DM (Tab. 3). 

Po DNW stwierdzono znaczne podwyższenie stężenia amin kate-
cholowych i kortyzolu w osoczu, któremu towarzyszyło obniżenie stę-
żenia IRI przed, jak i po zastosowanym wysiłku. Po żadnej z diet nie 
zmieniało się natomiast powysiłkowe stężenie kortyzolu we krwi 
(Tab. 4). 

W okresie restytucji wystąpiło istotne (p<0.05) obniżenie pH krwi 
po DNW w porównaniu do wartości uzyskanych po DM. Jednocześnie 
DNW spowodowała obniżenie przed i powysiłkowych wartości BE 
(p<0.05) i SB (p<0.05) w stosunku do uzyskanych po DM (Tab. 5). 
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Tabela 3. Stężenie (3-hydroksymaślanu ((3-HM), wolnych kwasów tłuszczo-
wych (WKT) i mleczanu (LA) przed i po wysiłku o stopniowo narastającym 
obciążeniu do osiągnięcia maksymalnej intensywności we krwi u 8 badanych 
mężczyzn po diecie mieszanej i niskowęglowodanowej. Wartości przedsta-
wiono jako średnie ± S.E. 

Dieta mieszana Dieta niskowę-
glowodanowa 

Istotność 
statystyczna p 

J5-hydroksymailan (jaM) 
Spoczynek 279.44 ± 8125 1906.66 t 287.25 < 0.001 
Czas po wysiłku 3 min 257.78 ± 80.25 1622.22 ± 201.86 < 0.001 

15 min 273.33 ± 87.17 1222.22 ± 250.32 < 0.001 
30 min 292.22 ± 64.67 923.33 i 183.84 < 0.001 
60 min 446.11 ± 112.49 945.33 ± 79.18 < 0.001 

WKTGiM) 
Spoczynek 580.14 ± 68.59 832.16 3: 88.15 < 0.001 
Czas po wysiłku 3 min 561.28 ± 58.02 798.71 ± 67.46 < 0.01 

15 min 608.14 ± 67.13 714.331 39.92 < 0.05 
30 min 632.43 ± 52.60 694.84 ± 68.03 n. s. 
60 min 663.43 ± 78.35 833.73 ± 91.55 < 0.01 

UK (mM) 
Spoczynek 1.45 ± 0.49 0.92 ± 0.17 < 0.05 
Czas po wysiłku 3 min 10.01 ± 2.04 7.141 1.90 < 0.01 Czas po wysiłku 

15 min 8.45 ± 1.98 5.96 ± 1.82 < 0.01 
30 min 4.61 ± 1.05 3.76 t 1.21 < 0.05 
60 min 2.18 i 0.79 1.72 ± 0.38 < 0.05 

III. 3. Wpływ diety niskowęglowodanowej na wysiłkowe zmiany 
stężenia amin katecholowych, hormonu wzrostu i testosteronu 
we krwi w relacji do progu mleczanowego. 

Po DNW stężenie LA we krwi było niższe przy wszystkich obciąże-
niach wysiłkowych, a TLA , podobnie jak w serii II uległ przesunięciu w 
kierunku wyższych obciążeń (p<0.05) w porównaniu do odpowiednich 
wartości po DM (Ryc. 10). Przebieg zmian stężenia A, NA, T i HGH po 
obydwu zastosowanych dietach, podobnie jak w przypadku LA, miał 
charakter krzywej wykładniczej (Ryc. 11, 12, 13, 14). Po DM wartości 
progowe dla A, NA i HGH wystąpiły przy obciążeniu zbliżonym do 
T l a , które wynosiło 122.8 ( 7.3 W, natomiast nieliniowy wzrost T we 
krwi wystąpił przy obciążeniu 148.9(7.1 W (Ryc. 10, 11, 12, 14). Po-
nadto po diecie tej obserwowano wyższe stężenia A, NA, HGH oraz 
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Tabela 4. Stężenie insuliny, adrenaliny (A), noradrenaliny (NA) i kortyzolu 
przed i po wysiłku o stopniowo narastającym obciążeniu do osiągnięcia mak-
symalnej intensywności we krwi u 8 badanych mężczyzn po diecie mieszanej 
i niskowęglowodanowej. Wartości przedstawiono jako średnie ± S.E. 

Dieta mieszana Dieta niskowę-
glowodanowa 

Istotność 
statystyczna p 

Insulina (mU x ml ') 
Spoczynek 23.04 ± 3.50 10. 50 ± 3.45 < 0.05 
Czas po wysiłku 3 min 17.27 ± 3.80 8.85 ± 3.19 < 0.05 

15 min 22.59 ± 5.35 11.06 ± 3.62 < 0.05 
30 min 16.58 ± 2.96 12.69 ± 3.05 < 0.05 
60 min 18.71 ± 2.35 14.44 ± 3.25 n. s. 

A (pmol x ml'1) 
Spoczynek 0.58 ± 0.08 0.79 ± 0.06 < 0.05 
Czas po wysiftu 3 min 2.0S ± 0.13 3.31 t 0.60 < 0.05 

15 min 0.77 ± 0.07 1.15 ± 0.18 < 0.05 
30 min 0.77 ± 0.07 1.15 ± 0.19 n. s. 

NA (pmol x ml'1) 
Spoczynek 2.92 ± 0.30 4.72 ± 0.93 < 0.05 
Czas po wysiłku 3 min 12.58 ± 2.33 20.05 ± 2.07 < 0.01 

15 min 5.91 ± 0.92 9.31 ± 1.46 < 0.05 
30 min 4.22 ± 0.95 5.75 ± 0.95 n. s. 

Kortyzol (nmol x l ') 
Spoczynek 190.11 ± 40.12 233.63 ± 38.13 < 0.05 
Czas po wysiłku 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 i 61.66 266.97 i 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 dwuwęglany (SB) przed 
i po wysiłku o stopniowo narastającym obciążeniu do osiągnięcia maksymal-
nej intensywności u 8 badanych mężczyzn po diecie mieszanej i niskowęglo-
wodanowej. Wartości przedstawiono jako średnie ± S.E. 

Dieta mieszana Die ta n i skowę-
g l o w o d a n o w a 

Is to tność 
s ta tys tyczna p 

PH 
Spoczynek 7.36 ±0.01 7.28 ± 0 01 n.s. 
Wysiłek maksymalny 7.28 ±0.01 7.05 ±0.01 < 0.05 

BE (mM) 
Spoczynek -4.86 ±0.55 -7.42 ±0.80 < 0.05 
Wysiłek maksymalny -13.04 ±0.42 -20.28*1.66 < 0.05 

SB (mM) 
Spoczynek 21.58 ±0.38 19.82 ±0.58 < 0.05 
Wysiłek maksymalny 14 60 ±0.43 11.16 ±1.18 < 0.05 
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LA 

W 

Ryc. 10. Zmiany stężenia mleczanu we krwi podczas wysiłku o stopniowo 
narastającym obciążeniu aż do osiągnięcia maksymalnej intensywności u ośmiu 
mężczyzn, wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (kółka białe) lub diety 
niskowęglowodanowej (kółka czarne). Strzałki oznaczają wystąpienie progu 
mleczanowego. Gwiazdki oznaczają istotne statystycznie różnice pomiędzy 
doświadczeniami przy danych obciążeniach, *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001. 

niższe stężenie T przy wszystkich obciążeniach wysiłkowych w porów-
naniu z odpowiednimi wartościami poDM (Ryc. 11, 12, 13, 14). Obcią-
żenie, przy którym stwierdzono próg w przebiegu zmian stężenia HGH 
i T, podobnie jak w przypadku TL , było istotnie wyższe (Ryc. 13, 14). 
Zastosowane diety nie wpłynęły natomiast znacząco na wartość progo-
wą dla stężenia A we krwi, a obciążenie wysiłkowe, przy których wystą-
pił próg dla NA po DNW było istotnie niższe po DNW niż po DM 
(Ryc. 11,12). 
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w 
Ryc. 11. Zmiany stężenia adrenaliny we krwi podczas wysiłku o stopniowo 
narastającym obciążeniu aż do osiągnięcia maksymalnej intensywności u ośmiu 
mężczyzn, wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (kółka białe) lub diety 
niskowęglowodanowej (kółka czarne). Strzałki oznaczają wystąpienie progu 
adrenalinowego. Gwiazdki oznaczają istotne statystycznie różnice pomiędzy 
doświadczeniami przy danych obciążeniach, *p<0.05, **p<0.01. 

W 
Ryc. 12. Zmiany stężenia noradrenaliny we krwi podczas wysiłku o stopniowo 
narastającym obciążeniu aż do osiągnięcia maksymalnej intensywności u ośmiu 
mężczyzn, wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (kółka białe) lub diety 
niskowęglowodanowej (kółka czarne). Strzałki oznaczają wystąpienie progu 
noradrenalinowego. Gwiazdki oznaczają istotne statystycznie różnice pomię-
dzy doświadczeniami przy danych obciążeniach, *p<0.05, **p<0.01. 
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W 
Ryc. 13. Zmiany stężenia testosteronu we krwi podczas wysiłku o stopniowo 
narastającym obciążeniu aż do osiągnięcia maksymalnej intensywności u ośmiu 
mężczyzn, wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (kółka białe) lub diety 
niskowęglowodanowej (kółka czarne). Strzałki oznaczają wystąpienie progu 
testosteronu. Gwiazdki oznaczają istotne statystycznie różnice pomiędzy do-
świadczeniami przy danych obciążeniach, **p<0.01, ***p<0.001. 

W 
Ryc. 14. Zmiany stężenia hormonu wzrostu w osoczu podczas wysiłku o stop-
niowo narastającym obciążeniu aż do osiągnięcia maksymalnej intensywności 
u ośmiu mężczyzn, wykonanym po 3 dniach diety mieszanej (kółka białe) lub 
diety niskowęglowodanowej (kółka czarne). Strzałki oznaczają wystąpienie 
progu hormonu wzrostu. Gwiazdki oznaczają istotne statystycznie różnice po-
między doświadczeniami przy danych obciążeniach, *p<0.05, **p<0.01, 
***p<0.001. 
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III. 4. Wpływ diety niskowęglowodanowej na reakcje metaboliczne 
i hormonalne na jednogodzinny wysiłek o umiarkowanej 
intensywności (50% V02max). 

Podobnie jak w poprzednich seriach, DNW spowodowała obniżenie 
R na czczo (p<0.05), w czasie wysiłku (p<0.05) oraz w okresie powysił-
kowym (p<0.05) w stosunku do wartości uzyskanych po DM (Tab. 5 ) . 
Po diecie tej stwierdzono także znamiennie wyższe stężenie WKT w 
osoczu krwi u badanych przed (p<0.05), w czasie trwania wysiłku fi-
zycznego o umiarkowanej intensywności (p<0.05) oraz w okresie res:y-
tucji (p<0.05) w porównaniu z DM. Po obydwu zastosowanych dietach 
stężenie WKT we krwi było istotnie wyższe (p<0.05) w stosunku do 
odpowiednich wartości przedwysiłkowych jeszcze w 2 godz. od chwili 
zakończenia wysiłku (Tab. 7). Przebieg zmian stężenia p-HM we kiwi 
był podobny jak w przypadku WKT. Stwierdzono znamiennie wyższe 
wartości p-HM u ochotników badanych po DNW niż po DM przed 
(p<0.05), w czasie trwania wysiłku fizycznego o umiarkowanej inten-
sywności (p<0.05) oraz w okresie powysiłkowym (p<0.05). Stężenie p-
HM w osoczu po 2 godz. restytucji było istotnie wyższe (p<0.05) w 
stosunku do odpowiednich wartości przedwysiłkowych po obydwu za-
stosowanych dietach (Tab. 7). 

Tabela 6. Współczynnik oddechowy (R) przed, w czasie trwania wysiłku o 
intensywności 50% V 0 2 m a x oraz w okresie restytucji powysiłkowej we krwi 
u 8 badanych mężczyzn po diecie mieszanej i niskowęglowodanowej. Warto-
ści przedstawiono jako średnie ± S.E. 

Dieta mieszana Dieta niskowę-
glowodanowa 

Istotność 
statystyczna p 

R 
Spoczynek 0.88 i 0.01 0.79 X 0.01 < 0.05 

Czas trwania wysiłku 30 min 0.81 ± 0.01 0.77 ± 0.01 < 0.05 Czas trwania wysiłku 
60 min 0.78 ± 0.01 0.74 * 0.03 < 0.05 

Czas po wysiłku 30 min 0.83 ± 0.02 0.78 ± 0.02 < 0.05 
60 min 0.84 ± 0.02 0.76 ± 0.03 < 0.05 

120 min 0.88 ± 0.01 0.77 ¿ 0.01 < 0.05 
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Tabela 7. Stężenie (3-hydroksymaślanu, wolnych kwasów tłuszczowych (WKT), 
triacylogliceroli (TG) w osoczu przed, w czasie trwania wysiłku o intensyw-
ności 50% V 0 2 m a x oraz w okresie restytucji powysiłkowej u 8 badanych męż-
czyzn po diecie mieszanej i niskowęglowodanowej. Wartości przedstawiono 
jako średnie ± S.E. 

Dieta mieszana Dieta niskowę-
glowodanowa 

istotność 
statystyczna p 

p-hydroksymaślan (|aM) 
Spoczynek 259 45 i 46.26 1506,66 ± 257.15 < 0001 
Czas trwania wysiłku 30 min 282.31 ± 51.45 1298.32 ± 181 34 < 0.001 Czas trwania wysiłku 

60 min 266.87 ± 61.19 1432.23 ± 203.27 < 0.001 
Czas po wysiłku 30 min 289.78 ± 80.52 1322.81 ± 171.86 < 0.001 

60 min 373.33 ± 78.17 1522.42 ± 230 63 < 0 001 
120 min 592.22 t 68 92' 1791.57 ± 243.72" < 0 001 

WKT (KM) 
Spoczynek 543.54 ± 58 19 832.16 ± 88.15 < 0.05 
Czas trwania wysiłku 30 min 597.94 ± 40.07 848.21 i 64 96 < 0.05 Czas trwania wysiłku 

60 min 655.28 ± 51.76 891.47 ± 83.54 < 0.05 
Czas po wysiłku 30 min 561.28 t 78.02 799.71 ± 67 46 < 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) 
0.05 Spoczynek 4.26 ± 0.13 4.91 ± 0 07 < 0.05 

Czas trwania wysiłku 30 min 4.22 ± 0.08 4.49 ± o.oe' n. s. 
60 min 4 31 ± 0.10 4.60 ± 0.18' n. s. 

Czas po wysiłku 30 min 4.29 ± 0.09 4.87 ± 0.09 < 0.05 
60 min 4.43 ± 0.17 4.96 ± 0.11 < 0.05 

120 min 4.17 ± 0.13 4.89 ± 0.11 < 0.05 

Po DNW wykazano również znacznie wyższe stężenie TG w spo-
czynku (p<0.05) oraz w okresie restytucji (p<0.05). Umiarkowany wy-
s łek fizyczny spowodował znamienne obniżenie (p<0.05) stężenia TG 
we krwi w stosunku do wartości przedwysiłkowych tylko po 3-dniowej 
DNW (Tab. 7). 

Stężenie LA we krwi przed próbą wysiłkową oraz w czasie jej trwa-
nia było istotnie obniżone (p<0.05) po DNW w stosunku do odpowied-
nich wartości po DM, natomiast nie różniło się w okresie powysiłko-
wym (Tab. 8). Nie stwierdzono istotnych różnic w stężeniu BG po 
obydwu zastosowanych dietach (Tab. 8). Spożycie DNW nie wpłynęło 
na stężenie we krwi amoniaku w spoczynku (Tab. 9). Wysiłek o umiar-
kDwanej intensywności spowodował zwiększenie stężenia amoniaku we 
krwi po obydwu zastosowanych dietach w stosunku do wartości przed-
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Tabela 8. Stężenie glukozy i mleczanu (LA) w osoczu przed, w czasie trwania 
wysiłku o intensywności 50% VO,max oraz w okresie restytucji powysiłko-
wej u 8 badanych mężczyzn po diecie mieszanej i niskowęglowodanowej. War-
tości przedstawiono jako średnie ± S.E. 

Dieta mieszana Dieta niskowę-
glowodanowa 

Istotność 
statystyczna p 

Glukoza (mg x dl"1) 
Spoczynek 98 ± 3 83 ± 4 < 0.05 
Czas trwania wysiłku 30 min 92 ± 4 82 ± 6 < 0.05 

60 min 89 ± 6 76 ± 8 < 0.05 
Czas po wysiłku 30 min 9 4 ± 6 91 ± 5 n. s. 

60 min 95 ± 5 90 ± 7 n. s. 
120 min 93 ± 4 89 ± 6 n. s. 

LA (mM) 
< 0.05 Spoczynek 1.00= 0.10 0.80 ± 0.20 < 0.05 

Czas trwania wysiłku 30 min 1.18 ± 0.12 0.98 ±0.17 < 0.05 
60 min 1.40 i 0.30 1.10 ± 0.20 < 0.05 

Czas po wysiłku 30 min 1.192:0.19 0.99 ± 0.21 n. s. 
60 min 1.09 i 0.17 0.88 ±0.23 n. s. 

120 min 1 08 i 0.22 0.84 i 0.26 n. s. 

Tabela 9. Stężenie amoniaku przed, w czasie trwania i po jednogodzinnym 
wysiłku o intensywności 50% VO,max w osoczu oraz w pocie u 7 badanych 
mężczyzn po diecie mieszanej i niskowęglowodanowej. Wartości przedsta-
wiono jako średnie ± S.E. 

Dieta mieszana Dieta niskowę-
glowodanowa 

Istotność 
statystyczna p 

Osocze krwi (jaM) 
Spoczynek 30.4 ±6.4 30.0 ± 5.4 < n. s. 

Czas trwania wysiłku 30 min 
60 min 

38 1 i 6.9 
58.9 ±8.1 

58 9 ±7.4 
77.9 ±8,3 

< 0.05 
<0.05 

Pot 
Po zakończeniu wysiłku 3290.5 ± 676.5 4885.4 ± 940.3 <0.05 
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Tabela 10. Stężenie insuliny (IRI), hormonu wzrostu (HGH) przed, w czasie 
trwania wysiłku o intensywności 50% V 0 2 m a x oraz w okresie restytucji po-
wysiłkowej we krwi u 8 badanych mężczyzn po diecie mieszanej i niskowę-
glowodanowej . Wartości przedstawiono jako średnie ± S.E. 

Dieta mieszana Dieta niskowę-
glowodanowa 

Istotność 
statystyczna p 

IRI (mU x m l ' ' ) 
Spoczynek 25.51 ±1.16 18.87 ±0.79 <0 .01 
Czas trwania wysiłku 30 min 22.70 ±0.87 15.08 ±1.33 <0.01 

60 min 18.72 ±0.80 15.72 ±0.95 <0.01 
Czas po wysiłku 30 min 17.21 ±1.04 13.90 ±1.27 <0.01 

60 min 17.14 ±0.59 13.13 ± 0.56 <0.01 
120 min 22.19 ±1.11 17.11 ± 1.07 < 0 01 

HGH ( m U * m l " ' ) 
Spoczynek 5.51 ±1.18 17.92 ±3.00 < 0 01 
Czas (rwania wysiłku 30 min 38.46 2:5.65 77.56 ± 13.90 < 0.01 

60 min 65 67 ± 12.39 80.96 ± 20.26 < 0.05 
Czas po wysiłku 30 min 29.83 ±8.50 34.40 ±6.18 <0.05 

60 min 7.81 ±1.71 15.14 ±6.78 < 0.05 
120 min 5.04 * 0.65 14.52 ±3.88 < 0.05 

wysiłkowych, przy czym wartości uzyskane po DNW były istotnie wy-
ższe (p<0.05) od stwierdzonych po DM. (Tab. 9). Rodzaj diety nie wpły-
nął istotnie na ilość utraconego potu podczas 1 godz. wysiłku o umiar-
kowanej intensywności (730±(SD)130 ml po DM i 679 (130 ml po die-
cie DNW, p>0.05). 

Po DNW stwierdzono istotne obniżenie stężenia IRI we krwi przed 
(p<0.05), podczas trwania wysiłku (p<0.05), a także w okresie powysił-
kowym (p<0.05) w stosunku do odpowiednich wartości uzyskanych po 
DM (Tab. 10). Po diecie tej wykazano, podobnie jak w poprzednich se-
riach, zwiększone stężenia we krwi HGH przed (p<0.05) i podczas trwa-
nia wysiłku (p<0.05), a także w okresie powysiłkowym (p<0.05) w sto-
sunku do odpowiednich wartości uzyskanych po DM (Tab. 10). Stęże-
nie A i NA w osoczu krwi uległo znacznemu podwyższeniu pod wły-
wem DNW zarówno przed (p<0.05) jak i w czasie długotrwałego wysił-
ku (p<0.05; Tab. 11), chociaż wartości obydwu amin były znacznie niż-
sze od stwierdzanych w poprzednich seriach ze względu na mniejszą 
intensywność pracy. W okresie restytucji stężenie amin katecholowych 
po DNW utrzymywało się na podwyższonym poziomie w ciągu 0.5 
godz. w przypadku NA (p<0.05) oraz 1 godz. w przypadku A (p<0.05) 
w stosunku do odpowiednich wartości uzyskanych po DM (Tab. 11). 
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Tabela 11. Stężenie adrenaliny (A) i noradrenaliny (NA) przed, w czasie trwa-
nia wysiłku o intensywności 50% V02max oraz w okresie restytucji powysił-
kowej we krwi u 8 badanych mężczyzn po diecie mieszanej i niskowęglowo-
danowej. Wartości przedstawiono jako średnie ± S.E. 

Dieta mieszana Dieta niskowę-
glowodanowa 

Istotność 
statystyczna p 

A (pmol x ml - 1 ) 
Spoczynek 0.83 ±0.16 1.55 ±0.29 < 0.05 
Czas trwania wysiłku 30 min 1.26 ±0.10 1.83 ±0.15 <0.05 

60 min 2.07 ± 0.28 2.62 ±0,12 < 0.05 
Czas po wysiłku 30 min 4.22 ±0.95 1.42 ±0.18 < 0.05 

60 min 0.91 ±0.14 1.16 ±0.20 < 0.05 
120 min 0.87 ±0.24 0.92 ±0.16 n. s. 

NA (pmol x m l " ' ) 
Spoczynek 2.46 ±0.17 3.06 ± 0.26 < 0.05 
Czas trwania wysiłku 30 min 6.20 ± 0.60 9.21 ±1.13 < 0.05 

60 min 8.52 ±0.99 10.99 ±1.26 < 0.05 
Czas po wysiłku 30 min 2.57 ±0.16 4.01 ± 0.35 < 0.05 

60 min 2.35 ± 0.28 2.76 ± 0.23 n. s. 
120 min 2.21 ±0.20 2.59 ± 0.23 n. s. 

38 

http://rcin.org.pl



IV. DYSKUSJA 

IV. 1. Wprowadzenie. 

Jak udokumentowano we Wstępie, wyniki badań próbujących wyja-
śnić wpływ diety niskowęglowodanowej (ketogennej) na zdolność wy-
siłkową oraz reakcje metaboliczne i hormonalne na wysiłki fizyczne są 
rozbieżne i trudne do interpretacji, również wtedy, gdy porównuje się 
efekty fizjologiczne wysiłków o podobnej charakterystyce uzyskane przez 
różnych autorów. Na podstawie danych dotyczących cech somatycznych 
i fizjologicznych uczestniczących w cytowanych badaniach ochotników 
i pacjentów można stwierdzić, że nie stanowili oni homogennych grup, 
co może być jedną z głównych przyczyn omawianych rozbieżności. 
Powszechnie wiadomo, że hemodynamiczne, metaboliczne i hormonal-
ne reakcje na wysiłek fizyczny u ludzi w znacznym stopniu zależą od 
poziomu ich wytrenowania, rodzaju spożywanej diety, płci, wieku oraz 
od składu ciała (143). Należałoby zaznaczyć, że większość badań doty-
czących wpływu podwyższonego stężenia związków ketonowych we 
krwi na reakcje metaboliczne i hormonalne na wysiłki fizyczne wyko-
nywano u pacjentów podczas leczenia otyłości prostej, u których wzrost 
stężenia związków ketonowych spowodowany był ujemnym bilansem 
energetycznym. Wprawdzie istnieją dane, z których wynika, że osoby 
otyłe mogą charakteryzować się zmniejszoną odpowiedzią lipolityczną 
adipocytów na działanie amin katecholowych (211), to większość pa-
cjentów z nadwagą reaguje na czynniki lipolityczne (np. aktywację układu 
współczulno-nadnerczowego) nieco większym wzrostem stężenia WKT 
i glicerolu we krwi niż ludzie szczupli (85). To nie do końca wyjaśnione 
zjawisko, świadczące o odmiennej wrażliwości tkanki tłuszczowej tej 
grupy osób, może także stanowić jedną z przyczyn rozbieżności wyni-
ków dotychczasowych badań nad tym zagadnieniem. W przedstawionej 
pracy zwracano więc szczególną uwagę na to, aby uczestniczący w ba-
daniach ochotnicy byli szczupli, (zawartość tkanki tłuszczowej nie prze-
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kraczała 17%), w podobnym wieku (20-22 lata) a pozostałe zmienne 
(np. wydolność fizyczna) mieściły się w zakresie norm fizjologicznych 
dla ich populacji. Należy także podkreślić, że biorący udział w baca-
niach młodzi mężczyźni nie zażywali przewlekle leków, nie palili tyo-
niu oraz wstrzymywali się przed piciem alkoholu, kawy (kofeina) i her-
baty (teofilina) na tydzień przed i w trakcie trwania doświadczeń. Wa-
domo, że metyloksantyny (zawarte w kawie i herbacie) działają styn u-
lująco na lipolizę i termogenezę (55, 74, 93), zmieniając podobnie bi-
lans energetyczny organizmu jak aminy katecholowe (252, 253). 

IV. 2. Wpływ 3-dniowej diety niskowęglowodanowej na stężenie 
związków ketonowych oraz wolnych kwasów tłuszczowych 
we krwi. 

Spożywanie przez badanych ochotników przez 3 dni diety niskowę-
glowodanowej wywoływało wzrost spoczynkowego (mierzonego na 
czczo) stężenia we krwi (3-HM do ok. 2 mM. Ponieważ stosunek stężeń 
p-HM do acetooctanu we krwi u ludzi wynosi 2:1, można przyjąć, że 
całkowite stężenie związków ketonowych wynosiło u nich do ok. 3 mM. 
Spoczynkowe stężenie WKT we krwi, które uważane są za niezbędny 
substrat do produkcji związków ketonowych, wzrosło do wartości ok. 
1.0 mM. Uzyskany poziom związków ketonowych we krwi mieścił się 
zatem w zakresie stężeń dla tzw. ketozy umiarkowanej (2-5 mM), czę-
sto pojawiającej się podczas krótkotrwałego głodzenia (78, 156, 163, 
176, 254). Wartość ta osiąga poziom wysycenia dla ich wychwytu przez 
mięśnie szkieletowe (77, 181), a jak wynika z badań klinicznych nie jest 
szkodliwa dla zdrowia (235, 236). Należy podkreślić, że niewyrównana 
cukrzyca może prowadzić do wzrostu stężenia WKT we krwi do warto-
ści 2-4 mM, a stężenie związków ketonowych w tych warunkach może 
osiągnąć nawet 20 mM (235, 236). Podobne wartości WKT i związków 
ketonowych obserwowano u pacjentów z chorobą alkoholową, u któ-
rych pod wpływem takiej samej dawki etanolu tempo lipolizy w tkance 
tłuszczowej było znacznie wyższe niż u zdrowych ochotników (50,154). 

Warto wspomnieć, że podwyższenie stężenia WKT in vivo nie musi 
wywoływać wzrostu poziomu związków ketonowych we kiwi (213,245). 
Ketozę można również całkowicie wyrównać w sytuacji, kiedy stężenie 
WKT we krwi jest stale podwyższone (20, 244). Dane te wskazują, że 
dostępność kwasów tłuszczowych w wątrobie nie jest jedynym czynni-
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kiem wpływającym na tempo produkcji ciał ketonowych przez ten na-
rząd. Pogląd ten potwierdzają badania z perfundowaną in situ wątrobą 
szczurów, z których wynika, że przy stałym podwyższonym stężeniu 
kwasów tłuszczowych w płynie perfuzyjnym tempo produkcji (3-HM 
przez ten narząd zależy od tego czy zwierzęta były na czczo, głodzone 
lub też wywołano u nich cukrzycę (164, 165, 232). Wyniki tych do-
świadczeń przemawiają za udziałem w kontroli procesu ketogenezy ogól-
noustrojowych czynników, szczególnie tych, które biorą udział w regu-
lacji metabolizmu lipidów. Udokumentowano, że zmniejszenie zasobów 
węglowodanowych organizmu powoduje wzrost stężenia we krwi amin 
katecholowych, glukagonu, hormonu wzrostu i kortyzolu z jednocze-
snym obniżeniem poziomu insuliny (84, 127). W omawianych bada-
niach własnych, wywołane dietą niskowęglowodanową zmiany stęże-
nia oznaczanych hormonów w spoczynku były podobne do uzyskanych 
przez w/w autorów. W okresie przedwysilkowym stwierdzono bowiem 
obniżenie o około 50% stężenia insuliny z jednoczesnym wzrostem spo-
czynkowych wartości stężenia adrenaliny o około 50%, noradrenaliny o 
około 100%, kortyzolu o około 21 % i hormonu wzrostu o około 200% 
w stosunku do poziomów uzyskanych po diecie miesznej. 

IV. 3. Wpływ diety niskowęglowodanowej na wydolność 
anaerobową oraz reakcje metaboliczne i hormonalne 
na wysiłek o supramaksymalnej intensywności. 

Moc osiągana podczas 30 s wysiłku supramaksymalnego zależy głów-
nie od tempa procesów beztlenowych zachodzących w pracujących mię-
śniach. Procesy te obejmują rozpad wysokoenergetycznych fosforanów 
(ATP i fosfokreatyny), który decyduje o wielkości uzyskiwanej w ciągu 
pierwszych 10 s mocy maksymalnej oraz glikolizę, która osiąga maksy-
malne tempo po około 20 s pracy mięśniowej i warunkuje wielkość śred-
niej mocy w czasie 30 s wysiłku. 

Wyniki przeprowadzonych badań własnych wykazały, że dieta ni-
skowęglowodanowa o dużej zawartości tłuszczu i białka nie wpływa na 
moc maksymalną, natomiast powoduje zmniejszenie średniej mocy. Jedną 
z przyczyn tego zjawiska może być zmniejszenie tempa glikolizy na 
skutek obniżenia zawartości glikogenu mięśniowego po zastosowanej 
diecie niskowęglowodanowej. Badania z zastosowaniem perfundowa-
nej kończyny tylnej szczura wskazują na bezpośredni związek pomię-
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dzy przedwysiłkową dostępnością glikogenu a tempem glikolizy w mię-
śniach szkieletowych (111, 198). Wiadomo także, że poziom mięśnio-
wego glikogenu może współuczestniczyć w regulacji aktywność fosfo-
rylazy glikogenowej. Jednak dane uzyskane w badaniach u lud/i doty-
czące wpływu dostępności glikogenu mięśniowego na tempo jtgo hy-
drolizy nie są tak jednoznaczne. Część dotychczas uzyskanych wyni-
ków wskazuje, że tempo glikogenolizy jest obniżone podczas sibmak-
symalnych wysiłków, wykonywanych po uprzednim obniżeniu zawar-
tości glikogenu mięśniowego (89, 107). Zjawisko to nie wystąpło jed-
nak pod wpływem krótkotrwałej stymulacji elektrycznej mięśni szkiele-
towych (193). 

Zmniejszenie tempa glikolizy po diecie niskowęglowodanowe może 
być spowodowane nagromadzeniem w mięśniach acetylo-CoA i kon-
sekwencji cytrynianu, silnego inhibitora fosfofruktokinazy, w warinkach 
zwiększonego dopływu WKT do mięśni, zgodnie z klasyczną koncep-
cją cyklu glukoza/WKT (191). W jednej z serii doświadczeń onawia-
nych w obecnej pracy stwierdzono wzrost stężenia WKT w osoc:u krwi 
o około 40% po 3 dniach diety niskowęglowodanowej. Obniżeiie ak-
tywności fosfofruktokinazy po diecie niskowęglowodanowej mo^ło być 
także związane z podwyższeniem stężenia acetylo-CoA a co za tyn idzie 
cytrynianu, w wyniku podwyższonego poziomu w osoczu krwi związ-
ków ketonowych (15, 145, 173). W omawianych doświadczeni:h, po-
dobnie jak i w pozostałych seriach, stwierdzono do około 10-ciokrotny 
wzrost stężenia P-HM w osoczu krwi po 3 dniach diety niskowędowo-
danowej, dlatego też hipoteza o hamującym wpływie związków łetono-
wych na tempo glikolizy wydaje się wysoce prawdopodobna. 

Niedawno pojawiły się prace, w których nie potwierd zono dzałania 
cyklu glukoza/WKT podczas wysiłku fizycznego. Panuje jednał zgod-
ność, że ten sposób kontroli metabolizmu zachodzi w spoczynkuw wa-
runkach przedwysiłkowych (190) lub powysiłkowych (23> 1). Nie nożna 
wykluczyć, że w czasie tak krótkotrwałej pracy, jaką wykonywał bada-
ni w omawianym teście Wingate, mechanizmy powodujące jego omija-
nie nie osiągają jeszcze pełnej aktywacji. Polegają one na wzroście we-
wnątrzkomórkowego stężenia aktywatorów fosfofruktokiinazy, tj AMP, 
NH4, nieorganicznego fosforu (Pi) oraz fruktozodwufosforanu. Należy 
zaznaczyć, że dotychczas nie badano działania cyklu glukoza/WKT pod-
czas krótkotrwałych wysiłków o supramaksymalnej intensywno.ci . 
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Wyniki uzyskane ostatnio przez Yamamoto i Kanehisa (248) świad-
czą, że u ludzi udział procesów tlenowych podczas wysiłku supramak-
symalnego gw ałtownie wzrasta wraz z czasem jego trwania. Pobieranie 
tlenu osiąga wartość około 75% V02max pomiędzy 15-30 s testu a po-
między 30-120 s nawet 80-90% V02max. Biorąc pod uwagę udział pro-
cesów tlenowych w późniejszych (po 15 s) fazach wysiłku supramaksy-
malnego, obniżenie średniej mocy, stwierdzone po diecie niskowęglo-
wodanowej w badaniach własnych, można wiązać ze zwiększonym 
udziałem WKT i związków ketonowych w pokrywaniu zapotrzebowa-
nia energetycznego. Związki te jak wiadomo, mogą być 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 wyższa, gdy źródłem energii jest 
glikoliza (143). 

Zmniejszenie średniej mocy podczas bardzo intensywnych, krótko-
trwałych wysiłków fizycznych wywołane jest między innymi wzrostem 
stężenia nieorganicznego fosforu (Pi) i jego kwasowej formy (H2P04)"+ 

na skutek rozpadu fosfokreatyny (7) oraz obniżenia wewnątrzmięśnio-
wego pH (39). Wszystkie wyżej wymienione czynniki, działając bezpo-
średnio na aparat kurczliwy mięśnia poprzecznie prążkowanego znacz-
nie obniżają jego sprawność, co przejawia się w zmniejszeniu rozwija-
nej siły (110, 160). Warto zaznaczyć, że tempo glikolizy zmniejsza się o 
około 40-60%, gdy wewnątrzmięśniowe pH obniża się do wartości oko-
ło 6.7 (221, 223). Greenhaff i wsp. (95, 96) uważają, że skrócenie czasu 
wysiłku o maksymalnej intensywności po diecie bogatotłuszczowej może 
być wynikiem umiarkowanej kwasicy metabolicznej w spoczynku oraz 
obniżenia w tych warunkach pojemności buforowej krwi. 

W omawianych doświadczeniach własnych o obniżeniu wewnątrz-
mięśniowego pH może świadczyć pośrednio obniżenie się pH krwi, 
stwierdzane natychmiast po zakończeniu wysiłku o maksymalnej inten-
sywności, które było istotnie silniej wyrażone po diecie niskowęglowo-
danowej niż mieszanej. Z pracy Larson i wsp. (149) wynika jednak, że 
powysiłkowe pH, mierzone w mięśniach szkieletowych techniką rezo-
nansu magnetycznego, nie różniło się u ochotników badanych po 5-ciu 
dniach diety nisko lub bogatowęglowodanowej. Zgodnie z danymi uzy-
skanymi przez tych autorów, najważniejszym mechanizmem leżącym u 
podstaw ograniczenia zdolności wysiłkowej podczas około 5 min. wy-
siłku o dużej intensywności po diecie niskowęglowodanowej (bogato-
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tłuszczowej) jest obniżenie zawartości wewnątrzmięśniowe fosfokre-
atyny oraz wzrost tempa jej hydrolizy w początkowej fazie trwania wy-
siłku. Wcześniejsze badania z zastosowaniem metody rezoiansu ma-
gnetycznego (19) oraz klasyczne badania z użyciem przezskornsj biop-
sji mięśniowej (120) jednoznacznie wskazują, że obniżenie jezerw gli-
kogenowych w mięśniu szkieletowym skojarzone jest z obniżeniem za-
sobów fosfokreatyny w tej tkance. 

Stosunkowo niedawno (208,219) dostarczono pierwszychdcwodów 
na to, że zmniejszenie rozwijanej mocy podczas intensywn/ch wysił-
ków fizycznych jest wynikiem zahamowania tempa resyrtezy ATP. 
Wydaje się, że może ono zależeć od jakości dostarczanych w dbcie skład-
ników, gdyż suplementacja kreatynąpowodowała wzrost spoczynkowego 
stężenia fosfokreatyny w mięśniach szkieletowych (1 <08), prowadząc do 
znacznej poprawy zdolności do wykonania wysiłków o dużej intensyw-
ności (9, 94). 

Zmniejszenie zawartości fosfokreatyny w mięśniach szkieletowych 
może być uważane za niezwykle istotny czynnik wpływający na zdol-
ność do wykonania wysiłków o supramaksymalnej intensywności, po-
nieważ wiadomo, że pokrywa ona największą część zapotriebowania 
energetycznego podczas wysiłków o takim właśnie c harakteze, szcze-
gólnie w ich początkowej fazie (27). W przedstawiany ch badaiiach wła-
snych zastosowana dieta niskowęglowodanowa nie imogła lyć jednak 
przyczyną znaczącego obniżenia poziomu fosfokreaty ny, poneważ uzy-
skane w czasie pierwszych 10 s wartości mocy maksyimalnej ]o obydwu 
dietach nie różniły się istotnie. Można więc raczej po;stulowa:, że obni-
żenie średniej mocy po tej diecie jest wynikiem jedno.czesneio wpływu 
kilku czynników na metabolizm energetyczny mięśnii np. zmniejszonej 
zawartości glikogenu mięśniowego, obniżonej aktywności regulatoro-
wych enzymów glikolitycznych, bądź zwiększonego temp; rozkładu 
fosfokreatyny. Nie można także wykluczyć udziału znnęczenii ośrodko-
wego układu nerwowego (CUN), a szczególnie jego części zviązanej z 
transmisją serotoniny w omawianym zjawisku. Wiadomo, że izupełnie-
nie węglowodanów podczas wysiłku wytrzymałościowego znacząco 
obniża stężenie wolnego tryptofanu (f-Trp), zmieniayąc jeg< stosunek 
do rozgałęzionych aminokwasów, co z kolei obniża teimpo syitezy sero-
toniny w CUN i opóźnia zmęczenie (65). Stężenie we krwi f-"rp bezpo-
średnio zależy od stężenia WKT, które regulująjego wiązanitz albumi-
ną. Można więc wysunąć hipotezę, że dieta niskowę:glowod.nowa już 
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w spoczynku powoduje wzrost tempa produkcji serotoniny. Dotychczas 
nie stwierdzono, czy taki mechanizm może występować również pod 
wpływem wysiłków o supramaksymalnej intensywności. 

Spośród czynników hormonalnych odgrywających rolę w kontroli 
przebiegu glikolizy najważniejsze znaczenie przypisuje się aminom ka-
techolowym, działającym przez mechanizm tzw. drugiego przekaźnika 
- cAMP. W omawianych badaniach własnych stwierdzono istotnie wy-
ższe stężenie adrenaliny i noradrenaliny po diecie niskowęglowodano-
wej niż po mieszanej, zarówno przed wysiłkiem jak i po 30 s teście 
suprarnaksymalnym. Aktywacja układu adrenergicznego w spoczynku 
mogła spowodować dodatkowe zmniejszenie i tak już obniżonej pod 
wpływem diety ubogiej w węglowodany zawartości glikogenu mięśnio-
wego (120), współuczestnicząc w obserwowanym obniżeniu średniej 
mocy. Z drugiej strony, wyższa niż po diecie mieszanej stymulacja adre-
nergiczna w okresie restytucji wysiłkowej mogła przyczynić się do wy-
dajniejszego dostarczania pirogronianu dla cyklu kwasów trójkarboksy-
lowych w warunkach obniżenia zawartości glikogenu mięśniowego. Jak 
wiadomo, powstający w tej przemianie szczawiooctan jest niezbędny 
do metabolizmu acetylo-CoA. 

Wpływ diety niskowęglowodanowej na stężenie amin katecholowych 
był podobny do opisanego przez Jansson i Kaijser (127), którzy podob-
nie jak w obecnej pracy porównywali stężenie we kiwi A i NA po diecie 
nisko i bogatowęglowodanowej. Stosowali oni jednak inny typ wysiłku, 
toteż uzyskane wartości amin różniły się. Mimo to otrzymane wyniki są 
zgodne z koncepcją udziału mechanizmu glukostatycznego w kontroli 
odpowiedzi neurohormonalnej na wysiłek fizyczny. Intrygujący jednak 
wydaje się fakt, że dieta niskowęglowodanowa tak znacznie zmienia 
odpowiedź układu adrenergicznego po wysiłku trwającym zaledwie 30 
s. Zgo dnie z uznaną hipotezą, wczesna aktywacja tego układu jest zwią-
zana z promieniowaniem pobudzenia z ośrodków ruchowych kory mó-
zgowej do ośrodków układu autonomicznego, tzw. „central command" 
(138). 

Jak wspomniano wcześniej pod wpływem 3-dniowej diety ubogo-
węglowodanowej spoczynkowe (na czczo) stężenie glukozy we krwi 
ulegało obniżeniu, chociaż wciąż mieściło się w granicach normy fizjo-
logicznej. Odzwierciedla to zapewne wpływ braku węglowodanów w 
diecie z jednej strony, z drugiej zaś strony aktywację mechanizmu glu-
kostatycznego w tych warunkach. Supramaksymalny wysiłek fizyczny 
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spowodował natomiast znaczny wzrost stężenia glukozy w okresie re-
stytucji. Podobne zmiany stężenia glukozy uzyskano u ludzi pod wpły-
wem maksymalnego wysiłku do wyczerpania przy czterokrotnym wzro-
ście we krwi stężenia (3-HM po 24 godz. głodzeniu (86). Jak uprzednio 
wykazano w doświadczeniach Lavoie'a i wsp. (150), powysiłkowy wzrost 
stężenia glukozy we krwi może być wynikiem stymulacji glikogenolizy 
i glukoneogenezy w wątrobie pod wpływem zmian hormonalnych wy-
wołanych dietą niskowęglowodanową. W przedstawianych badaniach 
własnych zmiany te przypisywać można zwiększonej stymulacji układu 
adrenergicznego, obniżonej sekrecji insuliny oraz podwyższonej sekre-
cji kortyzolu. Innym mechanizmem współuczestniczącym w powysił-
kowym wzroście glukozy we krwi może być powstawanie wolnej glu-
kozy (około 8-10% shydrolizowanego glikogenu) podczas intensywne-
go wysiłku fizycznego (132). Wiadomo, że pod wpływem 30 s wysiłku 
supramaksymalnego całkowite stężenie glikogenu wewnątrzmięśniowe-
go ulega obniżeniu o około 35% a frakcji rozpuszczalnej w kwasie na-
wet powyżej 50% (26). Tak duże tempo glikogenolizy powoduje po-
wstawanie wolnej glukozy w komórkach pracujących mięśni, ponieważ 
przewyższa pojemność reakcji katalizowanej przez heksokinazę. Warto 
dodać, że u ludzi powstawanie wolnej glukozy w mięśniach szkieleto-
wych podczas wysiłku fizycznego jest tym większe, im niższe jest stę-
żenie przedwysilkowe tego wielocukru (171). Jak udowodnili Chen i 
Gollnick (42), wysiłek o maksymalnej intensywności powoduje odłą-
czenie heksokinazy od mitochondriów, gdzie stwierdza się jej najwięk-
szą aktywność. Autorzy ci stwierdzili, że w warunkach spoczynkowych 
około 38% heksokinazy pozostaje związane z mięśniowymi mitochon-
driami, podczas gdy po wysiłku o maksymalnej intensywności tylko 7%. 
Zmniejszenie frakcji mitochondrialnej podczas wysiłku o maksymalnej 
intensywności może więc sprzyjać powstawaniu wolnej glukozy w ko-
mórkach pracujących mięśni, ponieważ całkowita aktywność tego en-
zymu maleje, co dodatkow prowadzi do zmiany gradientu stężeń dla 
tego cukru pomiędzy komórką a przestrzenią zewnątrzkomórkową i w 
konsekwencji jego uwalniania z komórek mięśniowych. 

Wyniki badań własnych wskazują również na odmienny przebieg 
metabolizmu powysiłkowego po obydwu zastosowanych dietach. Niż-
sze stężenia mleczanu po 3-dniowej diecie niskowęglowodanowej w 
okresie powysiłkowym można wiązać z uzyskaną w tych warunkach 
niższą średnią mocą. Były one zapewne jedną z głównych przyczyn 
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zmniejszonego długu tlenowego. Klasyczna koncepcja długu tlenowe-
go zakłada istnienie dwóch faz: bezmleczanowej, związanej z resyntezą 
ATP, fosfokreatyny i wysyceniem tlenem mioglobiny oraz mleczano-
wej, przede wszystkim związanej z powysiłkowym metabolizmem mle-
czanu (143). Można przyjąć, że faza bezmleczanowa (szybka) miała w 
obydwóch warunkach doświadczalnych podobny przebieg, ponieważ 
maksymalna moc w testach supramaksymalnych wysoko korelująca z 
metabolizmem bezpośrednio dostępnego (ad hoc) ATP i fosfokreatyny 
w mięśniach nie różniła się istotnie. Należy zatem założyć, że różnice w 
długu tlenowym po obydwu zastosowanych dietach odzwierciedlają róż-
nice w przebiegu fazy mleczanowej. Nie można wykluczyć udziału 
związków ketonowych w „spłacaniu" długu tlenowego po diecie nisko-
węglowodanowej. Taką interpretację może sugerować powysiłkowe 
obniżenie stężenia we krwi p-HM po diecie ketogennej zgodne z prze-
biegiem krzywej wykładniczej (eksponencjalnej). Poziom tego metabo-
litu po 15 min. od chwili zakończenia wysiłku uległ obniżeniu do około 
45%, a po 1 godz. do około 30% wartości przedwysiłkowych. Z drugiej 
strony, powysiłkowe obniżenie p-HM mogło być wynikiem zahamowa-
nia ketogenezy w wyniku podwyższonego wydzielania insuliny. 

IV. 4. Wpływ diety niskowęglowodanowej na reakcje metaboliczne 
i hormonalne na wysiłek o stopniowo narastającym obciążeniu 
do osiągnięcia intensywności maksymalnej. 

W omawianej serii badań najbardziej interesujące wydaje się stwier-
dzenie statystycznie istotnego wzrostu V02max po zastosowaniu 3-dnio-
wej diety niskowęglowodanowej w stosunku do wartości uzyskanej po 
diecie mieszanej. Dotychczas podobne zjawisko opisano tylko u szczu-
rów po długotrwałej (12 tyg.) pozbawionej węglowodanów diecie boga-
totłuszczowej (216). Przy założeniu, że zmiany współczynnika pracy 
użytecznej były takie same po obydwu dietach, ponieważ uczestniczący 
w badaniach ochotnicy wykonali dwa identyczne testy, podwyższenie 
VO,max po diecie niskowęglowodanowej można przypisać zwiększo-
nemu udziałowi procesów tlenowych w pozyskiwaniu energii (resynte-
zy ATP) niezbędnej do wykonania pracy, szczególnie z utleniania kwa-
sów tłuszczowych. Przemawia za tym niższy współczynnik oddechowy 
i zwiększone pobieranie tlenu po diecie ketogennej przy wszystkich za-
stosowanych obciążeniach wysiłkowych. 
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Wśród czynników wpływających na V02max główną rolę odgrywa 
zaopatrzenie mięśni w tlen, zależne od sprawnego działania układu ode-
chowego i układu krążenia oraz pojemności tlenowej krwi. Uzyskany 
wzrost V02max po diecie niskowęglowodanowej mógł być więc przy-
najmniej częściowo wynikiem modyfikacji funkcji układu krążenia pod 
wpływem zwiększonej aktywacji układu adrenergicznego. Za taką in-
terpretacją przemawiają stwierdzone w omawianych badaniach istotnie 
wyższe częstości skurczów serca podczas obciążeń submaksymalnych 
po diecie niskowęglowodanowej. 

Aktywację układu współczulno-nadnerczowego oceniano we wszyst-
kich seriach badań na podstawie stężenia wolnej adrenaliny i noradrena-
liny w osoczu. Uzyskane wartości obydwu amin katecholowych były 
wyższe po diecie niskowęglowodanowej niż mieszanej. Podobne zmia-
ny uzyskali Jansson i Kaijser (127), badając wpływ 5-dniowej diety ni-
skowęglowodanowej na stężenie amin katecholowych we krwi podczas 
submaksymalnego wysiłku fizycznego. Wyniki własne oraz dane uzy-
skane przez innych badaczy (84, 127) uzasadniają pogląd, w myśl które-
go obniżenie zasobów węglowodanowych organizmu, poprzez modyfi-
kacje żywieniowe, prowadzi do zwiększonej aktywności układu współ-
czulno-nadnerczowego oraz silniejszej stymulacji tego układu w odpo-
wiedzi na obciążenie wysiłkiem fizycznym. Hipotezy tej nie potwier-
dzają jedynie badania Podolina i wsp. (189), w których uzyskano obni-
żenie stężenia amin katecholowych we krwi podczas wysiłku o stopnio-
wo narastającej intensywności u ludzi ze zmniejszoną zawartością gli-
kogenu po uprzednio wykonanym wysiłku fizycznym do wyczerpania 
oraz całonocnym głodzeniu. Przyczyna zupełnie odmiennej odpowiedzi 
układu adrenergicznego w przypadku cytowanych badań nie jest jasna; 
trudno ją nawet częściowo tłumaczyć zastosowaniem odmiennego pro-
tokołu doświadczalnego, tzn. bardzo znacznego wyczerpania zasobów 
glikogenu zarówno z mięśni jak i wątroby. 

Innym równie ważnym czynnikiem wpływającym na V02max są 
zmiany adaptacyjne zachodzące na poziomie pracujących mięśni szkie-
letowych, przede wszystkiem zaś w ich mitochondrialnym systemie en-
zymatycznym. Ostatnio udowodniono, że u ludzi nawet krótkotrwała 
(20 min.) dożylna infuzja octanu sodu do poziomu około 3.5-4 mM 
wpływa na aktywność enzymatycznego kompleksu dehydrogenazy pi-
rogronianowej w spoczynku, powodując wzrost metabolizmu WKT i 
związków ketonowych. Efekt ten znikał po wysiłku o intensywności 80% 
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VO,max (190). Wydaje się więc, że stwierdzonego w badaniach wła-
snych podwyższenia pułapu tlenowego (V02max) po diecie niskowę-
glowodanowej nie można wiązać z często stwierdzanymi zmianami ak-
tywności dehydrogenazy pirogronianowej. Wyniki badań uzyskanych 
przez Putmana i wsp. (190) dostarczyły dodatkowo przekonywujących 
dowodów na to, iż cykl glukoza/WKT opisany przez Randle'a i wsp. 
(191) w mięśniach szkieletowych, w których reszty acetylo-CoA dostar-
czane są w nadmiarze, działa jedynie w warunkach spoczynkowych. 

Nie można wykluczyć współudziału enzymów cytozolowych w mo-
dyfikowaniu kosztu energetycznego pracy i V02. Wiadomo bowiem, że 
zarówno jednorazowy (137) jak i wielokrotnie powtarzany w procesie 
treningowym wysiłek fizyczny (136) powodują wzrost aktywności lipa-
zy lipoproteinowej w śródbłonku naczyń włosowatych, co prowadzi do 
zwiększenia wychwytu WKT przez mięśnie szkieletowe. Ostatnio zwró-
cono także uwagę na niezwykle ważny udział malonylo-Co A w regula-
cji wewnątrzmięśniowego metabolizmu lipidów (246,247). W mięśniach 
szkieletowych w następstwie obniżenia malonylu - CoA dochodzi do 
wzrostu aktywności transferazy karnitynowej. Wiadomo już, że jedno-
razowy wysiłek fizyczny może obniżać stężenie tego enzymu poprzez 
zmniejszanie aktywności karboksylazy acetylo-CoA, tym samym powo-
dując zwiększenie transportu WKT do mitochondriów (246, 247). 

Zastosowana w obecnych badaniach dieta niskowęglowodanowa 
spowodowała istotne obniżenie stężnia LA w spoczynku, podczas stop-
niowanego wysiłku oraz w okresie restytucji powysiłkowej. Stwierdzo-
no także przesunięcie progu mleczanowego (T ) w kierunku wyzszych 
obciążeń. Jak udokumentowano, wielkość progu mleczanowego wyso-
ko koreluje z wydolnością fizyczną oraz wynikami sportowymi, uzyski-
wanymi szczególnie w dyscyplinach o przewadze wysiłków wytrzyma-
łościowych (240). Coraz częściej wartość progu LA uznawana jest za 
bardziej precyzyjny wskaźnik wydolności fizycznej niż V02 max przy 
ocenie prawidłowości treningu fizycznego. Uzyskane w obecnej pracy 
wyniki potwierdzają wcześniejsze dane innych autorów (119, 159, 249) 
wskazujące na podwyższanie się progu mleczanowego po zubożeniu 
zasobów węglowodanowych organizmu poprzez wysiłek fizyczny i ni-
skowęglowodanową dietę. Autorzy ci sugerują jednak, że podwyższe-
nie TLA W tych warunkach może być nie tyle wskaźnikiem poprawy wy-
trzymałości, lecz wynikiem zmniejszenia rezerw węglowodanowych 
ustroju. Dotychczas nie jest też jeszcze w pełni wyjaśnione, czy przesu-
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nięcie TLA W kierunku wyższych obciążeń wysiłkowych i obniżenie 
maksymalnego stężenia LA we krwi pod wpływem diety niskowęglo-
wodanowej jest wynikiem obniżonego tempa glikolizy, czy też zahamo-
wania uwalniania do krwi LA z pracujących mięśni na skutek obniżenia 
pojemności buforowej krwi stwierdzonej w tych warunkach (112). Na-
leży podkreślić, że w obecnych badaniach po diecie tej już w spoczynku 
obserwowano tendencję do obniżania się pH krwi, oraz nadmiaru zasad 
i wodorowęglanów. Zmiany te, jak można było oczekiwać, nasilały się 
po wysiłku maksymalnym. 

Dość trudno wyjaśnić przyczyny obniżenia tzw. „długu tlenowego" 
tj. powysiłkowej nadwyżki poboru tlenu w stosunku do wartości przed-
wysiłkowej (EPOC) po diecie niskowęglowodanowej, mierzonego w 
przedstawianych badaniach w ciągu 1 godz. od zakończenia wysiłku. 
Można przypuszczać, że zjawisko to jest związane ze zmniejszeniem w 
tych warunkach i tak powolnego u ludzi tempa resyntezy glikogenu w 
okresie powysiłkowym, na skutek obniżenia sekrecji insuliny. Pogląd 
taki uzasadniają wyniki badań, w których stwierdzono, że insulina znacz-
nie zwiększa tempo syntezy glikogenu, zarówno we włóknach mięśnio-
wych wolno- jak i szybkokurczliwych (30, 147, 148). Udowodniono 
ponadto, że tempo syntezy glikogenu z glukozy (glikogeneza) i LA (gli-
koneogeneza) zależy w znacznym stopniu od stężenia tych substratów 
(30). Można zatem przyjąć, że obniżenie tempa resyntezy glikogenu po 
diecie niskowęglowodanowej mogło być także spowodowane, stwier-
dzonym również w obecnych badaniach, obniżeniem stężenia we krwi 
zarówno glukozy jak i LA. Nie można także wykluczyć udziału korty-
zolu w zmniejszeniu tempa resyntezy glikogenu po tej diecie. Istnieją 
dane wskazujące, że podwyższone stężenie tego hormonu, które stwier-
dzono w przedstawianej pracy w okresie restytucji u badanych po 3-
dniowej diecie niskowęglowodanowej, powoduje silne zahamowanie 
glikogenezy (226). Należy podkreślić, że według niektórych autorów 
(30) podwyższony poziom glikokortykoidów nie wpływa na tempo gli-
koneogenezy. 

Warto zwrócić uwagę, że w ostatnio opublikowanej pracy Trosta i 
wsp. (229) uzyskano istotne zmniejszenie wielkości długu tlenowego 
(EPOC) po podawaniu badanym kwasu nikotynowego (silnego środka 
antylipolitycznego) przed, w czasie i po 1 godzinnym wysiłku submak-
symalnym. Autorzy ci potwierdzli więc powszechnie uznawaną wiedzę, 
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że dostępność i utlenianie WKT podczas długotrwałych wysiłków jest 
jednym z czynników determinujących wielkość długu tlenowego. 

Powysiłkowe zmiany stężenia p-HM oraz WKT po obydwu rodza-
jach zastosowanej diety są podobne do opisywanych u ludzi z normal-
nym (spoczynkowym) i podwyższonym w wyniku głodu stężeniem 
związków ketonowych (78). W omawianych doświadczeniach własnych, 
u przebadanych młodych mężczyzn spożywających mieszaną dietę, 
umiarkowana ketozę powysiłkową obserwowno dopiero w 60 min. po 
zakończeniu wysiłku, podczas gdy po spożyciu diety niskowęglowoda-
nowej, powysiłkowe stężenie p-HM ulegało stopniowemu obniżeniu w 
ciągu pierwszych 30 min. od chwili jego zakończenia. Brak wzrostu 
tempa metabolizmu związków ketonowych w mięśniach szkieletowych 
po wysiłku fizycznym o dużej intensywności, stwierdzany w większo-
ści dotychczas opublikowanych prac (patrz: 46) sugeruje, że wysiłkowe 
obniżenie stężenia tych związków we krwi może być wynikiem zmniej-
szonego przepływu krwi przez wątrobę. Warto jednak zaznaczyć, że 
wysiłkowe zwiększenie metabolizmu związków ketonowych stwierdzano 
tylko w pierwszych 20-30 min. wysiłku o umiarkowanej (około 50% 
V02 max) intensywności (158, 197, 212). Nie można wykluczyć, że 
powysiłkowe obniżenie poziomu związków ketonowych we krwi po 
diecie niskowęglowodanowej jest spowodowane zwiększeniem tempa 
ich metabolizmu w mięśniach lub innych tkankach wykorzystujących te 
substancje jako substrat energetyczny. Wyniki badań Elia i wsp. (70) 
dostarczyły dowodów, że po 60-66 godz. całkowitego głodu, kiedy stę-
żenie p-HM osiągnęło wartości zbliżone do uzyskiwanych w badaniach 
własnych, udział związków ketonowych w procesach tlenowej resynte-
zv ATP w spoczynku wzrósł do około 20%. 

Wywołane dietąniskowęglowodanowązmiany stężenia oznaczanych 
hormonów we krwi, zarówno w okresie przed jak i powysiłkowym, miały 
kierunek zbliżony do opisanego przez innych autorów podczas głodze-
nia lub po zastosowaniu diety o małej zawartości węglowodanów (83). 
S:wierdzono bowiem obniżenie stężenia insuliny z jednoczesnym znacz-
nym wzrostem stężenia amin katecholowych oraz kortyzolu w osoczu. 
Wzorzec tych zmian uzasadnia wysunięcie hipotezy, że w wyniku za-
stosowanej diety mechanizm glukostatyczny odgrywa ważną rolę w kon-
troli hormonalnych i metabolicznych reakcji na wysiłek fizyczny. Zgod-
nie z ciągle aktualną koncepcją tego mechanizmu, wyczerpanie rezerw 
węglowodanowych organizmu, szczególnie zaś obniżenie zawartości 
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glikogenu wątrobowego, prowadzi do zwiększenia tempa lipolizy w tkan-
ce tłuszczowej oraz produkcji glukozy w procesie glukoneogenezy przy 
znaczącym współudziale hormonów zaangażowanych w kontrolę meta-
bolizmu tłuszczów. 

IV. 5. Wpływ diety niskowęglowodanowej na wysiłkowe zmiany 
stężenia amin katecholowych, hormonu wzrostu i testosteronu 
w relacji do progu mleczanowego. 

Wyniki omówionej powyżej serii doświadczalnej dostarczyły kolej-
nych dowodów świadczących o przesuwaniu się progu mleczanowego 
w kierunku wyższych obciążeń po diecie niskowęglowodanowej. Jed-
nocześnie stwierdzono bardziej istotne nasilenie ocenianych reakcji hor-
monalnych po tej diecie, zarówno w spoczynku jak i po wysiłku maksy-
malnym. W ostatnim dziesięcioleciu pojawiły się prace doświadczalne 
sugerujące współudział znacznego wzrostu stężenia we krwi amin kate-
cholowych w zjawisku występowania progu mleczanowego (240). Udo-
kumentowano także nieliniowy przebieg zmian stężenia hormonu wzro-
stu podczas stopniowanego wysiłku i wytyczono obciążenie pokrywają-
ce się z progiem mleczanowym, przy którym następuje gwałtowny wzrost 
tego hormonu we krwi (44). Logiczną konsekwencja powyższych ba-
dań było pytanie, czy u ludzi pozostających przez 3 dni na diecie nisko-
węglowodanowej istnieje zależność pomiędzy dynamiką zmian stęże-
nia wybranych hormonów, współuczestniczących w kontroli metaboli-
zmu a progiem mleczanowym. 

W omawianej serii badań potwierdzono (44, 240) wykładniczy cha-
rakter zmian stężenia we krwi obydwu amin katecholowych i HGH oraz, 
po raz pierwszy, również testosteronu w czasie wysiłku fizycznego o 
stopniowo wzrastającej intensywności. Dla wszystkich tych hormonów 
wyznaczono więc obciążenie, przy którym obserwuje się gwałtowne 
przyspieszenie przyrostów ich stężenia, czyli tzw. „progi hormonalne". 
Okazało się, że po diecie mieszanej wartości progowe dla A, NA i HGH 
wystąpiły przy obciążeniu zbliżonym do progu mleczanowego, nato-
miast akumulacja we krwi testosteronu wystąpiła przy istotnie wyższym 
obciążeniu niż TLA. Ograniczenie spożycia węglowodanów spowodo-
wało obniżenie stężenia mleczanu i testosteronu oraz podwyższenie stę-
żenia amin katecholowych i HGH przy wszystkich stosowanych obcią-
żeniach wysiłkowych. Jednocześnie nastąpiło przesunięcie progu LA, 
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HGH i testosteronu w kierunku wyższych obciążeń, a próg dla noradre-
naliny stwierdzono przy niższych intensywnościach niż po diecie mie-
szanej. Wyniki tej serii badań dowodzą więc, iż rodzaj diety wpływa nie 
tylko na stężenie hormonów we krwi w spoczynku i podczas wysiłku, 
ale również na zależność między wielkością reakcji hormonalnych a in-
tensywnością pracy. 

W niektórych badaniach wykazano, że dożylna infuzja adrenaliny 
powoduje u ludzi podwyższenie stężenia LA we krwi, zarówno w spo-
czynku (45, 218, 225) jak i podczas wysiłku fizycznego (82, 126), a 
także wzrost akumulacji LA w mięśniach szkieletowych pod wpływem 
ich stymulacji elektrycznej (222). Mazzeo i Marshall (162) oraz Podolin 
i wsp. (189) stwierdzili ponadto wysoką korelację pomiędzy wartością 
progową dla amin katecholowych i progiem mleczanowym. Autorzy ci 
wysunęli hipotezę, zgodnie z którą przyczyną gwałtownego nieliniowe-
go wzrostu stężenia LA we krwi podczas wysiłku o stopniowo wzrasta-
jącej intensywności jest stymulacja glikogenolizy w komórkach mię-
śniowych pod wpływem działania amin katecholowych, których zmia-
ny we krwi mają podobny przebieg do zmian stężenia LA. Schneider i 
wsp. (210), Weltman i wsp. (241) oraz Chwalbińska-Moneta i wsp. (44) 
nie podzielają tego poglądu, uważając, że pomiędzy zmianami stężenia 
we krwi amin katecholowych a szczególnie NA i mleczanu wcale nie 
musi zachodzić relacja przyczynowo-skutkowa. Istnieją doniesienia, w 
których przedstawiono dowody świadczące, że wzmożone uwalnianie 
NA z nerwowych zakończeń adrenergicznych może być spowodowane 
obniżeniem pH w przestrzeni zewnątrzkomórkowej pracujących mięśni 
(209, 234). Wydaje się więc wysoce prawdopodobne, że ten mechanizm 
może być odpowiedzialny za przesunięcie progu NA w kierunku niż-
szych obciążeń wysiłkowych po diecie niskowęglowodanowej, ponie-
waż jak udowodniono w poprzedniej serii doświadczalnej, po diecie 
pozbawionej węglowodanów pH krwi ulega obniżeniu już przed próbą 
wysiłkową oraz podczas maksymalnego wysiłku w porównaniu do od-
powiednich wartości po diecie mieszanej. 

Mechanizm stymulujący wydzielanie HGH podczas wysiłku fizycz-
nego nie jest w pełni poznany. Wiadomo, że wielkość tej reakcji zależy 
zarówno od intensywności jak i czasu trwania wysiłku (83). Wysiłkowy 
wzrost stężenia HGH jest ponadto wyraźnie zwiększony u ludzi cho-
rych na insulinozależną cukrzycę (103). Ta ostatnia obserwacja, w ze-
stawieniu z wynikami badań, w których stwierdzono hamowanie wzro-
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stu stężenia HGH poprzez podanie glukozy sugeruje, że mechanizm sy-
mulujący wydzielanie tego hormonu przez przysadkę mózgową harto-
wany jest przez glukozę w obecności insuliny lub przez samą insulinę 
(104). Nie można też wykluczyć stymulującego wpływu amin katecło-
lowych w ośrodkowym układzie nerwowym na wydzielanie hormonu 
wzrostu przez przysadkę (103). W obecnych badaniach udowodniono 
zmniejszenie sekrecji insuliny i podwyższenie stężenia amin katecho o-
wych po krótkotrwałej diecie pozbawionej węglowodanów, a zatem 
zmianom tym można przypisać istotne znaczenie wśród czynników cd-
powiedzialnych za podwyższenie krążącego HGH w odpowiedzi na 
wysiłek o stopniowo wzrastającej intensywności. Przesunięcie progu 
HGH w kierunku wyższego obciążenia wysiłkowego po tej diecie jest 
jednak trudne do wyjaśnienia. Można jedynie postulować udział zwięk-
szonego poziomu WKT we krwi na tę reakcję, ponieważ działają cne 
hamująco na wydzielanie HGH (41). 

Udział testosteronu w kontroli metabolizmu energetycznego mięsni 
szkieletowych jest bardzo słabo poznany (100). Wiadomo natomiast, że 
testosteron i 5(-ditestosteron są silnie działającymi anabolikami, stymu-
lującymi syntezą białek w tkance mięśniowej (128). Wykazano również, 
że przynajmniej śladowe ilości tego hormonu w organizmie są niezbęd-
ne dla prawidłowej syntezy glikogenu w mięśniach szkieletowych (83). 
Można więc wysunąć hipotezę, że obniżone stężenie we krwi tego hor-
monu, stwierdzone w obecnych badaniach po diecie niskowęglowoca-
nowej, nie sprzyja resyntezie glikogenu mięśniowego. Jak już wielo-
krotnie zaznaczono w obecnej pracy, niski poziom tego substratu w mię-
śniach szkieletowych może być ważnym czynnikiem przesuwającym próg 
mleczanowy w kierunku wyższych obciążeń wysiłkowych. 

IV. 6. Wpływ diety niskowęglowodanowej na reakcje metaboliczne 
i hormonalne na jednogodzinny wysiłek o umiarkowanej 
intensywności. 

W przeciwieństwie do omawianych poprzednio wysiłków: supranuk-
symalnego i maksymalnego, podczas długotrwałej pracy mięśniowe; o 
umiarkowanej intensywności (wysiłek wytrzymałościowy) główn)m 
substratem do resyntezy ATP w mięśniach są WKT oraz metabolizowa-
na w przemianach tlenowych glukoza (143). Warto tu zaznaczyć, że przy 
intensywności pracy do 50% V02max, a zatem bliskiej obciążeniom sto-
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sowanym w omawianej serii doświadczeń, metabolizm tłuszczów osią-
ga maksimum. 

Zgodnie z wynikami Jansson i Kaijsera (127) u ludzi po kilkudnio-
wej diecie bogatotłuszczowej (70% tłuszczu) oraz wynikami Falęckiej-
Wieczorek i Kaciuby-Uściłko (75) po bogatotłuszczowej diecie zasto-
sowanej u psów, dane uzyskane w obecnej pracy wskazują, że nadmiar 
tłuszczu w diecie, przy jednocześnie zmniejszonej dostępności węglo-
wodanów prowadzi do rozwoju mechanizmów, dzięki którym prefero-
wane jest wykorzystanie lipidów jako źródła energii do pracy mięśnio-
wej, o czym świadczy istotnie obniżony współczynnik R. 

Jak już wcześniej wielokrotnie wspomniano, w badaniach własnych 
stwierdzono znaczne podwyższenie spoczynkowego stężenia we krwi 
WKT i p-HM oraz TG po diecie niskowęglowodanowej. Podczas umiar-
kowanego wysiłku fizycznego niewielkie obniżenie stężenia TG w po-
równaniu z wartościami przedwysiłkowymi wystąpiło tylko po diecie 
niskowęglowodanowej. Wyniki te potwierdziają jedne z pierwszych 
badań dotyczących tego zagadnienia (40) oraz dane uzyskane przez Fa-
lęcką-Wieczorek i Kaciubę-Uścilko (75) na psach, wskazujące, że obni-
żenie stężenia TG we krwi pod wpływem wysiłku fizycznego występuje 
jedynie wówczas, gdy poziom tych lipidów jest podwyższony już w okre-
sie przedwysiłkowym. Przejściowe obniżenie podwyższonego stężenia 
krążących we krwi TG obserwowano także u ludzi po 45 min. intensyw-
nego wysiłku fizycznego (179). Mechanizm tego zjawiska nie jest jesz-
cze w pełni poznany, jednak obniżenie stężenia TG w tych warunkach 
można przypisać ich przyspieszonemu wychwytowi z osocza przez pra-
cujące mięśnie (90, 227). W stanie normolipemii stwierdzono zarówno 
obniżenie (61,91), podwyższenie (37), bądź brak zmian (177, 217) stę-
żenia TG osocza pod wpływem wysiłku fizycznego o umiarkowanej in-
tensywności. 

Istnieje wiele danych wskazujących, że stężenie WKT w osoczu krwi 
wzrasta wraz z czasem trwania wysiłku o umiarkowanej intensywności 
(89, 113, 228). Potwierdzono to w omawianych badaniach własnych w 
czasie wysiłku wykonywanego po diecie mieszanej, co należy wiązać 
ze zwiększoną mobilizacją WKT z tkanki tłuszczowej, spowodowaną 
przynajmniej częściowo, aktywacją układu współczulno-nadnerczowe-
go i stymulacją wydzielania kortyzolu i hormonu wzrostu. Jak wiado-
mo, wymienione zmiany hormonalne współuczestniczą w kontroli lipo-
lizy. 
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Wśród czynników wpływających na tempo lipolizy, a następnie wy-
korzystanie WKT pochodzących z dwóch podstawowych źródeł: tkanki 
tłuszczowej i lipoprotein osocza oraz hydrolizy wewnątrzmięśniowych 
triacylogliceroli ważną rolę odgrywa tempo procesu glikolizy, której 
wskaźnikiem jest stężenienie LA we krwi. Udowodniono, że przy stęże-
niu mleczanu we krwi ok. 5 mM i wyżej następuje zahamowanie uwal-
niania WKT do krwi oraz tempa ich obrotu. Zarówno wyniki badań in 
vivo (33) jak i in vitro (22) wskazują, że LA hamuje lipolizę w tkance 
tłuszczowej poprzez wzrost wrażliwości na hamujące lipolizę działanie 
insuliny. Wobec faktu, że w przedstawianej serii badań własnych stwier-
dzone stężenie LA we krwi nie przekraczało 2mM po diecie mieszanej a 
po diecie niskowęglowodanowej było niższe, można przyjąć, że tak ni-
skie tempo glikolizy sprzyjało mobilizacji WKT po obydwu dietach, 
chociaż była ona zapewne zwiększona po diecie niskowęglowodano-
wej. Za większą mobilizacją WKT po diecie niskowęglowodanowej 
dodatkowo przemawia stwierdzone w tych warunkach znaczne obniże-
nie sekrecji insuliny. 

Po diecie niskowęglowodanowej wysokie wyjściowe stężenie (3-HM 
uległo niewielkiemu wprawdzie, ale istotnemu obniżeniu w pierwszych 
30 min. umiarkowanego wysiłku. Może to świadczyć z jednej strony o 
zahamowaniu mobilizacji WKT, niezbędnego substratu do produkcji 
związków ketonowych przez wątrobę z tkanki tłuszczowej, z drugiej 
zaś o stosunkowo lepszym wykorzystaniu (3-HM przez pracujące mię-
śnie. Przyczyna tego zjawiska jest jednak wciąż trudna do wyjaśnienia. 
Ostatnio Romijn i wsp. (202, 203) zbadali w serii kilku doświadczeń u 
ludzi zależność pomiędzy dostępnością WKT a tempem ich metaboli-
zmu podczas kilkudziesięciominutowych wysiłków wytrzymałościowych 
w zakresie obciążeń od 25 do 85% VO,max. W badaniach tych stwier-
dzono obniżanie tempa mobilizacji WKT wraz ze wzrostem intensyw-
ności wysiłku wytrzymałościowego, szczególnie wyraźnie zaznaczone 
przy intensywności powyżej 65% VO,max z jednocześnie podwyższo-
nym tempem metabolizmu WKT przy wszystkich ocenianych obciąże-
niach. W badaniach własnych intensywność wysiłku po obydwu dietach 
wynosiła 50% V02max, toteż nie ma podstaw do przypuszczenia, że 
obniżenie powysiłkowego stężenia WKT i (3-HM po diecie niskowęglo-
wodanowej mogło być spowodowane zahamowaniem mobilizacji WKT 
związanej z zastosowaną intensywnością wysiłku. Na uwagę zasługuje 
natomiast fakt, że Romijin i wsp. (203) wykazali znaczące obniżenie 
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wysiłkowej mobilizacji WKT z tkanki tłuszczowej pod wpływem infu-
zji intralipidu i heparyny, która wywołała znaczne podwyższenie stęże-
nia krążących we krwi WKT. Nie można wykluczyć, że obserwowane 
po diecie niskowęglowodanowej niewielkie wprawdzie obniżenie wy-
siłkowego stężenia we krwi WKT i (-HM było spowodowane zmniej-
szoną mobilizacją WKT pod wpływem znacznego przedwysiłkowego 
podwyższenia stężeń tych związków ze względu na zwiększoną zawar-
tość lipidów w tej diecie. Z drugiej strony, powysiłkowe obniżenie po-
ziomu WKT i (-HM można przypisać zwiększonemu metabolizmowi 
tych związków. Do niedawna uważano, że decydujące znaczenie w kształ-
towaniu tej reakcji ma cykl glukoza/WKT. Jednak w ostatnich latach 
klasyczna koncepcja Randle'a i wsp. (191), zakładająca zmniejszenie 
wychwytu glukozy przez mięśnie towarzyszące zwiększonemu metabo-
lizmowi WKT w tej tkance, uległa znacznej modyfikacji. W badaniach 
u ludzi z zastosowaniem technik izotopowych udowodniono bowiem, 
że „oszczędzający" wpływ podwyższonego tempa metabolizmu WKT 
na wykorzystywanie zasobów glikogenu wewnątrzmięśniowego może 
zachodzić również w warunkach braku zmian wychwytu glukozy z krwi 
(106). Stwierdzenie to w sposób pośredni potwierdzono w omawianej 
serii badań własnych po obydwu dietach, bowiem obniżenie wartości 
współczynnika oddechowego, świadczące o zwiększonym wykorzysty-
waniu lipidów, występowało bez istotnych zmian stężenia glukozy we 
krwi. 

Zwiększenie udziału lipidów w pokrywaniu zapotrzebowania ener-
getycznego podczas umiarkowanego wysiłku po diecie niskowęglowo-
danowej nie wpłynęło istotnie ani na spoczynkowe stężenie glukozy, 
ani na przebieg zmian poziomu tego cukru podczas wysiłku w porówna-
niu z dietą mieszaną. Na podstawie uzyskanych danych nie można jed-
nak całkowicie wykluczyć zmniejszonego wychwytu glukozy przez 
mięśnie, bądź zahamowania jej uwalniania z wątroby w warunkach 
zwiększonej dostępności lipidów. 

Stopniowy wzrost stężenia we krwi oznaczanych w obecnej pracy 
hormonów takich jak aminy katecholowe, kortyzol, hormon wzrostu wraz 
z czasem trwania wysiłku, z jednoczesnym obniżaniem poziomu insuli-
ny, odpowiadają zmianom charakterystycznym dla wysiłku wytrzyma-
łościowego (83, 84, 237, 238). Oryginalnym wynikiem obecnej pracy 
jest natomiast wykazanie, że zmiany te są znacznie silniej wyrażone po 
3-dniowym stosowaniu diety niskowęglowodanowej. W badaniach do-
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tyczących mechanizmów odpowiedzialnych za stopniowy wzrost wy-
dzielania wielu hormonów biorących udział w kontroli metabolizmu 
wysiłkowego (aminy katecholowe, kortyzol, glukagon i hormon wzio-
stu) podczas długotrwałej pracy wielokrotnie stwierdzano istnienie :a-
leżności pomiędzy obrazem tych zmian a stopniowym wyczerpywaniem 
się zasobów węglowodanowych organizmu (144, 152, 170). Uważa s;ę, 
że za aktywację układu współczulno-nadnerczowego (której przejawem 
jest wzrost stężenia we krwi amin katecholowych) oraz stymulację ie-
krecji kortyzolu i hormonu wzrostu odpowiedzialne są ośrodkowe ire-
chanizmy nerwowe zlokalizowane w podwzgórzu oraz receptory wątro-
bowe (138, 144, 151, 152). Po diecie niskowęglowodanowej zasoby gli-
kogenu mięśniowego a zwłaszcza wątrobowego są znacznie zubożone 
już przed rozpoczęciem wysiłku, ulegając dalszemu wyczerpywariu 
podczas jego trwania. Może to więc przynajmniej częściowo tłumaczyć 
zwiększenie aktywacji układów hormonalnych w tych warunkach. War-
to zaznaczyć, że stwierdzony w opisanej serii badań wzrost stężenia 
kortyzolu we krwi należy wiązać ze stosunkowo długim czasem trwania 
wysiłku, a nie jego intensywnością. Wiadomo, że intensywność powy-
żej 60% VO,max przyjmuje się za progową dla stymulacji wydzielania 
tego hormonu, gdy czas wysiłku jest krótki (83). 

Wielokrotnie stwierdzano, że w okresie restytucji po długotrwałym 
wysiłku fizycznym o umiarkowanej intensywności dochodzi do pcd-
wyższenia stężenia związków ketonowych we krwi. Zjawisko to, zwane 
powysiłkową ketozą, rozpoczyna się około 1.5 godz. od chwili zakcń-
czenia wysiłku i osiąga swoje maksimum pomiędzy 4 a 8 godz. restytu-
cji. Istnieją ponadto dane doświadczalne wskazujące, że po wysiłki, o 
podobnym obciążeniu względnym ketoza powysiłkowa jest mniej nasi-
lona u ludzi trenujących niż nietrenujących (23, 195) a dożylne podanie 
glukozy po zakończeniu wysiłku nie zapobiega jej rozwojowi (1). Wy-
niki własne uzyskane w tej serii w ciągu 2-godz. pomiaru (-HM po za-
kończeniu wysiłku potwierdziły występowanie powysiłkowej ketozy po 
diecie mieszanej. Co więcej, w tym samym okresie po diecie niskowę-
glowodanowej stężenie (-HM osiągało wartości znacznie przekracza ą-
ce stężenie przedwysiłkowe, chociaż jak wspomniano uprzednio w tych 
warunkach wyjściowe stężenie (-HM było kilkakrotnie wyższe od war-
tości fizjologicznych. Wyniki te świadczą więc, że powysiłkowa ketcza 
występuje również wtedy, gdy spoczynkowe stężenie związków keto-
nowych we krwi jest podwyższone. 
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Niektórzy autorzy sądzą, że u podstaw mechanizmu powysiłkowej 
ketozy leżą przede wszystkim wysiłkowe i powysiłkowe zmiany hor-
monalne a szczególnie osiągane stężenia insuliny, glukagonu i amin ka-
techolowych. Hipotezę tę wysunięto na podstawie stwierdzenia niższych 
powysiłkowych przyrostów stężenia związków ketonowych we krwi u 
ludzi trenujących, u których wykazano stosunkowo niewielkie zmiany 
poziomu wymienionych wyżej hormonów w porównaniu z osobami 
prowadzącymi siedzący tryb życia (99, 130). Wyniki badań własnych z 
zastosowaniem dwóch rodzajów diety są, jak się wydaje, dodatkowym 
dowodem potwierdzającym tę hipotezę. Okazało się bowiem, że powy-
siłkowemu zwiększeniu stężenia (-HM we krwi powyżej i tak już wy-
skiego poziomu spoczynkowego po diecie niskowęglowodanowej to-
warzyszył istotnie większy powysiłkowy wzrost stężenia amin katecho-
lowych we krwi i wyraźniej zaznaczone obniżenie stężenia insuliny niż 
po diecie mieszanej. Trudno jednak na podstawie dotychczasowych ba-
dań pokusić się o pełne uzasadnienie postulowanej zależności. 

Warto jeszcze zaznaczyć, że u osób prowadzących siedzący tryb ży-
cia, nieselektywna blokada beta-adrenergiczna (propranolol) znacznie 
obniża powysiłkową ketozę, pomimo braku wpływu propranololu na 
stężenie glukozy, glukagonu i WKT (1). Badania te sugerują, że obniże-
nie stężenia związków ketonowych we krwi w tych warunkach może 
być wynikiem ich zwiększonego metabolizmu bądź/i ich wykorzysty-
wania przez mięśnie szkieletowe. 

Wyniki badań własnych dostarczyły także nowych dowodów świad-
czących, że rodzaj diety modyfikuje wielkość przyrostów stężenia amo-
niaku we krwi podczas długotrwałego wysiłku fizycznego o umiarko-
wanej intensywności. Eriksson i wsp. (73) wykazali, że amoniak może 
być uwalniany z mięśni do krwi oraz, że trzewny wychwyt tego związku 
nie ulega zmianie pod wpływem wysiłku fizycznego. Biorąc to pod 
uwagę, wysiłkowy wzrost stężenia amoniaku we krwi należy wiązać z 
jego ciągłą produkcją przez mięśnie i uwalnianiem do krwi podczas pra-
cy mięśniowej. Należy podkreślić, że po diecie niskowęglowodanowej 
przyrost stężenia amoniaku we krwi był szybszy a poziom tego związku 
osiągał wyższe wartości niż po diecie mieszanej. Zjawisko to można 
wyjaśnić przynajmniej częściowo, przedwysiłkowym (spoczynkowym) 
obniżeniem glikogenu mięśniowego na skutek zmniejszenia tempa jego 
resyntezy po uprzednio stosowanej diecie pozbawionej węglowodanów 
(16, 84). Chociaż w przedstawianych badaniach nie mierzono zawarto-
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ści glikogenu mięśniowego, to przyjęcie takiej interpretacji uzasadniiją 
uzyskane w obecnej pracy znacznie niższe poziomy mleczanu we krvi, 
zarówno przed rozpoczęciem wysiłku jak i podczas jego trwania po de-
cie niskowęglowodanowej. Nasilenie wysiłkowej hiperamonemii potej 
diecie wskazuje ponadto, że produkcja amoniaku zależy od zasobów 
węglowodanowych organizmu. Podobną hipotezę wysunęli Brober* i 
Saltin (34, 35) na podstawie oceny stężenia amoniaku po dwóch wysił-
kach o intensywności 75% V02max do wyczerpania. Pierwszy wysięk 
w tych badaniach zastosowano w celu wyczerpania glikogenu mięśno-
wego, natomiast przeprowadzenie drugiego wysiłku po 75 min. prze-
rwie miało gwarantować jego wykonanie w warunkach znacznie obii-
żonej zawartości glikogenu w pracujących mięśniach. Zastosowany w 
omawianych badaniach stosunkowo krótki okres restytucji mógł jedrak 
spowodować pogłębienie wpływu „czynników zmęczeniowych" na p o-
dukcję amoniaku podczas drugiego (głównego) testu wysiłkowego. Ze 
względu na to, że intensywność wysiłku w badaniach własnych wyncsi-
ła 50% VO,max a przerwa pomiędzy testami 3 dni, uzyskane wynki 
wskazują, że zwiększona produkcja amoniaku przy obniżonych za:o-
bach węglowodanowych zachodzi nie tylko po wyczerpujących wysił-
kach do całkowitego zmęczenia, ale również podczas wysiłku o umiir-
kowanej intensywności. 

Udział egzogennych białek w produkcji amoniaku nie jest dotych-
czas w pełni poznany. W przeciwieństwie do lipidów (tkanka tłuszczo-
wa) i węglowodanów (glikogen mięśniowy i wątrobowy) w organizmie 
człowieka nie występują „rezerwy białkowe". Wiadomo, że po spoży-
ciu bogatobiałkowego posiłku tylko nieznaczna ilość zawartych w nm 
aminokwasów uczestniczy w metabolicznych procesach degradacji i 
resyntezy białek, natomiast pozostałe aminokwasy są metabolizowani z 
wytwarzaniem mocznika (68). Prowadzi to do znacznego wzrostu s:ę-
żenia tego związku we krwi (96). 

W badaniach własnych ochotnicy wykonywali test wysiłkowy w 12 
godz. po spożyciu ostatniego posiłku zastosowanej diety a stężenie ano-
niaku we krwi w spoczynku po diecie niskowęglowodanowej mieść ło 
się w zakresie normy fizjologicznej. Może to sugerować, że nadmar 
azotu zawartego w diecie niskowęglowodanowej (45% białka) został 
zmetabolizowany do nietoksycznego mocznika. Dotychczas nie uzyskaio 
dowodów wskazujących na istnienie preferencyjnego katabolizmu ba-
łek pozyskanych z diety pod wpływem wysiłku fizycznego. Można za-
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tem przyjąć, że spożyte w diecie niskowęglowodanowej białka nie sta-
nowiły źródła dla zwiększonej produkcji amoniaku. 

Należy rozważyć, czy stwierdzone po diecie niskowęglowodanowej 
nasilenie hiperamonemii mogło być wynikiem zmian w rozmieszczeniu 
amoniaku pomiędzy osoczem a innymi tkankami. Zgodnie z koncepcją 
Stabenau i wsp. (224), rozmieszczenie amoniaku w różnych tkankach 
oraz jego przechodzenie przez błony biologiczne można określić na pod-
stawie stężenia jonu wodorowego. Amoniak, jako słaba zasada (pK=9.3), 
istnieje w organizmie w formie zdysocjowanej (ponad 95%) jako jon 
amonowy (169). Przepuszczalność błon komórkowych dla amoniaku jest 
zbliżona do przepuszczalności wody, podczas gdy przepuszczalność jonu 
amonowego jest niewielka (239). Konsekwencją tego jest fakt, że aku-
mulacja amoniaku w płynach tkankowych jest tym większa im niższe 
jest ich pH (224). 

Greenhaff i wsp. (96) opisali po 4-dniowej diecie niskowęglowoda-
nowej umiarkowane obniżenie pH krwi i brak różnic pH w tkance mię-
śniowej w spoczynku w stosunku do wartości stwierdzonych po diecie 
bogatowęglowodanowej. Po wysiłku o intensywności 100% VO,max 
pH krwi nie różniło się wprawdzie po zastosowanych dietach, natomiast 
pH tkanki mięśniowej było znacznie niższe po diecie niskowęglowoda-
nowej . 

Uczestniczący w badaniach własnych ochotnicy wykonywali wysi-
łek umiarkowany o intensywności 50% VO,max, dlatego można przy-
puszczać, że podczas takiego wysiłku zastosowana dieta nie miała wpły-
wu ani na pH krwi, ani na pH mięśni. Wydaje się zatem prawdopodob-
ne, że po obydwu dietach w pracujących mięśniach doszło do identycz-
nej akumulacji amoniaku, toteż uzyskanie większej hiperamonemii po 
diecie niskowęglowodanowej można przypisać zwiększonej produkcji 
amoniaku przez mięśnie. 

Produkcja amoniaku w tkance mięśniowej może zachodzić w wyni-
ku metabolizmu nukleotydów purynowych i tlenowego metabolizmu 
aminokwasów. Wykazano, że zmniejszenie dostępności węglowodanów 
do pracujących mięśni wywołuje zwiększony rozpad nukleotydów pu-
rynowych, co z kolei powoduje wzrost produkcji amoniaku (34, 35). Z 
drugiej strony MacLean i wsp. (161), stosując podobny wysiłek jak wy-
żej cytowani autorzy, nie uzyskali zwiększonego rozpadu nukleotydów 
purynowych podczas jego trwania, jednocześnie sugerując, że głównym 
źródłem produkcji amoniaku jest wzrost tlenowych przemian amino-
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kwasów, szczególnie aminokwasów rozgałęzionych. Wykazano, że gru-
pa aminowa tych związków jest usuwana w procesie transaminacji ka-
talizowanej przez aminotransferazę i dehydrogenazę glutaminianową 
(161). Takiemu profilowi metabolicznemu mogą sprzyjać zmiany stwier-
dzone także w obecnych badaniach, np. obniżenie sekrecji insuliny przy 
jednoczesnym wzroście we krwi stężenia amin katecholowych, korty-
zolu i hormonu wzrostu (84, 127). Warto zaznaczyć, że Lemon i MuLin 
(153) opisali wzrost metabolizmu białek pod wpływem obniżenia za-
wartości glikogenu w mięśniach. 

Wzrost produkcji amoniaku przy zmniejszeniu zasobów węglowo-
danowych organizmu można wyjaśnić obniżeniem stężenia pośrednich 
metabolitów cyklu kwasów trikarboksylowych (CKT). Sahlin i wsp. 
(207) wykazali, że obniżenie zawartości glikogenu mięśniowego u lu-
dzi prowadzi do zmniejszonej produkcji pirogronianu i fosfoenolopiro-
gronianu, zmniejszając tym samym dostępność pośrednich metabolitów 
CKT. Może to prowadzić, szczególnie w końcowej fazie wysiłku sub-
maksymalnego, do zmęczenia, obniżenia tempa fosforylacji oksydatyw-
nej oraz zwiększenia tempa deaminacji AMP do IMP i produkcji amo-
niaku (207). Przeciwnie, uzupełnianie węglowodanów podczas trwania 
wysiłku obniża tempo wykorzystywania glikogenu mięśniowego, zmniej-
szając także produkcję IMP w tej tkance (220). Wiadomo, że dieta ni-
skowęglowodanowa powoduje zwiększenie udziału kwasów tłuszczo-
wych w tlenowym metabolizmie wysiłkowym (127). Powstające wów-
czas w procesie beta-oksydacji cząsteczki acetylo-CoA, z powodu opi-
sanego powyżej niedoboru pośrednich metabolitów CKT, nie byłyby 
metabolizowane. Udowodniono, że bardzo istotnym torem metabolicz-
nym, uzupełniającym pośredniki metaboliczne CKT jest cykl purynowy 
(207). W cyklu tym, w wyniku deaminacji asparaginianu powstaje fu-
maran, który - co należy zaznaczyć - może wejść w cykl przemian CKT 
z powstaniem amoniaku (157). Jednym z czynników zwiększających 
tempo tego cyklu jest submaksymalny wysiłek fizyczny (35). Warto pod-
kreślić, że ten typ wysiłku wykonywali badani w omawianej serii do-
świadczeń. Innym możliwym sposobem uzupełniającym pośredniki 
metaboliczne CKT przy niedoborze węglowodanów jest powstawanie 
2-ketoglutaranu z glutaminy. Uzyskane w obecnej pracy większe stęże-
nie amoniaku we krwi po diecie niskowęglowodanowej może być za-
tem wynikiem zmian metabolizmu mięśniowego w celu utrzymania od-
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powiednich stężeń pośredników metabolicznych CKT dla podwyższo-
nej utylizacji kwasów tłuszczowych lub związków ketonowych. 

Za interesujący i ważny uznać należy fakt, że zwiększonemu po die-
cie niskowęglowodanowej stężeniu amoniaku we krwi towarzyszyło jego 
większe wydalanie z potem. Dane te potwierdzają stwierdzone po raz 
pierwszy przez Czarnowskiego i Górskiego (62, 63) zjawisko, że istot-
nym źródłem wydalanego w pocie amoniaku jest wzrost jego stężenia 
we krwi. 
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V. WNIOSKI 

1. Dieta niskowęglowodanowa, stosowana u młodych zdrowych męż-
czyzn przez 3 dni prowadzi do umiarkowanej hiperketonemii, której w 
spoczynku na czczo towarzyszy podwyższenie stężenia wolnych kwa-
sów tłuszczowych i triacylogliceroli w osoczu oraz obniżenie stężenia 
mleczanu, nadmiaru zasad i standardowych dwuwęglanów. Istotne ob-
niżenie współczynnika oddechowego świadczy o zwiększonym udziale 
lipidów w pokrywaniu podstawowego zapotrzebowania energetyczne-
go po tej diecie. 

2. Znaczne ograniczenie spożycia węglowodanów powoduje podwyż-
szenie poziomu amin katecholowych (adrenaliny i noradrenaliny), kor-
tyzolu i hormonu wzrostu a obniżenie stężenia insuliny i testosteronu w 
spoczynku, podczas wysiłków o różnej charakterystyce, oraz okresie 
restytucji powysiłkowej. 

3. Po 3 dniach stosowania diety niskowęglowodanowej wydolność ar.a-
erobowa (średnia moc) ulega obniżeniu, natomiast moc maksymalna jest 
podobna do uzyskiwanej po diecie mieszanej. 

4. Dieta niskowęglowodanowa nie powoduje upośledzenia wydolności 
aerobowej określonej na podstawie maksymalnego pobierania tler.u. 
Podczas obciążeń submaksymalnych pobieranie tlenu i częstość skur-
czów serca po diecie niskowęglowodanowej są zwiększone a współ-
czynnik oddechowy obniża się, co świadczy o wzmożonym wykorzy-
stywaniu lipidów jako źródła energii do pracy mięśniowej. 

5. Próg mleczanowy ulega przesunięciu w kierunku wyższych obciążeń 
pod wpływem diety niskowęglowodanowej, natomiast wysiłkowe i po-
wysiłkowe stężenia mleczanu we krwi są znacznie obniżone w porów-
naniu z wartościami osiąganymi po diecie mieszanej. 
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6. Zmiany stężenia w osoczu amin katecholowych, hormonu wzrostu i 
testosteronu podczas wysiłku o wzrastającym obciążeniu mają charak-
ter krzywej wykładniczej zarówno po diecie mieszanej jak i niskowę-
glowodanowej. 

7. Podobnie jak w przebiegu zmian poziomu mleczanu progowy wzrost 
stężenia hormonu wzrostu i testosteronu występuje przy wyższych in-
tensywnościach wysiłku po diecie niskowęglowodanowej niż miesza-
nej, natomiast próg noradrenalinowy stwierdza się przy niższych obcią-
żeniach. Świadczy to o wpływie modyfikacji żywieniowych nie tylko na 
poziom hormonów ale również na zależność pomiędzy wielkością reak-
cji hormonalnych a intensywnością wysiłku. 

8. Ograniczenie spożycia węglowodanów nie zmienia typowego wzor-
ca metabolicznych i hormonalnych reakcji na długotrwały wysiłek o 
umiarkowanej intensywności, prowadzi jednak do zwiększenia udziału 
lipidów w pokrywaniu zapotrzebowania energetycznego i stymuluje 
wytwarzanie amoniaku. Zmianom tym towarzyszy nasilenie reakcji hor-
monalnych: wzrost stężenia w osoczu amin katecholowych, hormonu 
wzrostu, oraz obniżenie stężenia insuliny. 
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VII. STRESZCZENIE 

Celem badań stanowiących przedmiot niniejszej pracy było zbadanie wpływu 
3-dniowej diety niskowęglowodanowej (50% tłuszczu, 45% białka i 5% węglowoda-
nów), na wydolność aerobową i anaerobową oraz profil metaboliczny i hormonalny 
w spoczynku i w czasie wysiłku. Badania kontrolne przeprowadzono u tych samych 
osób po 3 dniach kontrolowanej diety mieszanej (20% tłuszczu, 20% białka i 60% 
węglowodanów). Obydwie diety zawierały taką samą ilość energii (tj. 32 kcal x kg"1 x 
dzień"1). W badaniach wzięło udział łącznie 33 młodych, zdrowych, niewytrenowa-
nych ochotników, którzy wykonywali wysiłki o różnej charakterystyce w 12 godz. po 
spożyciu posiłku wchodzącego w skład diety mieszanej bądź diety o ograniczonej 
zawartości węglowodanów. 

Przeprowadzono 4 serie doświadczalne: 

I seria - wpływ diety niskowęglowodanowej (ketogennej) na wydolność anaerobową 
oraz reakcje metaboliczne i hormonalne na wysiłki supramaksymalne (n=8), 

II seria - wpływ diety niskowęglowodanowej na reakcje metaboliczne i hormonalne na 
wysiłek o stopniowo narastającym obciążeniu do osiągnięcia maksymalnej intensyw-
ności (n=8), 

III seria - wpływ diety niskowęglowodanowej na wysiłkowe zmiany stśżenia amin ka-
techolowych, hormonu wzrostu i testosteronu w relacji do progu mleczanowego (n=9), 

IV seria - wpływ diety niskowęglowodanowej na reakcje metaboliczne i hormonalne 
na długotrwały (1 godz.) wysiłek o umiarkowanej intensywności (50% VO,max, n=8). 

We wszystkich seriach doświadczń ograniczenie spożycia węglowodanów w die-
cie spowodowało umiarkowaną hiperketonemię (10-cio krotny wzrost w stosunku do 
wartości kontrolnej), której w spoczynku na czczo towarzyszyło podwyższenie stęże-
nia wolnych kwasów tłuszczowych i triacylogliceroli w osoczu a obniżenie stężenia 
mleczanu, nadmiaru zasad i standardowych dwuwęglanów. O zwiększonym udziale 
lipidów w pokrywaniu zapotrzebowania energetycznego w spoczynku po tej diecie 
świadczy istotne obniżenie współczynnika oddechowego. Ograniczenie spożcia węlo-
wodanó spowodował takż podwyżzenie w osoczu amin katecholowych (adrenaliny i 
noradrenaliny), kortyzolu i hormonu wzrostu a obniżnie stężenia insuliny i testostero-
nu w spoczynku. 

Celem pierwszej serii dośiadczalnej było porównanie maksymalnej i średniej mocy 
osiąganej podczas 30 s testu Wingate, wykonywanego na cykloergometrze, po 3-dnio-
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wej kontrolowanej diecie mieszanej i po 3-dniowej diecie niskowęglowodanowej 
(L-CHO). Ponadto przed rozpoczęciem wysiłku i w ciągu 1 godz. po jego zakończeniu 
mierzono VO,, w celu wyznaczenia długu tlenowego (EPOC). Próbki krwi w celu 
oznaczenia ocenianych metabolitów i hormonów pobierano przed wysiłkiem i w cza-
sie 1 godz. restytucji. Wykazano, że dieta L-CHO powoduje istotne obniżenie średniej 
mocy (P.r), natomiast nie wpływa na wielkość mocy maksymalnej (Pmax), osiąganej 
przez badanych w pierwszym lub drugim pięcio-sekundowym okresie testu. EPOC był 
istotnie niższy po diecie L-CHO niż po diecie mieszanej. Podwyższone przez dietę 
L-CHO przedwysiłkowe stężenie (3-hydroksymaślanu (|3-HM) ulegało szybkiemu 
obniżeniu w okresie powysiłkowym, natomiast poziom glukozy był w tym okresie 
podwyższony. Powysiłkowe stężenie obydwu amin katecholowych po diecie L-CHO 
osiągało istotnie wyższe wartości niż po diecie mieszanej. 

Uzyskane w tej serii dane wskazują, że stosowanie przez kilka dni diety o niewiel-
kiej zawartości węglowodanów wpływa niekorzystnie na wydolność anaerobową, naj-
prawdopodobniej na skutek zmniejszenia zasobów glikogenu i zahamowania tempa 
glikolizy. Wyniki tych badań potwierdziły też stymulujący wpływ diety niskowęglo-
wodanowej na mechanizm glukostatyczny w czasie wysiłku, czego przejawem jest 
zwiększona aktywacja układu współczulno-nadnerczowego oraz zmniejszenie sekre-
cji insuliny, a także wzrost stężenia wolnych kwasów tłuszczowych i ketokwasów w 
osoczu. 

W drugiej serii doświadczalnej porównywano metaboliczne i hormonalne reakcje 
na stopniowany wysiłek wykonywany na cykloergometrze po 3-dniowej kontrolowa-
nej diecie mieszanej i po 3-dniowej diecie niskowęglowodanowej. We wszystkich te-
stach obciążenie wysiłkowe zwiększano co 3 min. o 30 W rozpoczynając od 3 min. 
pedałowania bez obciążenia. Oceniano maksymalne pobieranie tlenu (VO ;max) i próg 
przemian anaerobowych (T, J na podstawie zmian stężenia LA we krwi. Ponadto przy 
każdym obciążniu rejestrowano częstość skurczów serca (HR), pobieranie 0 2 i wyda-
lanie CO,. Przed i natychmiast po zakończeniu wysiłku mierzono wskaźniki równowa-
gi kwasowo-zasadowej (pH, BE, SB) we krwi kapilarnej, a we krwi żylnej oznaczano 
stężenie BG, LA, (3-HM, A, NA, IRI i kortyzolu przed rozpoczęciem wysiłku, oraz w 
3, 15, 30 i 60 min. restytucji powysiłkowej. Wysiłkowe wartości VO, były podwyższo-
ne przy wszystkich obciążeniach a współczynnik oddechowy uległ obniżeniu. Maksy-
malne HR nie różniło się u badanych po diecie mieszanej i diecie niskowęglowodano-
wej, chociaż po diecie L-CHO stwierdzano wyższe wartości HR przy obciążeniach 
submaksymalnych. Ograniczenie spożycia węglowodanów spowodowało przesunię-
cie TLA W kierunku wyższych obciążeń niż po diecie mieszanej. W okresie restytucji 
powysiłkowej stężenie (3-HM po diecie niskowęglowodanowej obniżało się stopnio-
wo, osiągając po 60 min. poziom przekraczający tylko dwukrotnie wartość stwierdzo-
ną w tym czasie po diecie mieszanej. Powysiłkowe stężenie LA i IRI utrzymywały się 
na niższym, a amin katecholowych i kortyzolu na wyższym poziomie po diecie nisko-
węglowodanowej niż po diecie mieszanej. Wyniki tej serii badań wykazały więc, że 
krótkotrwałe ograniczenie spożycia węglowodanów nie powoduje upośledzenia wy-
dolności aerobowej. Jest to najprawdopodobniej związane ze zwiększonym wykorzy-
stywaniem ketokwasów i wolnych kwasów tłuszczowych w metabolizmie wysiłkowym, 
o czym świadczy m. in. większe zużycie tlenu zarówno podczas obciążeń submaksy-
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malnych jak i maksymalnej intensywności wysiłku i obniżony współczynnik oddecho-
wy. Aktywacja układu współczulno-nadnerczowego i wzmożone wydzielanie kortyzo-
lu przy jednocześnie obniżonej sekrecji insuliny odgrywają niewątpliwie ważną rolę w 
utrzymaniu potencjału metabolicznego przy zubożeniu zasobów węglowodanowych 
organizmu. 

Celem kolejnej (III) serii badań było porównanie po diecie niskowęglowodanowej 
i mieszanej przebiegu zmian stężenia w osoczu amin katecholowych, hormonu wzro-
stu i testosteronu podczas testu wysiłkowego o stopniowo wzrastającej intensywności. 
Po diecie niskowęglowodanowej stwierdzono podwyższenie stężenia adrenaliny, no-
radrenaliny i hormonu wzrostu a obniżenie poziomu testosteronu przy wszystkich ob-
ciążeniach wysiłkowych. Wykazano, że zmiany w osoczu poziomu oznaczanych hor-
monów, podobnie do zmian stężenia mleczanu (LA), mają charakter krzywej wykład-
niczej, toteż dla każdego hormonu wyznaczono obciążenie przy którym następuje pro-
gowy wzrost jego stężenia. Podobnie jak w przebiegu zmian poziomu LA, progowy 
wzrost stężenia hormonu wzrostu i testosteronu wystąpił przy wyższych intensywno-
ściach wysiłku po diecie niskowęglowodanowej niż po diecie mieszanej, próg noradre-
naliny stwierdzono przy niższych obciążeniach, natomiast rodzaj diety nie miał wpły-
wu na wielkość progu adrenaliny. 

Wyniki te świadczą, że modyfikacje dietetyczne wpływają nie tylko na poziom 
hormonów, ale zmieniają również zależność pomiędzy wielkością reakcji hormonal-
nych i intensywnością wysiłku. 

W ostatniej serii doświadczalnej zbadano wpływ diety niskowęglowodanowej na 
reakcje metaboliczne i hormonalne na długotrwały (60 min.) wysiłek o intensywności 
50% VO,max. Podczas tego wysiłku oznaczano w sposób ciągły VOn i VC0 2 a w 30 i 
60 min. wysiłku oraz w ciągu 2 godz. po jego zakończeniu pobierano próbki krwi w 
celu oznaczenia stężenia [i-hydroksymaślanu, triacylogliceroli, wolnych kwasów tłusz-
czowych, glukozy, mleczanu i amoniaku oraz insuliny, hormonu wzrostu, amin kate-
cholowych i kortyzolu. Po diecie ubogiej w węglowodany wykazano niższe wartości 
współczynnika oddechowego zarówno przed, w czasie, jak i po wysiłku oraz utrzymu-
jące się w czasie całego wysiłku podwyższone stężenia 3-hydroksymaślanu, wolnych 
kwasów tłuszczowych, triacylogliceroli i amoniaku przy obniżonych poziomach mle-
czanu i glukozy w porównaniu z wartościami po diecie mieszanej. Stężenia hormonu 
wzrostu, adrenaliny i noradrenaliny w osoczu były wyzsze, natomiast poziom insuliny 
był istotnie niższy w porównaniu z wartościami stwierdzonymi po diecie mieszanej. 

Powyższe dane wskazują, że wzorzec metabolicznych i hormonalnych reakcji na 
długotrwały wysiłek o umiarkowanej intensywności jest zbliżony po obydwu zastoso-
wanych dietach, jednak nasilenie tych zmian jest znacznie większe po diecie niskowę-
glowodanowej niż mieszanej. Wyniki tej serii świadczą ponadto, że triacyloglicerole 
mogą stać się ważnym źródłem energii podczas wysiłku wytrzymałościowego wów-
czas, gdy ich poziom wyjściowy jest podwyższony. Stwierdzono też, że powysiłkowa 
ketoza występuje w warunkach znacznego przedwysiłkowego podwyższenia poziomu 
związków ketonowych we krwi. tj. po diecie niskowęglowodanowej. Istotne wydaje 
się stwierdzenie, że produkcja amoniaku podczas wysiłku o umiarkowanej intensyw-
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ności wzrasta wraz z czasem trwania pracy i jest wyższa po diecie niskowęglowodano-
wej w porównaniu z dieta mieszaną. Znaczna ilość amoniaku jest wydalana z potem. 

Podsumowując: Przedstawione wyżej badania wykazały, że 3-dniowe ogranicze-
nie spożycia węglowodanów (dieta ketogenna) modyfikuje wydzielanie hormonów 
kontrolujących przebieg procesów metabolicznych i prowadzi do zmiany reakcji hor-
monalnych i metabolicznych na wysiłki fizyczne zmierzających do oszczędzania wę-
glowodanów. Powoduje to zmniejszenie wydolności anaerobowej, natomiast nie wpły-
wa na wielkość maksymalnej mocy anaerobowej, zdolność pobierania tlenu przez or-
ganizm ani na tolerancję umiarkowanych obciążeń submaksymalnych. 
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