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Wykaz wazniejszych skrétow:

ANGPTL3 (ang. angiopoietin-like protein 3) — biatko angiopoetynopodobne 3
ANGPTLA4 (ang. angiopoietin-like protein 4) — biatko angiopoetynopodobne 4
ANGPTLS8 (ang. angiopoietin-like protein 8) — biatko angiopoetynopodobne 8

ATP (ang. adenosine triphosphate) — adenozynotrifosforan

BMI (ang. body mass index) — wskaznik masy ciata

ELISA (ang. enzyme-linked immunosorbent assay) — test immunoenzymatyczny
HDL-C (ang. high density lipoprotein cholesterol) — cholesterol frakcji lipoprotein
0 duzej gestosci

HR (ang. heart rate) — czgsto$¢ skurczow serca

HRmax (ang. maximum heart rate) — maksymalna czgsto$¢ skurczoéw serca

nie-HDL-C (ang. non-HDL) — cholesterol nie-HDL

IPAQ (ang. International Physical Activity Questionnaire) — Miedzynarodowy
Kwestionariusz Aktywnosci Fizycznej

LDL-C (ang. low density lipoprotein cholesterol) — cholesterol frakcji lipoprotein o matej
gestosci

LPL (ang. lipoprotein lipase) — lipaza lipoproteinowa

PPAR (ang. peroxisome proliferator-activated receptor) — receptor aktywowany przez
proliferatory peroksysomow

RQ (ang. respiratory quotient) — wspotczynnik oddechowy (ilo$¢ wyprodukowanego
CO2/pobranego Oy)

SE (ang. standard error) — blad standardowy

TC (ang. total cholesterol) — cholesterol catkowity

TG (ang. triacylglycerol) — triglicerydy

WHR (ang. waist-hip ratio) — wskaznik talia/biodra

WKT (ang. free fatty acids) — wolne kwasy tluszczowe

VLDL (ang. very low density lipoproteins) — lipoproteiny osocza o bardzo matej ggstosci
VO2 (ang. oxygen uptake) — pobor tlenu

VO2max (ang. maximal oxygen uptake) — maksymalne pobieranie tlenu
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1. WSTEP

1.1. Regulacja metabolizmu energetycznego podczas wysiltku fizycznego

Odpowiednia regulacja wykorzystania zasobéw energetycznych organizmu jest
jednym z wazniejszych czynnikow determinujacych mozliwosci podejmowania wysitku
fizycznego, definiowanego jako powtarzajgca si¢ aktywno$¢ fizyczna lub skurcze
mig$niowe majace na celu utrzymanie sprawnosci fizycznej lub zdrowia (Caspersen
i wsp., 1985).

Glownym no$nikiem energii chemicznej w komorkach jest wysokoenergetyczny
zwigzek adenozynotrifosforan (ATP). Jego ilo$¢ w migsniach szkieletowych jest
niewielka i wystarcza na zaledwie kilka sekund wysitku o maksymalnej intensywno$ci.
Z tego wzgledu w celu pokrycia zapotrzebowania organizmu na energie, ATP musi by¢
na biezgco odtwarzane (Noakes i wsp., 2004). Podstawowym substratem energetycznym
stuzacym do resyntezy ATP sa weglowodany i thuszcze, ktorych metabolizm jest ze soba
powigzany. W warunkach fizjologicznych biatka moga dostarczy¢ nie wigcej niz 5-10%
calkowitej energii. Powyzsze zwigzki wystgpuja W postaci wewnatrzkomorkowej, jako:
glikogen - magazynowany w watrobie (6-8% masy tego narzadu) i migsniach (1-2% masy
miegsni), oraz triglicerydy (TG) - magazynowane w tkance tluszczowej i wewnatrz
miegsni; jak rowniez w postaci krwiopochodnej: krazacej we krwi glukozy, wolnych
kwasow tluszczowych i lipoprotein osocza, a takze cial ketonowych i niektorych
aminokwasow, takich jak: leucyna, izoleucyna, walina oraz glutaminian i asparaginian
(Gorski, 2012).

Whiysitek fizyczny zwigksza zapotrzebowanie organizmu na energie oraz tlen i, aby
sprosta¢ temu zadaniu, SzCzegoélnie w miegs$niach szkieletowych dochodzi do wielu
procesoOw umozliwiajacych pokrycie zwiekszonego zapotrzebowania metabolicznego.
Na dzien dzisiejszy nadal nie sg znane wszystkie czynniki, ktore moga regulowac szlaki
metabolizmu weglowodandéw 1 thuszczow podczas wysitku fizycznego. Wsrod nich
wymienia si¢: dostepno$¢ zewnatrz- jak | wewnatrzmig$niowych substratow
energetycznych — ktora jest regulowana, m.in. przez dietg, na co w serii czterech
klasycznych juz doswiadczen zwrocili uwage August Krogh i Johannes Lindhard na
poczatku XX wieku (Krogh i Lindhard, 1920); dostgpno$¢ biatek transportowych, a takze
aktywnosc¢ kluczowych enzyméw i hormonow bioracych udziat w regulacji metabolizmu

energetycznego (Hearris i wsp., 2018).
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Intensywnos$¢ i czas trwania ¢wiczen fizycznych sg jednym z najwazniejszych
czynnikdw wplywajacych na wudzial poszczegélnych substratdow energetycznych
w pokryciu zapotrzebowania na energi¢. Tluszcze sa gldwnym substratem
energetycznym podczas wysitkow o niskiej 1 umiarkowanej intensywnosci. U oséb
wytrenowanych maksymalne utlenianie kwasoéw tluszczowych obserwuje si¢ przy
wysitku o intensywnosci 59-64% maksymalnego poboru tlenu (VO2max), u oséb zas
0 siedzacym trybie zycia przy 47-52% VO:max (Achten i Jeukendrup, 2004). Z kolei
podczas wysitku o duzej intensywnosci (>85% VO2max) glownym substratem
energetycznym dla pracujacych migsni sg weglowodany, pochodzace z hydrolizy
glikogenu mig$niowego 1 watrobowego oraz wzmozonego wychwytu glukozy z Krwi
(Hargeaves, 2015). Poza intensywnoscig i czasem trwania wysitku fizycznego wpltyw na
udzial poszczegolnych szlakow metabolicznych w pozyskiwaniu energii ma takze
czestos¢ sesji wysitkowych i rodzaj treningu, poziom wytrenowania, ptec, a takze sposob
zywienia (Thomas i wsp., 2016). Zasoby glikogenu mig$niowego nie ulegaja
zmniejszeniu z powodu nocnej, 8-12 - godzinnej przerwy w przyjmowaniu positkow.
Zawarto$¢ glikogenu watrobowego za$ jest nieco nizsza, natomiast zwigksza si¢
dostepnos¢ wolnych kwasow tluszczowych jako zrodia energii w porownaniu
z przystgpieniem do wysitku fizycznego po positku (Horowitz i wsp., 1997). Glikogen
jest odktadany w watrobie i tkance mig$niowej m.in. dzigki insulinie, wydzielanej przez
komorki B trzustki, ktora zwieksza wychwyt glukozy przez te tkanki (Matulewicz
I Karczewska-Kupczewska, 2016). Dieta bogatoweglowodanowa (powyzej 65% wartosci
energetycznej pochodzi z weglowodanéw) powoduje zwigkszenie udziatu
weglowodanéw w pokrywaniu zapotrzebowania na energi¢. Powickszaja si¢ takze
zasoby weglowodandw w organizmie, wptywajac korzystnie na zdolnos¢ do wysitkéw
o umiarkowanej i wysokiej intensywnosci. Z drugiej strony, dieta bogatotluszczowa
zmniejsza udziat weglowodanow w metabolizmie wysitkowym, poprzez zwigkszony
udziat wolnych kwasow tluszczowych w pokrywaniu zapotrzebowania energetycznego.
Niemniej jednak dla uzyskania tej samej ilosci energii przy utlenianiu wolnych kwasow
thuszczowych potrzebna jest wigksza ilos¢ tlenu. Wykorzystanie jednego litra tlenu przy
produkcji energii z weglowodanow prowadzi do wytworzenia 21,0 kJ (5,01 kcal) energii,
podczas gdy utlenienie thuszczow daje jedynie 19,6 kJ (4,68 kcal) (Maughan i Gleeson,
2004). W licznych badaniach wykazano znaczaco wigksze korzysci ze stosowania diety
wysokoweglowodanowej niz bogatotluszczowej dla oséb uprawiajacych wzmozong

aktywnos¢ fizyczng rekreacyjnie, jak i zawodowo. Zdolnos¢ wykorzystania wolnych
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kwasow tluszczowych w procesach energetycznych zwigksza si¢ pod wptywem treningu
wytrzymatosciowego (Burke i wsp., 2017; Close i wsp., 2016).

W celu oszacowania udzialu poszczegdlnych substratow energetycznych
w pozyskiwaniu energii, wykorzystuje si¢ wspotczynnik oddechowy, ktory jest
stosunkiem objetosci wydalanego dwutlenku wegla do zuzytego tlenu. Jego warto$¢ waha
si¢ miedzy 0,7 a 1,0, przy czym podczas bardzo ci¢zkiego wysitku fizycznego moze
przekroczy¢ te wartos¢ (Robinson i wsp., 2015).

Wolne kwasy tluszczowe utleniane podczas wysitku fizycznego pochodza
Z trzech zrodel: w przewazajacej czgséci z triglicerydow tkanki tluszczowej, a takze
z triglicerydéow zawartych w lipoproteinach osocza oraz z triglicerydow zawartych
w komorkach migsniowych (Bosma, 2014). Stezenie WKT w osoczu i ich dostepno$¢ dla
migs$ni stopniowo zwickszaja si¢ w czasie trwania wysitku fizycznego. W tkance
thuszczowej 1 migsniowej rozktad TG katalizuje lipaza hormonowrazliwa, lipaza
triglicerydowa adipocytow oraz monoacyloglicerolowa, natomiast rozktad TG
lipoprotein osocza zachodzi za posrednictwem lipazy lipoproteinowej (LPL) dziatajacej
na $rodbtonku w $wietle naczyn wlosowatych. Czynniki stymulujace aktywnos¢ lipazy
hormonowrazliwej, jak i lipazy lipoproteinowej nie zostaly dotychczas w petni poznane
(van Hall, 2015).

Lipoproteiny osocza bogate w triglicerydy krazace w naczyniach krwiono$nych
mig$ni szkieletowych sg zrodlem wolnych kwaséw tluszczowych, ktére moga stanowic
zrodto energii dla pracujacych miegsni, badz tez zosta¢ ponownie zestryfikowane
w aktywnym migsniu. Gtownymi lipoproteinami bogatymi w TG sg lipoproteiny
0 bardzo matej gestosci (VLDL) wytwarzane w watrobie w stanie na czczo. Druga
lipoproteing bogata w TG s3 chylomikrony syntetyzowane w jelicie cienkim
| pojawiajace si¢ we krwi okoto godziny po positku zawierajacym ttuszcze (Julve i wsp.,
2016).
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1.2. Rodzaje diet

Rodzaj spozywanej diety mozna klasyfikowa¢ w zalezno$ci od zawarto$ci w niej
makrosktadnikow, w tym weglowodanow. W zwyczajowej diecie weglowodany
powinny stanowi¢ 45-65% calodziennego zapotrzebowania na energi¢. Zaleca si¢, aby
tluszcz ogotem w diecie dorostej osoby pokrywat 20-35% zapotrzebowania
energetycznego na dobg, biatko za$ 10-20% (Jarosz, 2017). Wysokoweglowodanowa
dieta s3 okreslane modele zywieniowe, w ktorych weglowodany stanowia ponad 65%
zapotrzebowania energetycznego. Natomiast dicta niskoweglowodanowa zawiera mniej
niz 26% energii z wgglowodanéw (Liebman, 2014).

Thuszcze w diecie pochodzenia zwierzgcego i roslinnego zawieraja kwasy
thuszczowe o roznej dtugosci tancucha i réznym stopniu nasycenia. Najcze$ciej spotykane
sg dlugotancuchowe kwasy nasycone, takie jak: kwas stearynowy (C18:0) i palmitynowy
(C16:0) oraz kwasy nienasycone: palmitooleinowy (C16:1), oleinowy (C18:1) i linolowy
(C18:2). Kroétkotancuchowe kwasy thuszczowe wystepuja w mniejszych ilosciach
i rzadziej, glownie w mleku i masle. Sredniotancuchowe kwasy thiszczowe (C-10 do
C- 14) prawie nie wystepuja w prawidtowej diecie. Kwasy nasycone w przewazajacej
ilosci znajduja si¢ w produktach pochodzenia zwierzecego, kwasy nienasycone za$
w produktach pochodzenia roslinnego. Dla prawidlowego funkcjonowania organizmu
cztowieka ma znaczenie nie tylko catkowita zawarto$¢ thuszczu w diecie, ale réwniez
rodzaj kwasow ttuszczowych. Podaz nasyconych kwasow thuszczowych powinna by¢ jak
najnizsza Na ile jest to mozliwe. Kwas linolowy - nalezacy do grupy niezbednych
nienasyconych kwasow tluszczowych - powinien dostarcza¢ 4% catodziennej energii
(Jarosz, 2017).

Coraz wigksza popularnos$cia cieszg si¢ diety wegetarianskie. Wyrdznia si¢ Kilka
odmian wegetarianizmu w zaleznosci od rodzaju wykluczonych produktéw pochodzenia
zwierzecego. Jednym z bardziej restrykcyjnych odmian jest weganizm. Ten sposob
zywienia opiera si¢ tylko na produktach pochodzenia roslinnego, takich jak: warzywa,
owoce, zboza, nasiona ro$lin straczkowych, grzyby i ewentualnie takze glony (Pilis
I wsp., 2014). W dostepne;j literaturze nie brakuje badan, ktore wskazujg na prozdrowotny
efekt diet wegetarianskich, w tym weganskich, m.in. w prewencji choréb uktadu

Sercowo-naczyniowego czy nowotworow (Dinu i wsp., 2017).
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1.3. Rola bialek angiopoetynopodobnych w regulacji metabolizmu

Na przetomie XX i XXI wieku opisano nowag rodzing biatek podobnych
strukturalnie do angiopoetyn — biatka angiopoetynopodobne (ANGPTL). Obecnie
znanych jest osiem biatek angiopoetynopodobnych, nazwanych kolejno od ANGPTL1
do ANGPTLS8 (Santulli, 2014). Bialka angiopoetynopodobne zawieraja w swojej
czasteczce dwie domeny funkcjonalne, tzw. N-koniec (reszt¢ aminokwasowa), ktory
wykazuje dziatanie metaboliczne oraz C-koniec (reszte karboksylowg), podobny do
fibrynogenu, majacy zdolnos¢ modyfikacji procesoOw angiogenezy. Wyjatkiem jest biatko
ANGPTLS, ktore nie posiada domeny C-koncowej (Kersten, 2014). Bialka
angiopoetynopodobne mimo strukturalnego podobienstwa do czynnikow angiogennych
nie wigza si¢ z receptorami angiopoetyn (Tiel i Tie2 — receptory kinazy tyrozyny),
co wskazuje, iz petnig inng funkcj¢ niz angiopoetyny (Kim i wsp., 2000). Jednocze$nie
liczne badania pokazuja, ze ANGPTL moga takze regulowaé proces angiogenezy (Hato
I wsp., 2008).

Literatura przedmiotu wskazuje na kluczowsa rolg biatek angiopoetynopobnych
w regulacji wielu procesoéw fizjologicznych i patofizjologicznych, takich jak: metabolizm
lipidow (Kersten, 2005), metabolizm weglowodandéw (Cinkajzlova i wsp., 2018), stany
zapalne (Tabata i wsp., 2009) oraz rozwdj nowotworow (Kuo i wsp., 2013) czy
nadmiernej masy ciala (Robciuc, 2011). Opisana w pisSmiennictwie rola ANGPTL
zmienia dotychczasowy poglad dotyczacy czynnikow regulujacych gospodarke lipidowa.
Prawdopodobnie wplywaja one na ryzyko wystgpienia dyslipidemii i tym samym na
rozwdj chordb sercowo-naczyniowych (Kersten, 2014).

Sposrod o$miu bialek tej rodziny, trzy, to jest ANGPTL3, ANGPTL4 i ANGPTLS
posiadaja domene umozliwiajacg wigzanie si¢ z lipaza lipoproteinowa (LPL), enzymem
hydrolizujacym TG zawarte w chylomikronach i lipoproteinach o bardzo matej gestosci
(VLDL) (Kersten, 2014). Stezenie TG we krwi jest zalezne wlasnie od stgzenia tych
dwoch lipoprotein (Mattijssen i Kersten, 2012). Tym samym ANGPTL3, ANGPTL4
i ANGPTLS zostaly uznane za wazny regulator metabolizmu lipidéow. Jednocze$nie nie
jest jasny zwiazek stezenia tych biatek we krwi u ludzi z ich wptywem na hamowanie

aktywnosci LPL.
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1.4. Bialka angiopoetynopodobne 3,418

Biatko angiopoetynopodobne 3 zostato odkryte w 1999 roku (Conklin i wsp.,
1999). Jest produkowane wytacznie w watrobie, a jego ekspresja jest aktywowana za
posrednictwem receptora watrobowego X (LXR). Poza hamowaniem aktywnosci lipazy
lipoproteinowej, hamuje réwniez aktywno$¢ lipazy srodblonkowej, ktora hydrolizuje
fosfolipidy zawarte w cholesterolu frakcji lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL-C)
(Shimamura, 2007). Mutacje genu ANGPTL3 powodujace obnizenie jego aktywnosci,
wydajg si¢ by¢ powigzane z wystgpowaniem hipobetalipoproteinemii rodzinnej, rzadkiej
genetycznej choroby charakteryzujacej si¢ znacznym obnizeniem st¢zenia W 0SOCzZU
lipoprotein zawierajacych apolipoproteing B, w tym cholesterolu frakcji lipoprotein
0 matej gestosci (LDL-C). Mozna by to uzna¢ za pozytywny aspekt, gdyby nie fakt, ze
objawem klinicznym choroby jest stluszczenie watroby (Musunuru i wsp., 2010). Mimo
prowadzonych badan genetycznych, ktore wskazuja na zwigzek pewnych wariantow
genu ANGPTL3 z TG, LDL-C, a takze HDL-C, zwiazek stezenia tego biatka w osoczu
a profilem lipidowym nadal zostaje niewyjasniony. Do tej pory jest niewiele badan
prowadzonych u ludzi w tym zakresie, a dodatkowo nalezy podkresli¢, iz uzyskiwane sg
odmienne wyniki (Mehta i wsp., 2014). Rowniez wptyw ANGPTL3 na metabolizm
glukozy nie jest jasny. Nieliczne badania na modelu zwierzecym pokazujag mozliwos¢
potencjalnego posredniego lub bezposredniego wpltywu na metabolizm glukozy
| wrazliwos$¢ tkanek na dziatanie insuliny (Kersten, 2017). | tak badania przeprowadzone
na myszach sugeruja mozliwy wptyw ANGPTL3 na lipoliz¢ w tkance thuszczowej 1 tym
samym uwolnienie wolnych kwaséw thuszczowych do krwiobiegu. Jednak mechanizmy
tego dzialania nie zostaly wyjasnione, jak i to, czy biatko to wykazuje takie same
dziatanie u ludzi (Shimamura i wsp., 2003). Najprawdopodobniej wptyw na hamowanie
aktywnosci lipazy lipoproteinowej ANGPTL3 wywiera za posrednictwem ANGPTLS.
Jednak obecnie nie jest znany mechanizm oddzialywania miedzy tymi dwoma biatkami
(Kersten, 2017).

W roku 2000 trzy niezalezne grupy badawcze zidentyfikowaty jednoczesnie
kolejne biatko nalezace do rodziny bialek angiopoetynopodobnych - ANGPTL4 (Ali
i Ranneh, 2013). Zostato ono odkryte jako biatko wydzielane przez tkanke thuszczowa
(Kersten i wsp., 2000) oraz watrob¢ (Kim i wsp., 2000). Dzisiaj wiadomo, ze
w przeciwienstwie do ANGPTL3, ANGPTL4 jest syntetyzowane w wielu tkankach
i narzadach, takich jak: tkanka thuszczowa (Robciuc i wsp. 2012), jelito cienkie (Alex
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I wsp., 2014), tkanka migsniowa (Norheim i wsp., 2014], ale - przede wszystkim —
w watrobie (Kersten i wsp., 2009).

Odkryte biatko znane jest pod nastepujacymi nazwami: biatko o strukturze podob-
nej do angiopoetyny 4, czynnik tkanki tluszczowej/czynnik adipocytarny indukowany
gtodzeniem (FIAF, fasting-induced adipose factor), biatko zwigzane z angiopoetyna
PPARy oraz biatko zwigzane z fibrynogenem watrobowym/angiopoetyna (HFARP,
hepatic fibrinogen/ angiopoietin-related protein) (Mandard i wsp., 2004).

Badania nad rola ANGPTL4 u ludzi sg wielokierunkowe i zwigzane, m.in.
z takimi obszarami badawczymi, jak: diabetologia, onkologia, choroby uktadu sercowo-
naczyniowego. Wiadomo juz, ze ANGPTL3 i ANGPTLA4 sg ze soba blisko spokrewnione
- sktadajg si¢ w 31% z identycznej sekwencji aminokwaséw (Mandard i wsp. 2004),
a stezenie we krwi obu tych biatek jest znacznie zroznicowane osobniczo (Kersten i wsp.,
2009; Robciouc i wsp., 2010).

Bialko ANGPTLS8, nazywane rowniez betotroping, jest jak dotad najnowszym,
odkrytym w roku 2012, biatkiem angiopoetynopodobnym (Kersten, 2017). Tak jak
ANGPTL3 i ANGPTLA4, rowniez posiada domen¢ w tancuchu peptydowym mogaca
wigza¢ si¢ z lipazag lipoproteinowa. Nie mniej jednak rola tego biatka w regulacji
metabolizmu lipidowego jest jeszcze mniej poznana niz powyzszych dwoch biatek.
Dotychczasowe badania wskazujg na powigzanie dziatania ANGPTLS8 z ANGPTLS3 przy
hamowaniu aktywnosci lipazy lipoproteinowej (Quagliarini i wsp., 2012; Ren i wsp.,
2012). Roéwniez jego ekspresja u ludzi wystepuje prawdopodobnie tylko w watrobie
(Zhang, 2012). Badania nad tym bialkiem prowadzone sg gtownie w kierunku jego
potencjalnego znaczenia w rozwoju cukrzycy, otytosci czy zespolu metabolicznego
(Abu-Farha i wsp., 2017).

Mechanizm doprowadzajacy do wzrostu stezenia ANGPTL3, ANGPTL4
i ANGPTLS8 we krwi nie jest poznany. Postuluje si¢ wptyw czynnikow prozapalnych,
m.in. interleukiny 1, prostaglandyny, interferonu gamma, czy czynnika martwicy
nowotworu typu alfa na wzmozong synteze ANGPTL3 i ANGPTL4 u gryzoni (Lu i wsp.,
2010). Istnieje kilka potencjalnych czynnikéw mogacych zwigkszy¢ ekspresje ANGPTL4
u ludzi, takich jak: wolne kwasy tluszczowe (WKT) poprzez aktywacje receptorow
aktywowanych proliferatorami peroksysomow (PPAR) (Staiger i wsp., 2009),
glikokortykoidy (Koliwad i wsp., 2009), czy hipoksja (Xin i wsp., 2013).

Ekspresja genu ANGPTL4 jest aktywowana za posrednictwem receptorow

aktywowanych przez proliferatory peroksysomow (PPAR) alfa, beta i gamma, ktérych
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glowna rolg jest kontrola metabolizmu kwasow thuszczowych i utrzymanie homeostazy
glukozy (Hongfei i wsp., 2005). Ekspresja genu receptora PPAR-a jest najwigksza
w tkankach i narzadach, ktére charakteryzuja si¢ wysokim poziomem przemiany kwasow
tluszczowych, takich jak: tkanka tluszczowa, migsnie szkieletowe, serce i watroba
(Gorski, 2012). Prawdopodobnie ANGPTL4 jest wytwarzane w tkance mig¢$niowej za
posrednictwem PPAR-3 w odpowiedzi na obecno$¢ dtugotancuchowych nasyconych
kwasow tluszczowych we krwi, do ktoérych nalezg, m.in. kwas palmitynowy (16:0)
i stearynowy (18:0) (Staiger i wsp., 2009). Agonisci zarowno PPARa, PPARy, PPAR-3
moga zwickszac¢ ekspresje genu ANGPTL4, jak i podwyzszac jego stgzenie we Krwi
u ludzi i gryzoni (Mandard i wsp., 2004).

Niezbyt wiele wiadomo na temat czynnikow wptywajacych na stezenie ANGPTL
we krwi u ludzi. Wigkszo$¢ dotychczas przeprowadzonych badan zostato wykonanych
na modelu zwierzecym. Uwaza si¢, ze ekspresja ANGPTL4 moze by¢ aktywowana takze
przez stan na czczo (gtod), podczas gdy ekspresja ANGPTL3 prawdopodobnie nie zalezy
od stanu odzywienia (Mandard i wsp., 2004). Dotychczas ukazato si¢ jedno badanie
pokazujace, ze by¢ moze interwencja zywieniowa, a zwlaszcza udziat biatka zwierzecego
w diecie, ma wplyw na stgzenie ANGPTLS8 we krwi u ludzi (Crujeiras i wsp., 2016).

Badania Kersten i wsp. (2009) wykazaly, ze osoczowe stezeniec ANGPTL4
wzrasta w wyniku krotkotrwatej gtodowki, dlugotrwalego ograniczenia dostarczonych
kalorii oraz pod wptywem wysitku wytrzymatosciowego. Autorzy wskazuja, ze za
dtugoterminowe zmiany osoczowego stezenia ANGPTL4 prawdopodobnie odpowiadajg
zmiany w osoczu WKT, ktore istotnie zwigkszajg ekspresje genu ANGPTL4. Dane te
sugerujag rowniez, ze ANGPTL4 moze stanowi¢ sygnal hormonalny zaangazowany
w regulacj¢ metabolizmu, zwlaszcza w stanie na czczo (Kersten i wsp., 2009). Co
ciekawe, niektore badania pokazujg wyzsze stezenia ANGPTL3, ANGPTL4 i ANGPTLS8
w 0soczu u 0s6b chorych na cukrzyce typu 2 (Abu-Farha i wsp., 2016).

W badaniach przeprowadzonych przez Brands i wsp. (2013) postawiono hipotezg,
1z na stezenie ANGPTL4 we krwi ma wptyw nie tylko stezenie WKT ogotem, ale takze
to, jaki jest dostepny rodzaj kwasow thuszczowych. Wielonienasycone kwasy thuszczowe
powinny spowodowac najwickszy wzrost stezenia ANGPTL4 we krwi, poniewaz one
wlasnie bezposrednio dzialaja na czynnik PPAR prowadzac do zwigkszenia jego
aktywnosci. Uzyskane wyniki pokazuja, ze najwigkszy wptyw na stezenie ANGPTL4
moga mie¢ rzeczywiscie wielonienasycone kwasy tluszczowe, w tym - przede wszystkim

- z rodziny omega-3 (Brands i wsp., 2013).
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Tak jak wspomniano powyzej, ANGPTL3, ANGPTL4 i ANGPTLS reguluja
proces metabolizmu lipidow poprzez hamowanie aktywnos$ci LPL, enzymu nalezacego
do rodziny lipaz, do ktorej wlicza si¢ takze lipaze watrobows i trzustkowg. LPL jest
kluczowym enzymem biorgcym udzial w transporcie 1 metabolizmie lipidow. Jest
odpowiedzialna za homeostaze lipidowa oraz rownowagg energetyczng organizmu.
Syntetyzowana jest gldwnie w komorkach serca, migsni szkieletowych i tkanki
thuszczowej (Li i wsp., 2014). Z powodu kluczowej roli w metabolizmie lipidow,
poznanie mechanizmu kontroli ekspresji LPL staje si¢ istotng kwestig. Zmiana ekspresji
I aktywnosci LPL jest regulowana przez hormony, takie jak: insuling, glikokortykoidy
I adrenaling oraz szereg roznych czynnikow, do ktorych naleza czynniki transkrypcyjne,
biatka, czy stan odzywienia organizmu (Yuan i wsp., 2014; Ramasamy, 2014). LPL taczy
si¢ z powierzchnig komorek §rodbtonka naczyn krwionosnych, a jedynie okoto 3-6% LPL
wystepuje w osoczu w formie niezwigzanej z powierzchnia srédbtonka (Di Filippo 1 wsp.,
2014).

Publikacje dotyczace kontroli aktywnos$ci LPL wskazuja na znaczng ztozonos¢
tego procesu. LPL zawiaduje wykorzystaniem kwasow ttuszczowych z lipoprotein
0socza w zaleznosci od potrzeb metabolicznych w poszczegolnych tkankach, kierujac
kwasy tluszczowe do migsni szkieletowych w celu wykorzystania ich jako zrodta energii
lub do tkanki thuszczowej, gdzie sa odktadane w formie TG (Dijk i Kersten, 2014). Zatem
hamowanie aktywnosci lipazy lipoproteinowej w tkankach przez ANGPTL3, ANGPTL4
I ANGPTL8 w spoczynku oraz podczas wysitku fizycznego, teoretycznie moze
dostosowac ilos¢ uwalnianych WKT do potrzeb energetycznych organizmu. Hipoteza ta
sugeruje rowniez, ze podczas deficytu energetycznego, wywolanego glodzeniem lub
dlugim wysitkiem fizycznym, przedmiotowe biatka moga powodowaé ograniczenie
lipogenezy, z drugiej za$ strony umozliwia¢ wykorzystanie WKT w takich tkankach jak
miegs$nie. Gtodzenie obniza aktywnos¢ LPL w tkance tluszczowej, ale podwyzsza
w tkance migsniowej. Dotychczas zidentyfikowano kilka efektorow, ktore moduluja
funkcje LPL in vivo. ApoCII jest zasadniczym kofaktorem aktywnosci LPL, tak jak
ANGPTL3, ANGPTL4 i ANGPTLS, ktore hamuja aktywno§¢ LPL. Interakcja miedzy
ANGPTL4 a LPL powoduje konwersj¢ enzymu z katalitycznie aktywnego dimeru do
nieaktywnego monomeru (Sukonina i wsp., 2006). ANGPTL3 jest syntetyzowane prawie
wylacznie w watrobie, w ktorej LPL u dorostych ludzi wystepuje w niewielkiej ilosci
albo w ogodle nie wystepuje. Ekspresja genu ANGPTL4 w tkance tluszczowej jest
indukowana przez glodzenie, co sugeruje, ze biatko ANGPTL4 hamuje dziatanie LPL
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w tkance tluszczowej i tym samym dochodzi do przekierowania triglicerydow z tkanki
thuszczowej do innych tkanek, w tym do migsni (Romeo i wsp., 2009). Czynniki
wplywajgce na aktywnos¢ lipazy lipoproteinowej nie zostaty jeszcze w pekni poznane,
takze rola ANGPTL3, ANGPTL4 i ANGPTLS8 w regulacji aktywnosci tego enzymu nie
jest wystarczajaco jasna.

Biorac pod uwagg opisane dotad znaczenie ANGPTL w regulacji szlakow
metabolicznych kwasoéw tluszczowych, potencjalna rola ANGPTL3, ANGPTL4
i ANGPTL8 w gospodarce zasobami energetycznymi podczas wysitku fizycznego
wydaje si¢ by¢ istotna.

Jak juz zaznaczono, st¢zenie we krwi tych bialek jest znacznie zréznicowane
osobniczo. Niewiele wiadomo na temat czynnikow wptywajacych na stezenie ANGPTL
we krwi u ludzi. Prawdopodobnie biatka ANGPTL3, ANGPTL4 i ANGPTLS pelnig
r6zng funkcje i maja r6zny mechanizm dziatania na procesy fizjologiczne (Zhang, 2016).
Nieznany jest takze wplyw rodzaju spozywanej diety na stezenie ANGPTL w spoczynku,
jak i podczas wysitku fizycznego. By¢ moze whasnie sposob zywienia moze wywieraé
wplyw na st¢zenie ANGPTL we krwi.

Roéwniez regulacja metabolizmu lipidowego przez przedmiotowe biatka podczas
wysitku fizycznego nie zostala dostatecznie przebadana. Stezenie we krwi, jak
| wzajemne powigzania migdzy ANGPTL3, ANGPTL4 i ANGPTLS8 nie sg dobrze
poznane u ludzi i dlatego tez jednoznaczna odpowiedz na pytanie o istote ich stgzenia we

krwi aktualnie nie jest mozliwa.
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2. ZALOZENIA I CEL PRACY

Biorac pod uwage opisane dotad znaczenie ANGPTL w regulacji szlakéw

metabolicznych tluszczow, biatka te mogg mie¢ potencjalny wpltyw na regulacje

gospodarki energetycznej organizmu czlowicka. Jednoczes$nie nie sg dobrze poznane

zwigzki pomiedzy metabolizmem lipidow a stezeniem ANGPTL3, ANGPTL4

I ANGPTLS8 we krwi u ludzi. Celowe byloby zbadanie czynnikow mogacych decydowac

o takich wspotzaleznosciach.

W obecnej pracy postawiono hipoteze, ze by¢ moze podwyzszone stezenie

kwasow tluszczowych we krwi spowodowane stanem na czczo, jak i dodatkowo

dhugotrwalym wysitkiem fizycznym, ale takze i jakos$¢ diety - ktora determinuje ilos¢

i rodzaj spozywanych kwasow tluszczowych - maja wptyw na stgzenie ANGPTL3,
ANGPTL4 i ANGPTLS8 we krwi.

1)

2)

3)

Przeprowadzone badania mialy na celu:

ocen¢ wptywu diety mieszanej, bogatotluszczowej oraz weganskiej na stezenie
biatek angiopoetynopodobnych 3, 4 i 8 we krwi,

ocen¢ wplywu dhlugotrwatego wysitku fizycznego na stezenie biatek
angiopoetynopodobnych 3, 4 i 8 we krwi,

okreslenie korelacji miedzy stezeniem biatek angiopoetynopodobnych 3 i 4
a wybranymi wskaznikami lipidowymi we Kkrwi, takimi jak: cholesterol
catkowity, lipoproteiny o matej gestosci, lipoproteiny 0 duzej gestosci oraz
triglicerydy, a takze migdzy wolnymi kwasami tluszczowymi oraz
palmitynowym, stearynowym, palmitooleinowym, oleinowym oraz linolowym

kwasem tluszczowym.
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3. MATERIAL I METODY BADAN

3.1.

Zasady kwalifikacji do badan

Badaniami objeto 62 ochotnikéw, ktérzy - w zaleznos$ci od stosowanej diety -

zostali przydzieleni do jednej z trzech grup:

dieta mieszana — osoby stosujace diete mieszang, nie wykluczajacg zadnych
produktéw spozywczych (n=23),

dieta bogatotluszczowa — osoby stosujace diet¢ bogatotluszczowa, w ktorej
zawarto$¢ thuszczu stanowita minimum 50% pokrycia zapotrzebowania na
energi¢ (n=17),

dieta weganska — osoby bedace na diecie weganskiej, opierajacej si¢ wylacznie

na produktach pochodzenia roslinnego (n=22).

Kryteria wtaczenia do badan obejmowaty:

dobrowolne zgloszenie uczestnictwa 1 podpisanie formularza zgody na
uczestnictwo w badaniach,

pte¢ meska,

wiek od 25. do 35. roku zycia,

wskaznik masy ciata (BMI) <30 kg/m?,

pozytywna ocen¢ kwalifikacyjng, oparta na ocenie stanu zdrowia i wydolnosci
fizycznej (na podstawie wywiadu lekarskiego i testu wydolnosci fizycznej),
aktywny tryb zycia - okreSlony jako podejmowanie aktywnosci fizycznej
minimum 3 razy w tygodniu o umiarkowanej intensywnosci przez minimum 45
minut dziennie,

w wypadku osob bedacych na diecie bogatottuszczowej lub weganskiej -
stosowanie diety przez minimum jeden rok,

niespozywanie kawy i alkoholu na dobg¢ przed badaniem,

wstrzymanie si¢ od treningu na dobe przed badaniem oraz zachowanie nocnego
wypoczynku,

przynajmniej miesigczna przerwa w stosowaniu odzywek biatkowych

1 weglowodanowych, jesli byly wezesniej stosowane.
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Wszystkich badanych poinformowano o celu i protokole badan, a oni wyrazili
pisemng zgod¢ na uczestnictwo. Program badan zostal zaakceptowany przez Komisj¢
Bioetyczng na Uniwersytecie Medycznym w Warszawie (nr zezwolenia KB/73/A/2014
z dnia 7.10.2014 roku).

3.2. Metody badan

Badania przeprowadzone byly w Zakladzie Fizjologii Stosowanej Instytutu
Medycyny Doswiadczalnej i Klinicznej im. Mirostawa Mossakowskiego Polskiej
Akademii Nauk w Warszawie. Protokot badania obejmowal dwa spotkania
Z ochotnikami, migdzy ktérymi byla minimum doba przerwy.

Podczas pierwszej wizyty przeprowadzono:

1. Wywiad lekarski, dokonano pomiaru spoczynkowej wielkosci ci$nienia t¢tniczego
Krwi oraz czestosci skurczow serca,;

2. Test wysitkowy do odmowy na cykloergometrze w celu oceny wydolnosci tlenowej;
3. Badania ankietowe aktywnosci fizycznej;

4. Pomiary antropometryczne.

Podczas drugiej wizyty zrobiono badanie wtasciwe obejmujace:

5. Umiarkowany, 90-minutowy wysitek fizyczny na cykloergometrze z obcigzeniem
dobranym na podstawie testu wysitkowego do odmowy; podczas wysitku pobierano
probki krwi oraz mierzono ilosci pobranego tlenu i wydychanego dwutlenku wegla;

W dalszej kolejnosci wykonano:

6. Oznaczenia biochemiczne;

7. Oceng sposobu zywienia.

3.2.1. Wywiad lekarski i pomiar spoczynkowej wielkos$ci ciSnienia tetniczego Krwi

oraz czestosci skurczow serca

Wywiad lekarski przeprowadzono na podstawie autorskiego kwestionariusza
medycznego, przygotowanego we wspotpracy z lekarzem Zaktadu Fizjologii Stosowane;j
(aneks nr 1).

Pomiary spoczynkowych wielkosci ci$nienia tgtniczego Krwi i czestosci skurczow
serca zostaly wykonane w pozycji siedzacej, po S-minutowym odpoczynku. Cisnienie
tetnicze Krwi oraz czesto$¢ skurczow serca mierzono za pomocg cisnieniomierza Beurer

medical BM 40.
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3.2.2. Test wysitkowy do odmowy na cykloergometrze

Wydolnos¢ fizyczng badanych os6b oceniono metoda bezposrednia W pracowni
badan czynno$ciowych zaktadu. Badani wykonywali stopniowany wysitlek na
cykloergometrze firmy Simens. Podczas wysitku rejestrowano czgstos¢ skurczow serca
za pomoca Sport-Testera Forerunner 310XT firmy Garmin oraz prowadzono ciagla
rejestracje ilosci tlenu pobieranego z powietrza i wydychanego dwutlenku wegla przy
uzyciu analizatora gazéw Sensor Medics (USA). W celu oznaczenia maksymalnego
pobierania tlenu (VO2max) obcigzenie byto zwigkszane od 50 W co trzy minuty o kolejne
50 W do momentu odmowy przez badanego. Okreslona warto$¢ VOomax postuzyta do
wyznaczenia obcigzenia zadanego w trakcie dlugotrwatego wysitku fizycznego podczas

drugiej wizyty.
3.2.3. Badanie ankietowe aktywnosci fizycznej

Poziom aktywno$ci fizycznej oceniono za pomoca Miedzynarodowego
Kwestionariusza Aktywnosci Fizycznej (IPAQ) w wersji dlugiej. Kwestionariusz zostat
wypehiony przez badacza podczas pierwszej wizyty ochotnika (aneks nr 2).

Okreslono liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia oraz czas przeznaczony
na aktywnos$¢ fizyczng intensywng, umiarkowang, a takze na chodzenie. Kwestionariusz
pozwala réwniez na okreslenie tgcznego czasu przeznaczonego na siedzenie w dni
powszednie oraz w dni wolne od pracy.

Aktywnos¢ fizyczna, wyrazona jako ekwiwalent metaboliczny (MET — metabolic
equivalent of task), obliczono mnozac liczbe dni wykonywania okreslonego wysitku
przez wartos¢ MET dla danego wysitku i przez srednig liczbe minut wykonywania
danego wysitku w ciggu dnia.

Obliczono rowniez tygodniowa objetos¢ aktywnosci fizycznej, na podstawie
ktorej okreslono poziom aktywnosci fizycznej poszczegdlnych oséb w grupach.

Wyniki badan klasyfikowano wg zalecen IPAQ:
o aktywnos¢ wysoka — gdy jest spetnione jedno z ponizszych kryteriow:
- 3 lub wigcej dni intensywnych wysitkow fizycznych, tacznie co najmniej

1500 MET-min/tydzien,

- 7 Iub wigcej dni ktorejkolwiek kombinacji wysitkow (chodzenia, umiarkowanych
lub intensywnych wysitkow) przekraczajgcej 3000 MET-min/ tydzien;

e aktywnos¢ wystarczajaca — gdy jest spetnione jedno z kryteriow:
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- 3 lub wigcej dni intensywnych wysitkow fizycznych, nie mniej niz 20 minut
dziennie,
- 5 lub wigcej dni umiarkowanych wysitkow lub chodzenia, nie mniej niz 30 minut
dziennie,
- 5 lub wigcej dni ktorejkolwiek kombinacji aktywnos$ci fizycznej (chodzenia,
umiarkowanej lub intensywnej aktywno$ci fizycznej) przekraczajacej
600 MET-min/tydzien;
e aktywnos$¢ niewystarczajaca — przy braku aktywnos$ci fizycznej lub przy braku

spetniania warunkow dla poziomu wystarczajacego i wysokiego (Biernat, 2017).
3.2.4. Pomiary antropometryczne

Podczas badan zmierzono mase¢ ciala (Kg), wysokos¢ ciata (m), obwod talii
i obwod bioder (cm). Na podstawie uzyskanych wynikdw pomiaréw cech

antropometrycznych obliczono nastgpujace wskazniki:

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata, obliczony wg wzoru:

masa ciata [kg]

BMI =

(wysokos¢ ciata [m])?2
WHR (waist-hip ratio) — wskaznik stosunku obwodu talii do obwodu bioder, obliczony

WQg WZoru:

obwéd talii [cm]

WHR =

obwoéd bioder [cm]
3.2.5. Dlugotrwaly wysilek fizyczny na cykloergometrze

Badani zgtaszali si¢ do pracowni badan czynno$ciowych o godzinie 8.00 rano na
czczo (10-12 godzin po positku). Wykonywali 90-minutowy wysitek fizyczny na
cykloergometrze ze stalg intensywnosciag na poziomie 60% VO.max (Ryc.l),
obliczonego na podstawie wynikow testu wysitkowego przeprowadzonego w czasie
pierwszego spotkania. Podczas wysitku monitorowano czgsto$¢ skurczow serca oraz
pobdr tlenu (VO2) w celu kontroli intensywnos$ci wysitku. Przed wysitkiem, a takze w 45.
i 90. minucie wysitku zostaty pobrane probki krwi. Krew do badan pobrano z zyty
odtokciowej do probowki zawierajacej EDTA. W celu uzyskania osocza, krew
odwirowywano przez 15 minut, przy obrotach 1872 x g w temperaturze 4°C, nastepnie
uzyskane osocze przechowywano w zamrazarce w temperaturze -80°C, az do wykonania

oznaczen. W probkach 0socza pobranych w spoczynku, 45. i 90. minucie wysitku
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oznaczono stezenie: bialek angiopoetynopodobnych 3, 4 i 8 (ANGPTL3, ANGPTL4
I ANGPTLS), lipazy lipoproteinowej (LPL), wolnych kwasow tluszczowych ogdtem
(WKT), glicerolu, cholesterolu catkowitego (TC), cholesterolu frakcji lipoprotein o matej
gestosci (LDL-C), cholesterolu frakcji lipoprotein o duzej gestosci (HDL-C),
triglicerydow (TG), glukozy, insuliny, hemoglobiny oraz zmierzono hematokryt.
Stezenie kwasu palmitynowego (16:0), kwasu stearynowego (18:0), kwasu
palmitooleinowego (16:1, n-7), kwasu oleinowego (18:1, n-9) oraz kwasu linolowego
(18:2, n-6) oznaczono w probkach osocza pobranych w spoczynku i 45. minucie wysitku.
Podczas wysitku prowadzono takze analiz¢ gazometryczng w celu oznaczenia ilosci
pobieranego tlenu i produkowanego dwutlenku wegla. Analiza byta prowadzona
w spoczynku, jak i w trakcie wysitku w czasie migdzy: 20-25. , 40-45., 60-65. oraz 85-
90. minutg wysitku. Na tej podstawie obliczano wspélczynnik oddechowy (RQ) wg
WZOru:
e RQ =VCO02/VO,, gdzie
VCO; — objetos¢ wydychanego dwutlenku wegla, VO2 — objetos¢ wdychanego

tlenu.

90-minutowy wysilek na cykloergometrze, rano na czczo, z intensywnoscig 60% VOzmax

0’ 45’ 90°

é é é
\ /

kwas: palmitynowy, stearynowy,

palmitooleinowy, oleinowy, linolowy

v v

ANGPTL3, ANGPTL4, ANGPTLS, LPL, WKT, glicerol, TC, LDL-C, HDL-C, TG,

glukoza, insulina, hemoglobina, hematokryt

Rycina 1. Schemat badania wtasciwego polegajqcego na wykonaniu 90-minutowego
wysitku fizycznego na cykloergometrze z intensywnoscig 60% VO2max, podczas ktorego
3-krotnie pobrano probki krwi w celu oznaczenia wybranych wskaznikow.
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3.2.6. Badania biochemiczne

Stezenie ANGPTL3, ANGPTL4 i ANGPTL8 oznaczono testem
immunoabsorpcji enzymatycznej ELISA. St¢zenie ANGPTL3 oznaczono przy uzyciu
zestawu odczynnikow firmy BioVendor (Czechy) o numerze katalogowym
RD191092200R, st¢zenie ANGPTL4 - przy uzyciu zestawu odczynnikéw DuoSet firmy
R&D Systems (USA) o numerze katalogowym DYO008, a do oznaczenia stgzenia
ANGPTLS uzyto zestawu odczynnikéw firmy Cloud-Clone Corp. (Wuhan, Hubei)
0 numerze katalogowym SEW803HLu.

Stezenie lipazy lipoproteinowej bez podawania heparyny oznaczono testem
immunoeznymatycznym ELISA za pomoca odczynnikow firmy Elabscience o numerze
katalogowym E-E:-H2287.

Absorbancje wszystkich probek badanych i wzorcowych odczytano przy uzyciu
czytnika ELISA Spark 10M firmy Tecan (Szwajcaria).

Stezenie wolnych kwaséw tluszczowych, glicerolu oraz glukozy oznaczono
enzymatyczng metoda kolorymetryczng.

Stezenie wolnych kwasow tluszczowych o0znaczono metoda wykorzystujaca
oksydazg Acylo-CoA przy uzyciu odczynnikow NEFA-HR2 firmy Wako Chemicals
GmbH (Niemcy) o numerze katalogowym 434-91795 i 436-91995.

Stezenie glicerolu oznaczono przy uzyciu odczynnikow firmy Randox
Laboratories Ltd. (Wielka Brytania) o numerze katalogowym GY'105, a stezenie glukozy
za$ 0znaczono metoda z heksokinaza przy uzyciu odczynnikéw Glukoza-Hexo firmy
Pointe Scientific (USA) o numerze katalogowym G7517-500.

Pomiaru fotometrycznego wszystkich probek dokonano przy uzyciu fotometru
EPOLL-20 (POLL ltd, Polska).

Stezenia kwasu  palmitynowego, stearynowego, palmitooleinowego,
oleinowego oraz linolowego oznaczono za pomocg spektrometru mas sprzezonego
z chromatografem gazowym GCMS-AP2010UltraEl firmy Shimadzu w Laboratorium
Centrum Nauk Biologiczno-Chemicznych Uniwersytetu Warszawskiego. Do rejestracji
widm i analizy uzyto programu GCMSsolution LabSolution firmy Shimadzu.

Przygotowanie probek 0socza do oznaczen:

- do szklanej fiolki wirowkowej o pojemnosci 8 ml pobierano 300 ul osocza
I dodawano 2 ml zmrozonego metanolu. Nastgpnie dodawano 4 ml chloroformu (CHCls),

wytrzasano przez 1 minute i umieszczano fiolke w wirdwce, nastepnie Wirowano przez
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10 minut przy predkosci 6000 obrotéw/min. Po zakonczonym procesie wirowania
pobierano 5 ml supernatantu i przenoszono go do nowej szklanej fiolki. Nastepnie
ekstrakt pozostawiono do odparowania rozpuszczalnikow w temperaturze pokojowej. Po
odparowaniu rozpuszczalnika do fiolki dodawano 1 ml BFs w metanolu (odczynnik
derywatyzujacy) i inkubowano probki w temperaturze 60°C przez okres 1 godziny. Po
ostygnigciu probek w temperaturze pokojowej dodawano do nich 1 ml heksanu oraz 1 ml
wody, wytrzgsano i pobierano 900 ul warstwy heksanowej, ktorg nastepnie przenoszono
do fiolek i wykonywano analize¢ metodg chromatografii gazowej sprz¢zonej ze
spektrometrig mas.
Przygotowanie probek wzorcowych:
- do szklanej fiolki odwazono odpowiednie nawazki wszystkich kwasow
i rozpuszczono je w 1 ml BFz w metanolu. Nastepnie w wyniku rozcieficzen otrzymano
seri¢ punktow kalibracyjnych, w ktorych kazdy z kwaséw byt w stezeniu: 0,25; 0,50;
1,00; 2,5 oraz 5,00 pug/ml. Przygotowane w ten sposob punkty kalibracyjne byty nastepnie
inkubowane w temperaturze 60°C przez okres 1 godziny. Po zakonczeniu inkubacji i po
ostygnieciu probek dodawano 1 ml heksanu oraz 1 ml wody i wytrzgsano. Nastepnie
pobierano 900 ul warstwy heksanowej, przenoszono ja do fiolki GCMS, rozcienczano
20- lub 50-krotnie i wykonywano pomiar GCMS w celu wygenerowania krzywych
kalibracyjnych.
Prawidtowos¢ wykonywanych pomiaréw potwierdzona byta analiza probek
kontrolnych (mieszanina oznaczanych kwasow wzorcowych) o stezeniu 0,5 i 2,5 ug/ml.
Stezenie cholesterolu calkowitego, lipoprotein o malej gestosci, lipoprotein
0 duzej gestosci oraz triglicerydéw oznaczono w Laboratorium Centralnym
Samodzielnego Publicznego Szpitala Centralnego w Warszawie w systemie
Roche/Hitachi cobas c. Stezenie cholesterolu catkowitego i triglicerydow oznaczono
metoda enzymatyczno-kolorymetryczng. Stezenie HDL-C metodg enzymatyczng, LDL-
C za$ obliczono wg wzoru Friedewald’a:
e LDL-C=TC-HDL-C-TG/5 (mg/dl).
Wyliczono takze stezenia :
cholesterolu nie-HDL wg wzoru:
e nie-HDL =TC — HDL-C (mg/dl)
oraz lipoprotein o bardzo matej gestosci wg wzoru:

e VLDL = TG/5 (mg/dI).
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Stezenie insuliny oznaczono metoda immunoradiometryczng, oparta na separacji
w optaszczonych proboéwkach przy uzyciu zestawu odczynnikow INS-Irma firmy
DIAsource ImmunoAssay S.A. (Belgia) o numerze katalogowym KIP1251. Wyniki
odczytano na liczniku promieniowania gamma WIZARD 1470 firmy Perkin Elmer
Wallac Oy (Finlandia).

Pomiary hematokrytu oraz stezenia hemoglobiny wykonano przy uzyciu
hemoglobinometru Mission PlusHb firmy ACON Laboratories (USA). Uzyskane
warto$ci wskaznika hematokrytowego i stezenia hemoglobiny zostaly wykorzystane
wylacznie do korekty stezen wskaznikow oznaczonych w osoczu podczas wysitku

fizycznego, wg wzoru van Beaumonta (Dill i Costill, 1974).
3.2.7. Ocena sposobu Zywienia

Oceng ilosciowa sposobu zywienia, to jest warto$¢ energetyczng diety oraz
podazy biatka, weglowodanow (w tym btonnika pokarmowego), tluszczow (w tym
kwasow thuszczowych nasyconych, jednonienasyconych i wielonienasyconych)
przeprowadzono wykorzystujac metode biezacego siedmiodniowego notowania
wszystkich spozytych produktow i potraw. Analize dzienniczkéw zywieniowych
przeprowadzono za pomoca programu komputerowego Dieta5.0. (opracowanego

w Instytucie Zywnosci i Zywienia W Warszawie).
3.3.  Zastosowane oznaczenia i metody statystyczne

Analizg statystyczng wykonano za pomoca programu Statystycznego Statistica PI.
wersja 13 (StatSoft.Inc). Poziom istotnosci (p) uznano za statystycznie znamienny, gdy
jego warto$¢ byta nizsza niz 0,05. Wykresy zrobiono w programie GraphPad Prims 5.03.

Do opisu statystycznego materialu zastosowano $rednie arytmetyczne i btad
standardowy ($rednia=SE) oraz minimum i maksimum (min-max). Na wykresach podano
warto$ci srednie£SE.

Do oceny wspotzaleznosci miedzy badanymi parametrami wykorzystano
wspotczynnik korelacji rang Spearmana (r). R6znice pomiedzy zmiennymi niezaleznymi
analizowano testem Kruskala-Wallisa oraz testem post-hoc Dunna, réznice za$ pomiedzy
zmiennymi zaleznymi testem Friedmana oraz testem post-hoc Dunna. W wypadku dwoch

zmiennych zastosowano test kolejnosci par Wilcoxona. Réznice pomigdzy $rednimi
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warto$ciami wspotczynnika oddechowego analizowano za pomocg jednoczynnikowe;j

analizy wariancji z poprawka Bonferroniego.

29



4. WYNIKI

4.1. Poréwnanie wieku, wskaznikéw antropometrycznych oraz maksymalnego

pobierania tlenu pomiedzy badanymi grupami

Badane grupy ochotnikow nie réznity si¢ istotnie wiekiem, masg ciata,
wysokos$cig ciata, wskaznikiem masy ciata oraz wskaznikiem talia/biodra, ani réwniez
wskaznikiem wydolnosci fizycznej. Charakterystyke uczestnikéw badan przedstawiono

w Tabeli I.

Tabela I. Charakterystyka badanej grupy

Dieta mieszana Dieta bogato- Dieta
tluszczowa weganska
Liczba oséb badanych 23 17 22
Wiek [lata] srednia+SE 29,3+£2.8 30,4+3,8 31,3+£2,9
min-max 25-35 25-35 25-35
Masa ciala srednia+SE 82,3+7,3 78,0£11,8 74,2+8,4
[ka] min-max 70-100 61-97 57-94
Wysokos$¢ SredniaxSE 183,6+5,3 180,6+6,6 179,2+5,9
ciala [cm] min-max 174-193 170-191 168-192
BMI [kg/m2] | srednia+SE 24,4+1,9 23,842,5 23,142,1
min-max 20,8-29,8 20,1-29,9 19,4-26,8
WHR srednia+SE 0,84+0,04 0,86+0,03 0,85+0,04
[cm/em] min-max 0,72-0,9 0,79-0,9 0,72-0,90
VO2max Srednia+SE 48,3+£7,2 46,2+8,2 50,7+7,3
[mikg/min] G ax 36,8-63 40,9-51,1 44,4575

BMI — wskaznik masy ciata [kg/m?], WHR — wskaznik talia/biodro [cm/cm], VOzmax —
maksymalne pobieranie tlenu, wskaznik wydolnosci fizycznej [ml/kg/min]
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4.2. Ocena aktywnoSci fizycznej na  podstawie = Miedzynarodowego

Kwestionariusza Aktywnosci Fizycznej (IPAQ) w wersji dlugiej

Badani mezczyzni byli aktywni fizycznie i na podstawie testu IPAQ zostali
zakwalifikowani jako osoby o wysokim (85%) lub wystarczajacym (15%) poziomie
aktywnosci fizycznej. Rozktad poziomu aktywnosci fizycznej badanych w zalezno$ci od
stosowanej diety przedstawiono w Tabeli II.

Tabela Il. Liczba badanych oséb z danym poziomem aktywnosci fizycznej ocenionej na
podstawie dtugiej wersji Miedzynarodowego Kwestionariusza Aktywnosci Fizycznej
(IPAQ) w poszczegdlnych grupach

Poziom aktywnoSci fizycznej
Wysoki Wystarczajgcy Niewystar-
(n) (n) czajgey ()
Dieta mieszana 19 4 0
(n=23)
Dieta bogatotluszczowa 15 9 0
(n=17)
Dieta weganska 19 3 0
(n=22)

4.3.  Ocena sposobu zZywienia na podstawie dzienniczka zZywieniowego
Kalorycznos$¢ diety byta podobna we wszystkich grupach (Tab. 111).

Tabela lll. Kalorycznosé diety badanych osob

Dieta Dieta Dieta
mieszana bogatotluszczowa weganska
Liczba oséb badanych 23 17 22
.. | sredniatSE 2191+106 2240+159 2378+166
Kalorycznos¢
diety [keal]l | in-max 1537-2846 1495-3453 1598-3187
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Stwierdzono istotne roznice w zawarto$ci makrosktadnikow w diecie. Istotnie
wigksze spozycie biatka ogdélem widoczne jest u 0so6b na diecie mieszanej (110,5+5,2 g;
20,9+3,4% energii), w porownaniu z grupa na diecie bogatottuszczowej (79,6£8,7 ¢,
p=0,01; 14,6+4,2% energii) i weganskiej (79,3+£7,7 g, p=0,02; 12,9+2,5% energii).
Tluszcze byly dominujacym skladnikiem u os6b na diecie bogatottuszczowej
(174,7£14,6 g) i pokrywaty 68+3,4% spozytej energii. Odnotowano réwniez istotnie
wyzsze ich spozycie w porownaniu z badanymi stosujgcymi diete mieszang (76,6+5,5 g,
p=0,0004; 30,5+3,0% energii) i weganska (64,1+4,9 g, p<0,0000; 23,7+4,2% energii).
Uosob na diecie weganskiej 62,8+3,4% energii pochodzito z weglowodandw.
Megzczyzni z tej grupy znacznie wigcej spozywali weglowodanow ogotem (419,0+34,8 g)
oraz btonnika pokarmowego (53,345,2 @) niz me¢zczyzni na diecie mieszanej
(odpowiednio: 283,2+17,0 g, p=0,03; 25,9+2,3 g, p=0,003) i bogatotluszczowej
(odpowiednio: 106,4+9,0 g, p<0,0000; 15,1+£2,3 g, p<0,0000) (Ryc. 2).

500-
> 400
S
C)
T < 300-
x S
2y
Q
w S
S 2 2004
=0
‘; o
(3]
N

100-

biatko tluszcze weglowodany btonnik
@ dieta mieszana dieta bogatottuszczowa EEB dieta weganska

Rycina 2. Zawartos¢ biata, tluszczu, weglowodanow i btonnika w diecie. * istotne roznice
miedzy zmiennymi niezaleznymi, p<0,035.
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Badane grupy roznity sie nie tylko zawarto$cig thuszczu ogdtem w diecie, ale takze
strukturg spozycia poszczegélnych kwasow tluszczowych (Ryc. 3). Zaobserwowano
istotne rdznice w spozyciu kwasow ttuszczowych nasyconych miedzy trzema grupami.
Osoby na diecie bogatottuszczowej spozywaty najwieksze ilosci kwasow nasyconych
(76,8+7,8 g,) 1 jednonienasyconych (70,4+5,8 g) w poréwnaniu z grupa osob na diecie
mieszanej (odpowiednio: 25,8+2,1g, p=0,004; 31,6+2,4 g, p=0,0007) i weganskiej
(odpowiednio: 11,4+1,1 g, p<0,0000; 25,5+2,4 g, p<0,0000). Wielonienasycone kwasy
thuszczowe zostaly spozyte znamiennie w wigkszej ilosci przez wegan (20,9+2,0 )
W poroéwnaniu z grupg spozywajacg diet¢ mieszang (13,3+1,3 g, p=0,009), w grupie zas
0sOb na diecie bogatotluszczowej, spozycie tych kwasow ksztaltowato si¢ na srednim

poziomie (15,5+1.,4 g).
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tluszczowych [g]
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NKT JNKT WNKT
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Rycina 3. Zawartos¢ kwasow tluszczowych nasyconych (NKT), jednonienasyconych
(JNKT) i wielonienasyconych (WNKT) w diecie. * istotne réznice miedzy zmiennymi
niezaleznymi, p<0,05.
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4.4. Porownanie wartoSci wspolczynnika oddechowego pomiedzy grupami

w spoczynku i w czasie dlugotrwalego wysilku fizycznego

Poréwnano warto$¢ RQ u badanych os6b w spoczynku, a takze podczas trwania
wysitku fizycznego w czasie migdzy 20. a 25., 40. a 45., 60. a 65. oraz 85. a 90. minuta
wysitku fizycznego (Ryc. 4). W spoczynku warto§¢ RQ pomiedzy grupami nie roéznita
si¢. Istotne rdéznice odnotowano podczas wysitku, gdzie grupa os6b na diecie
bogatottuszczowej miata nizsze jego wartosci (odpowiednio: 0,87+0,01; 0,84+0,01;
0,83+0,01; 0,81+0,01) niz grupa osob na diecie mieszanej (odpowiednio: 0,92+0,01,
p=0,011; 0,89+0,01, p=0,0014; 0,87+0,01, p=0,003; 0,86+0,01, p<0,0000) i osob
stosujacych diete weganska (odpowiednio: 0,91+0,01, p=0,011; 0,89+0,01, p=0,0014;
0,88+0,01, p=0,003; 0,88+0,01, p<0,0000).
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Bl dieta mieszana [ dieta bogatottuszczowa [ dieta wegarska

Rycina 4. Wartos¢ wspélczynnika oddechowego w spoczynku, miedzy 20-25., 40-45.,
60-65. i 85-90. minutq wysitku. * istotne réznice miedzy zmiennymi niezaleznymi, p<0,05.
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45. Porownanie stezenia kwasow: palmitynowego, stearynowego,
palmitooleinowego, oleinowego oraz linolowego w osoczu pomiedzy grupami

w spoczynku i 45. minucie wysilku fizycznego

Stezenia  kwasow: palmitynowego, stearynowego, palmitooleinowego,
oleinowego oraz linolowego oznaczono w prébkach krwi pobranych w spoczynku oraz
w 45. minucie trwania umiarkowanego wysitku na cykloergometrze.

Stezenie w osoczu kwasu palmitynowego w spoczynku, jak 1 w 45. minucie
wysitku nie réznitlo si¢ miedzy grupami. We wszystkich badanych grupach
zaobserwowano wzrost stezenia tego kwasu podczas wysitku, gdzie w grupie osob na
diecie mieszanej stgzenie w spoczynku wynosito 65,0+4,9 pg/ml, a w 45. minucie
wysitku  94,3+42 pg/ml  (p=0,0005), natomiast w grupie osoéb na diecie
bogatotluszczowej stezenie spoczynkowe wynosito 70,6+4,5 ng/ml i wzrosto do wartosci
100,2£3,1 pg/ml (p=0,003), w grupie zas§ osob na diecie weganskiej stezenie poczatkowe
byto rowne 61,8+4,1 pg/ml i wzrosto do 90,7+6,0 pg/ml (p=0,0006) (Ryc. 5).
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Rycina 5. Stezenie kwasu palmitynowego (16:0) w osoczu podczas spoczynku
I W 45. minucie wysitku fizycznego. # istotne roznice miedzy zmiennymi zaleznymi
w stosunku do spoczynku, p<0,05.
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Stezenie kwasu stearynowego W 0soczu W trakcie spoczynku takze nie roznito si¢
migdzy grupami oraz istotnie wzroslo w 45. minucie wysitku. Dodatkowo podczas
wysitku zaobserwowano rdéznice miedzy grupa badanych stosujacych dietg
bogatottuszczowa (40,2+2,2 ug/ml), a osobami pozostajagcymi na diecie weganskiej
(30,542,1 pg/ml, p=0,015) (Ryc. 6).
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Rycina 6. Stezenie kwasu stearynowego (18:0) w osoczu podczas spoczynku
I W 45. minucie wysitku fizycznego. * istotne roznice miedzy zmiennymi niezaleznymi,
p<0,05; # istotne roznice miedzy zmiennymi zaleznymi w stosunku do spoczynku, p<0,05.
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Nie zaobserwowano istotnej roznicy miedzy grupami w stezeniu Kwasu
palmitooleinowego w osoczu. W grupie osob na diecie bogatottuszczowe;j stezenie tego
kwasu wzrosto z wartosci 7,01+0,4 pg/ml w spoczynku do wartosci 8,1+0,4 pg/ml
(p=0,015) w 45. minucie wysitku. Podobnie u 0sob na diecie weganskiej zaobserwowano
istotny wzrost stezenia kwasy palmitooleinowego z wartosci 7,5+0,7 pg/ml w spoczynku

do wartosci 9,4+0,8 pg/ml (p=0,002) w trakcie wysitku fizycznego (Ryc. 7).
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Rycina 7. Stezenie kwasu palmitooleinowego (16:1, n-7) osoczu podczas spoczynku
I W45, minucie wysitku fizycznego. # istotne roznice miedzy zmiennymi zaleznymi
w stosunku do spoczynku, p<0,05.
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Badane grupy nie réznily si¢ stgzeniami kwasu oleinowego w osoczu zar6wno
podczas spoczynku, jak i w trakcie wysitku fizycznego. St¢zenie tego kwasu wzrosto
istotnie w 45. minucie wysitku w grupie 0sob na diecie mieszanej z wartosci od 55,4+5,3
ug/ml do 74,1+4,5 pg/ml (p=0,0013), natomiast u me¢zczyzn na diecie bogatottuszczowej
z warto$ci od 55,4+4,8 ng/ml do 76,4+3,5 ng/ml (p=0,018). W grupie stosujacej diete
weganska, st¢zenie kwasu oleinowego wzrosto z 58,3+4,3 ug/ml w spoczynku do

82,5+5,7 ug/ml w 45. minucie wysitku fizycznego (p=0,0008) (Ryc. 8).
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Rycina 8. Stezenie kwasu oleinowego (18:1, n-9) w osoczu podczas spoczynku
I W 45. minucie wysitku fizycznego. # istotne roznice miedzy zmiennymi zaleznymi
w stosunku do spoczynku, p<0,05.

38



Stezenie kwasu linolowego w 0soczu w spoczynku w grupie oséb na diecie
weganskiej byto istotnie wyzsze (150,0£11,1 pg/ml) w poréwnaniu z grupg na diecie
mieszanej (116,0+7,1 pg/ml, p=0,03) (ryc. 9). Nie stwierdzono istotnych rdznic
w stezeniu kwasu linolowego, w ktorejkolwiek z grup podczas trwania wysitku

fizycznego.
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Rycina 9. Stezenie kwasu linolowego (18:2, n-6) w o0soczu podczas spoczynku

I W 45. | minucie wysitku fizycznego. * istotne roznice miedzy zmiennymi niezaleznymi,
p<0,05.
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4.6. Porownanie stezenia wolnych kwasoéw tluszczowych w osoczu pomiedzy

grupami w spoczynku i w czasie dlugotrwalego wysiltku fizycznego

Stezenie WKT wzrosto istotnie w 90. minucie wysitku w poréwnaniu
ze spoczynkiem oraz 45. minutg wysitku w kazdej grupie badanych. Osoby stosujace
diete bogatotluszczowa charakteryzowaty si¢ istotnie wyzszym stezeniem WKT
w spoczynku (0,57+£0,06 mmol/l), w 45. (0,52+0,06 mmol/I) i 90. (1,02+0,09 mmol/l)
minucie wysitku w poréwnaniu z osobami stosujacymi diete mieszang (odpowiednio:
0,440,07 mmol/l, p=0,004; 0,36+0,06 mmol/l, p=0,007; 0,75+0,09 mmol/l, p=0,02) oraz
weganska w spoczynku (0,37+0,03 mmol/l, p=0,03) (Ryc. 10).

1.5

-
o
1

stezenie WKT [mmol/l]
o
13

spoczynek 45' wysitku 90" wysitku

@l dieta mieszana [ dieta bogatottuszczowa EEB dieta weganska

Rycina 10. Stezenie wolnych kwasow tuszczowych W 0soczu podczas spoczynku,
W 45. 1 90. minucie wysitku fizycznego. * istotne réznice miedzy zmiennymi niezaleznymi,
p<0,05; #istotne roznice miedzy zmiennymi zaleznymi w stosunku do spoczynku, p<0,05;
$ istotne roznice miedzy zmiennymi w stosunku do 45. minuty wysitku, p<0,05.
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4.7.  Porownanie stezenia glicerolu w osoczu pomiedzy grupami w spoczynku

I W czasie dlugotrwalego wysilku fizycznego

Srednie stezenie glicerolu w spoczynku byto takie same we wszystkich badanych
grupach. Zaréwno w 45., jaki i 90. minucie wysitku stwierdzono wzrost st¢zenia glicerolu
we wszystkich grupach w poréwnaniu z wartosciami W spoczynku. Takze wzrost
w 90. minucie wysitku byt istotnie wigkszy niz w 45. minucie umiarkowanego wysitku
fizycznego. Grupa 0sob na diecie bogatottuszczowej charakteryzowata si¢ najwyzszym
stezeniem glicerolu w 45. (205,5+28,0 pmol/1) 190. (342,1£35,0 pmol/l) minucie wysitku
w pordwnaniu z grupa na diecie mieszanej (121,3£16,8 umol/l, p=0,004;
226,3+£23,0 umol/l, p=0,003) oraz na diecie weganskiej (118,6£12,2 pmol/l, p=0,03;
238,6+17,1 umol/l, p=0,03) (Ryc. 11).
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Rycina 11. Stezenie glicerolu w osoczu podczas spoczynku, w 45. i 90. minucie wysitku
fizycznego. * istotne roznice miedzy zmiennymi niezaleznymi, p<0,05; # istotne roznice
miedzy zmiennymi zaleznymi w stosunku do spoczynku, p<0,05; $ istotne roznice miedzy
zmiennymi w stosunku do 45. minuty wysitku, p<0,05.
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4.8. Porownanie stezenia glukozy w osoczu pomiedzy grupami w spoczynku

I w czasie dlugotrwalego wysiltku fizycznego

Stezenie glukozy w osoczu bylo istotnie nizsze w 45. i 90. minucie wysitku
fizycznego w stosunku do stezenia w spoczynku we wszystkich badanych grupach
(Ryc. 12). Srednie stgzenie spoczynkowe u o0sob na diecie mieszanej wynosito
86,5+2,2 mg/dl, a nastgpnie podczas wysitku fizycznego obnizyto si¢ w 45. minucie do
wartosci 75,8+1,8 mg/dl (p<0,0000), oraz w 90. minucie do 74,4+2,8 mg/dl (p<0,0000).
U os6b na diecie bogatotluszczowej stgzenie glukozy wynosito w spoczynku 91,3+2,7
mg/dl, w 45. minucie wysitku 78,7+2,7 mg/dl (p<0,0000) oraz 72,1£2,9 mg/dl
(p<0,0000) w chwili jego zakonczenia, u o0sob za$ na diecie weganskiej wartosci
te wynosity  odpowiednio:  83,4+2,1 mg/dl; 70,8£2,2 mg/dl (p<0,0000);
69,4+1,7 mg/dl (p<0,0000).
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Rycina 12. Stezenie glukozy w osoczu podczas spoczynku, w 45. i 90. minucie wysitku

fizycznego. # istotne roznice miedzy zmiennymi zaleznymi w stosunku do spoczynku,
p<0,05.
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4.9. Porownanie stezenia insuliny w osoczu pomiedzy grupami w spoczynku

I W czasie dlugotrwalego wysilku fizycznego

We wszystkich badanych grupach odnotowano istotne obnizenie st¢zenia insuliny
podczas wysitku fizycznego. Spoczynkowe stezenie insuliny u 0sob na diecie mieszanej
wynosito 10,1+0,5 IU/ml, u 0séb na diecie bogatottuszczowej 9,3+0,7 IU/ml u wegan za$
8,7+0,8 TU/ml. W 45. minucie wysitku stezenie obnizylo si¢ istotnie W stosunku do
spoczynku do wartosci odpowiednio: 5,6+0,4 IU/ml (p<0,0000); 5,0+0,5 1U/ml
(p<0,0000); 5,2+0,5 1U/ml (p=0,0002). W grupie oséb na diecie bogatottuszczowej
dodatkowo zaobserwowano dalszy spadek w 90. minucie (4,0+0,4 IU/ml) w poréwnaniu
do 45. minuty wysitku fizycznego (5,0+0,5 IU/ml, p<0,0000). U 0s6b na diecie mieszanej
(4,7£0,4 TU/ml) i weganskiej (4,5+0,5 TU/ml) nie stwierdzono dalszych zmian w stezeniu

insuliny w czasie trwania wysitku fizycznego (Ryc. 13).
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Rycina 13. Stezenie insuliny W 0soczu podczas spoczynku, w 45. i 90. minucie wysitku
fizycznego. # istotne roznice miedzy zmiennymi zaleznymi w stosunku do spoczynku,
p<0,05; § istotne roznice miedzy zmiennymi w stosunku do 45. minuty wysitku, p<0,05.
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4.10. Porownanie stezenia bialek angiopoetynopodobnych 3 w osoczu pomiedzy

grupami w spoczynku i w czasie dlugotrwalego wysiltku fizycznego

Poréwnano wartosci stezenia ANGPTL3 w osoczu badanych osob. Stwierdzono,
ze stezenie ANGPTL3 migdzy grupami nie roznito si¢. Jedynie w grupie osob stosujacych
diete mieszang zaobserwowano niewielki, ale istotny spadek stezenia tego biatka miedzy
spoczynkiem (327,5+15,9 ng/ml) a 45. minutg wysitku fizycznego (309,3+£15,5 ng/ml,
p=0,013) (Ryc. 14).
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Rycina 14. Stezenie biatka ANGPTL3 w 0soczu podczas spoczynku, w 45. i 90. minucie
wysitku fizycznego. # istotne roznice miedzy zmiennymi zaleznymi w Stosunku
do spoczynku, p<0,05.
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4.11. Pordownanie stezenia bialek angiopoetynopodobnych 4 w osoczu pomiedzy

grupami w spoczynku i w czasie dlugotrwalego wysiltku fizycznego

Stezenie ANGPTLA4 bylo istotnie nizsze w grupie osob na diecie weganskiej
w spoczynku (34,1+4,8 ng/ml), w 45. (34,3+4,9 ng/ml), jak 1 w 90. (38,6+5,4 ng/ml)
minucie wysitku w poréwnaniu do grupy stosujacej diete bogatottuszczowsq
(odpowiednio: 74,6+17,2 ng/ml, p=0,01; 90,5+£21,0 ng/ml, p=0,001; 84,0+20,6 ng/ml,
p=0,01) oraz w grupie os6b pozostajacych na diecie mieszanej w 45. (63,6+£10,2 ng/ml,
p=0,03) i 90. (67,3+9,6 ng/ml, p=0,03) minucie wysitku fizycznego. Podczas wysitku
fizycznego odnotowano istotny wzrost stezenia ANGPTL4 w grupie osob stosujacych
diete mieszang w 90. minucie trwania wysitku w porownaniu do st¢zenia w spoczynku
(59,9£9,1 ng/ml, p=0,014), a w wypadku os6b na diecie weganskiej stwierdzono istotny
wzrost stezenia ANGPTL4 migdzy 45. a 90. minutg wysitku (Ryc. 15).
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Rycina 15. Stezenie biatka ANGPTL4 w osoczu podczas spoczynku, w 45. i 90. minucie
wysitku fizycznego. * istotne roznice miedzy zmiennymi niezaleznymi, p<0,05; # istotne
roznice miedzy zmiennymi zaleznymi w stosunku do spoczynku, p<0,05; $ istotne roznice
miedzy zmiennymi w stosunku do 45. minuty wysitku, p<0,05.
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4.12. Porownanie stezenia bialek angiopoetynopodobnych 8 w osoczu pomiedzy

grupami w spoczynku i w czasie dlugotrwalego wysiltku fizycznego

Oznaczono stezenie ANGPT8 u 7 mg¢zczyzn z grupy na diecie mieszanej
I weganskiej oraz U 5 0sob z grupy bedacych na diecie bogatotluszczowej. Stezenie
ANGPTLS nie réznito si¢ migdzy badanymi grupami. Jedynie w grupie oséb na diecie
weganskiej zaobserwowano istotny spadek ANGPTLS8 w 45. (0,93£0,08 ng/ml) minucie
wysitku fizycznego w poréwnaniu z wartoscig uzyskang w spoczynku (1,05+0,11 ng/ml,
p =0,018) (Ryc. 16).
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Rycina 16. Stezenie biatka ANGPTLS8 w 0soczu podczas spoczynku, w 45. i 90. minucie
wysitku fizycznego. # istotne roznice miedzy zmiennymi zaleznymi w Stosunku
do spoczynku, p<0,05.
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4.13. Pordownanie stezenia lipazy lipoproteinowej w osoczu pomiedzy grupami

w spoczynku i w czasie dlugotrwalego wysiltku fizycznego

Badanym mezczyznom oznaczono stezenie lipazy lipoproteinowej bez podania
heparyny. Oznaczenia zostaly przeprowadzone u 7 osoéb z grupy na diecie mieszanej
I weganskiej oraz u 5 oso6b z grupy na diecie bogatotluszczowej. Nie stwierdzono

istotnych réznic miedzy badanymi grupami oraz w czasie trwania wysitku (Ryc. 17).
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Rycina 17. Stezenie lipazy lipoproteinowej w osoczu podczas spoczynku,
w 45. 1 90. minucie wysitku fizycznego.
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4.14. Porownanie stezen cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakcji lipoprotein
o malej i duzej gestosci, a takze triglicerydow w osoczu pomiedzy grupami

w spoczynku i w czasie dlugotrwalego wysilku fizycznego

Stwierdzono réznice w stezeniu TC, LDL-C, HDL-C i TG mig¢dzy badanymi
grupami. W spoczynku, w 45. i 90. minucie wysitku fizycznego osoby stosujace diete
bogatottuszczowa odznaczaly si¢ istotnie wyzszym stezeniem TC (209,0+9,2 mg/dl) oraz
LDL-C (126,0+8,1 mg/dl) i HDL-C (68,0+3,3 mg/dl) niz osoby w grupie na diecie
mieszanej (odpowiednio: 158,0+4,3 mg/dl, p=0,001; 88,5+4,3 mg/dl, p=0,018;
51,0+£2,2 mg/dl, p=0,0008) i weganskiej (odpowiednio: 140,0+5,9 mg/dl, p<0,0000;
66,0+£5,0 mg/dl, p<0,0000; 54,0+2,9 mg/dl, p=0,0108). St¢zenic HDL-C w o0soczu
U me¢zczyzn pozostajacych na diecie mieszanej i weganskiej nie roznito si¢ istotnie,
natomiast stezenie LDL-C bylo istotnie wyzsze w grupie osob na diecie mieszanej
(p=0,0398) (Ryc. 18, 19, 20).
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Rycina 18. Stezenie cholesterolu catkowitego w osoczu podczas spoczynku, w 45. i 90.
minucie wysitku fizycznego. * istotne réznice miedzy zmiennymi niezaleznymi, p<0,05.
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W czasie wysitku fizycznego obnizylo si¢ stezenie LDL-C w osoczu osob
na diecie bogatotluszczowej w trakcie 90. minuty wysitku (118+8,2 mg/dl) w stosunku
do warto$ci w spoczynku (126,0+8,1 mg/dl, p=0,0001) i wartosci w 45. minucie wysitku
fizycznego (125,0+8,8 mg/dl, p=0,0001) (Ryc. 19).
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Rycina 19. Stezenie cholesterolu frakcji lipoprotein o matej gestosci W 0soczu podczas
spoczynku, w 45. i 90. minucie wysitku fizycznego. * istotne roznice miedzy zmiennymi
niezaleznymi, p<0,05; # istotne rozinice miedzy zmiennymi zalezmymi w stosunku

do spoczynku, p<0,05; $ istotne roznice miedzy zmiennymi w stosunku do 45. minuty
wysitku, p<0,05.
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W trakcie wysitku fizycznego $rednie stezenie HDL-C w 0soczu wzrosto u oséb
na diecie mieszanej i w 90. minucie wysitku fizycznego wynosito 53,7+2,7 mg/dl,
w spoczynku zas 51,2+2,2 mg/dl (p=0,005). Rowniez u m¢zczyzn na diecie weganskiej
stwierdzono wzrost st¢zenia HDL-C w 90. minucie wysitku (56,0+2,9 mg/dl) w stosunku
do warto$ci spoczynkowej (53,9+2,9 mg/dl, p=0,007) i 45. minuty wysitku fizycznego
(54,7+£2,9 mg/dl, p=0,0007) (Ryc. 20).
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Rycina 20. Stezenie cholesterolu frakcji lipoprotein o duzej gestosci w osoczu podczas
spoczynku, w 45. i 90. minucie wysitku fizycznego. * istotne réznice miedzy zmiennymi
niezaleznymi, p<0,05; # istotne roznice migdzy zmiennymi zaleznymi w stosunku
do spoczynku, p<0,05; $ istotne roznice miedzy zmiennymi w stosunku do 45. minuty
wysitku, p<0,05.
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Jedynie u badanych w grupie stosujacej diete bogatottuszczowa zaobserwowano
podczas wysitku fizycznego wzrost st¢zenia TG w osoczu z 77,6+5,1 mg/dl do 87,2+6,1
mg/dl (p=0,0002) w 45. minucie wysitku oraz do 97,8+5,5 mg/dl w 90. minucie wysitku
fizycznego (Ryc. 21).
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Rycina 21. Stezenie triglicerydow w osoczu podczas spoczynku, w 45. i 90. minucie
wysitku fizycznego. # istotne roznice miedzy zmiennymi zaleznymi w  stosunku
do spoczynku, p<0,05; $ istotne roznice miedzy zmiennymi w stosunku do 45. minuty
wysitku, p<0,05.
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Wyliczone wartos$ci stezenia lipoprotein o bardzo matej gestosci w osoczu byty
takie same we wszystkich grupach badanych osob. Jedynie w wypadku mezczyzn
na diecie bogatottuszczowej odnotowano istotny wzrost stezenia VLDL w 90. minucie
wysitku (19,6£1,1 mg/dl) w porownaniu ze stezeniem w spoczynku (15,5+1,0 mg/dl,
p=0,03) (Ryc. 22).
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Rycina 22. Stezenie lipoprotein o bardzo matej gestosci w osoczu podczas spoczynku,
W 45. i 90. minucie wysitku fizycznego. # istotne roznice miedzy zmiennymi zaleznymi
w stosunku do spoczynku, p<0,05.
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Stwierdzono takze wicksze stezenie nie-HDL-C w grupie oséb na diecie
bogatottuszczowej zarowno w spoczynku (141,5+8,1 mg/dl), jak i podczas wysitku
fizycznego w 45. (142,548,5 mg/dl) i 90. minucie (137,4+7,7 mg/dl) w poréwnaniu
z grupg mezczyzn na diecie mieszanej (odpowiednio: 107,2+5,5 mg/dl, p=0,02;
105,5+5,0 mg/dl, p=0,018; 106,8+5,6 mg/dl p=0,04) oraz oséb na diecie weganskiej
(odpowiednio: 85,9+5,4 mg/dl, p<0,0000; 84,8+5,6 mg/dl, p<0,0000, 84,6+5,8 mg/dl,
p<0,0000) (Ryc. 23).
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Rycina 23. Stezenie nie-HDL-C w 0soczu podczas spoczynku, w 45. i 90. minucie wysitku
fizycznego. * istotne roznice miedzy zmiennymi niezaleznymi, p<0,05;
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4.15. Ocena korelacji miedzy stezeniami bialek angiopoetynopodobnych 3 i4,

a stezeniem wolnych kwasow tluszczowych w osoczu w spoczynku, 45. i 90. minucie

wysilku fizycznego

Oceniono korelacje pomiedzy stezeniem ANGPTL3 i ANGPTL4 a st¢zeniem

WKT w osoczu badanych oséb (Tab. 1V i Tab. V).

Tabela 1V. Korelacje miedzy stezeniem ANGPTL3 a stezeniem WKT w osoczu podczas

spoczynku, w 45. i 90. minucie wysitku fizycznego

Dieta mieszana Dieta Dieta
bogatothuszczowa weganska
Liczba oséb badanych 23 17 22
Spoczynek r 0,11 -0,1 0,3
p NS NS NS
45’ wysitku r 0,01 -0,2 0,2
p NS NS NS
90’ wysitku r 0,02 -0,1 0,2
p NS NS NS

I — wspotczynnik korelacji rang Spearmana; p<0,05

Tabela V. Korelacje migdzy stezeniem ANGPTL4 a stezeniem WKT w osoczu podczas

spoczynku, w 45. i 90. minucie wysitku fizycznego

Dieta mieszana Dieta Dieta
bogatothuszczowa weganska

Liczba oséb badanych 23 17 22

Spoczynek r 0,3 0,04 -0,04
p NS NS NS
45’ wysitku r 0,4 0,1 0,1
p NS NS NS

90’ wysitku r 0,3 -0,05 0,01
p NS NS NS

I — wspotczynnik korelacji rang Spearmana; p<0,05

W badanych grupach m¢zczyzn na roznych dietach stwierdzono istotng korelacje
miedzy stezeniami ANGPTL4 a WKT w grupie 0sob na diecie mieszanej w 45. minucie

wysitku (=04, p=0,04).
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4.16. Ocena korelacji miedzy stezeniami bialek angiopoetynopodobnych 3 i 4
a stezeniem kwasow palmitynowego, stearynowego, palmitooleinowego, oleinowego

oraz linolowego w osoczu w spoczynku i 45. minucie wysilku fizycznego

Oceniono korelacj¢ pomigdzy stezeniem ANGPTL3 i ANGPTL4 a st¢zeniem
kwasow: palmitynowego, stearynowego, palmitooleinowego, oleinowego oraz

linolowego w osoczu badanych oséb (Tab. VI i Tab. VII).

Tabela VI. Korelacje miedzy stezeniem ANGPTL3 a stezeniem kwasu palmitynowego,
stearynowego, palmitooleinowego, oleinowego oraz linolowego w osoczu w spoczynku
| 45. minucie wysitku fizycznego

Dieta mieszana Dieta Dieta weganska
bogatotluszczowa
Liczba oséb badanych 16 12 15
kwas palmitynowy

Spoczynek r 0,31 -0,71 -0,06
p NS 0,009 NS

45’ wysitku r -0,01 -0,45 -0,04
p NS NS NS

kwas stearynowy

Spoczynek r 0,29 -0,70 -0,46
p NS 0,016 NS

45’ wysitku r -0,02 -0,63 -0,26
p NS 0,026 NS

kwas palmitooleinowy

Spoczynek r 0,20 0,06 0,12
p NS NS NS

45’ wysitku r 0,25 0,42 0,16
p NS NS NS

kwas oleinowy

Spoczynek r 0,41 -0,41 -0,62

p NS NS 0,017

45’ wysitku r 0,16 -0,42 -0,07
p NS NS NS

kwas linolowy

Spoczynek r 0,04 -0,68 -0,5
p NS 0,015 NS

45’ wysitku r -0,08 -0,61 -0,22
p NS 0,035 NS

r — wspotczynnik korelacji rang Spearmana; p<0,05 - oznaczone na kolor czerwony
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Tabela VII. Korelacje miedzy stezeniem ANGPTL4 a stezeniem kwasu palmitynowego,
stearynowego, palmitooleinowego, oleinowego oraz linolowego w osoczu w spoczynku
| 45. minucie wysitku

Dieta mieszana Dieta Dieta weganska
bogatotluszczowa
Liczba oséb badanych 16 12 15
kwas palmitynowy

Spoczynek r 0,2 0,38 -0,19
p NS NS NS

45’ wysitku r 0,16 0,24 -0,07
p NS NS NS

kwas stearynowy

Spoczynek r 0,06 0,47 0,08
p NS NS NS

45’ wysitku r -0,09 0,26 0,08
p NS NS NS

kwas palmitooleinowy

Spoczynek r 0,03 -0,07 -0,43
p NS NS NS

45’ wysitku r 0,40 -0,13 -0,28
p NS NS NS

kwas oleinowy

Spoczynek r 0,26 0,42 0,50
p NS NS NS

45’ wysitku r 0,17 0,16 0,33
p NS NS NS

kwas linolowy

Spoczynek r 0,17 0,44 0,03
p NS NS NS

45’ wysitku r 0,26 0,03 0,23
p NS NS NS

I — wspotczynnik korelacji rang Spearmana; p<0,05

U osob na diecie bogatotluszczowej stwierdzono ujemng korelacje miedzy
stezeniem ANGPTL3 a st¢zeniem kwasu palmitynowego w spoczynku. W tej samej
grupie badanych mezczyzn odnotowano ujemng istotng korelacje migdzy stgZeniem
ANGPTL3 a stgzeniem kwasu stearynowego oraz kwasu linolowego zaréwno podczas
spoczynku, jak 1 w 45. minucie wysitku fizycznego.

W wypadku oceny Kkorelacji migdzy stezeniem oznaczonych kwasow
thuszczowych oraz stezeniem ANGPTL4 u badanych nie odnotowano zadnych istotnych

koleraciji.
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4.17. Ocena korelacji miedzy stezeniami bialek angiopoetynopodobnych 3 i 4

a wskaznikami lipidowymi w osoczu

Oceniono korelacj¢ pomigdzy stezeniem ANGPTL3 i ANGPTL4 a stezeniem

cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakcji LDL-C i HDL-C oraz triglicerydow

W osoczu badanych os6b (Tab. VIII i Tab. IX).

Tabela VIII. Korelacje miedzy stezeniem ANGPTL3 a stezeniem cholesterolu
catkowitego, cholesterolu frakcji lipoprotein o matej gestosci, cholesterolu frakcji
lipoprotein o duzej gestosci oraz triglicerydow w osoczu podczas spoczynku, w 45. i 90.

minucie wysitku fizycznego

Dieta mieszana Dieta Dieta weganska
bogatotluszczowa
Liczba oséb badanych 23 17 22
TC

Spoczynek r -0,03 -0,15 0,36
p NS NS NS

45’ wysitku r 0,03 -0,15 0,35
p NS NS NS

90’ wysitku r -0,001 -0,25 0,12
p NS NS NS

LDL-C

Spoczynek r 0,06 0,01 0,32
p NS NS NS

45’ wysitku r 0,05 0,11 0,21
p NS NS NS

90’ wysitku r 0,09 0,04 0,07
p NS NS NS

HDL-C

Spoczynek r -0,01 -0,45 0,28
p NS NS NS

45’ wysitku r 0,06 -0,49 0,37
p NS NS NS

90’ wysitku r -0,04 -0,63 0,17
p NS 0,006 NS

TG

Spoczynek r 0,01 0,46 -0,001
p NS NS NS

45’ wysilku r 0,02 -0,01 0,12
p NS NS NS

90’ wysiltku r 0,21 0,04 0,04
p NS NS NS

TC — cholesterol catkowity; LDL-C — cholesterol frakcji lipoprotein o matej gestosci; HDL-C —
cholesterol frakcji lipoprotein o duzej gestosci; TG — triglicerydy; r — wspotczynnik korelacji rang

Spearmana; p<0,05 - oznaczone na kolor czerwony
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Tabela IX. Korelacje miedzy stezeniem ANGPTL4 a stezeniem cholesterolu catkowitego,
cholesterolu frakcji lipoprotein o matej gestosci, cholesterolu frakcji lipoprotein o duzej
gestosci oraz triglicerydow W 0S0CZU podczas spoczynku, w 45. i 90. minucie wysitku
fizycznego

Dieta mieszana Dieta Dieta weganska
bogatotluszczowa
Liczba oséb badanych 23 17 22
TC

Spoczynek r -0,27 -0,05 0,29
p NS NS NS

45 wysitku r -0,35 -0,16 0,38
p NS NS NS

90’ wysiltku r -0,27 -0,16 0,49
p NS NS 0,02

LDL-C

Spoczynek r -0,38 -0,19 0,14
p NS NS NS

45’ wysitku r -0,39 -0,38 0,21
p NS NS NS

90’ wysiltku r -0,41 -0,39 0,34
p NS NS NS

HDL-C

Spoczynek r 0,12 0,18 -0,02
p NS NS NS

45’ wysitku r 0,07 0,18 0,003
p NS NS NS

90’ wysitku r 0,11 0,14 0,15
p NS NS NS

TG

Spoczynek r -0,11 0,06 0,04
p NS NS NS

45’ wysitku r -0,20 0,06 0,25
p NS NS NS

90’ wysiltku r -0,20 0,07 0,26
p NS NS NS

TC — cholesterol catkowity; LDL-C — cholesterol frakcji lipoprotein o matej gestosci; HDL-C —
cholesterol frakcji lipoprotein o duzej gestosci; TG — triglicerydy; r — wspotczynnik korelacji rang
Spearmana; p — poziom istotnosci, p<0,05

Stwierdzono istotng ujemng korelacje miedzy stezeniem biatka ANGPTL3
a stezeniem HDL-C w grupie 0sob na diecie bogatothuszczowej w 90. minucie wysitku
fizycznego, a stezenie za$ biatka ANGPTLA4 istotnie dodatnio korelowato ze st¢zeniem

TC w grupie na diecie weganskiej, rowniez w 90. minucie wysitku fizycznego.
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5. DYSKUSJA

W dotychczasowym pismiennictwie brak jest badan, dotyczacych zalezno$ci
mie¢dzy stezeniem biatek angiopoetynopodobnych 3, 4 i 8 we krwi a metabolizmem
lipidow podczas dlugotrwatego wysitku fizycznego przeprowadzonych na osobach
stosujacych zroéznicowany sposob zywienia, tzn. od zwyczajowej, mieszanej diety,
poprzez popularny wegetarianizm, a skonczywszy na dietach bogatottuszczowych.
Badania przedstawione w obecnej pracy zostaly przeprowadzone na wyjatkowo
jednorodnej grupie — aktywnych fizycznie mezczyznach o podobnych wskaznikach
antropometrycznych (masa i wysokos¢ ciala oraz obwdd tali 1 bioder), a takze zblizonych
wiekiem 1 poziomem aktywno$ci fizycznej, okreSlonym zaréwno metoda
kwestionariuszowa (IPAQ), jak i w bezposrednim te$cie na cykloergometrze. To co
réznicowalo poszczegdlne grupy badanych, t0o sposéb zywienia. Nalezy podkresli¢, ze
pomimo roéznego rodzaju stosowanych diet ich warto$¢ kaloryczna byta zblizona. Badani
byli takze zaadaptowani do sposobu zywienia, poniewaz do badan kwalifikowano osoby
stosujace dang diete przez co najmniej rok. Najprawdopodobniej zroznicowany sposob
zywienia wplynal na warto$¢ lipidogramu w badanych grupach, mimo mtodego wieku
I podejmowania wzmozonej aktywnosci fizyczne;.

Osoby na diecie bogatottuszczowej dostarczalty z dietg znacznych ilosci energii
wraz z tluszczami, w tym, przede wszystkim, w postaci kwasow tluszczowych
nasyconych. Stosowana przez mezczyzn dieta weganska byla za$ dieta
wysokoweglowodanows z wysokag zawarto$cig btonnika, podczas gdy grupa na diecie
mieszanej spozywala weglowodany w proporcjach zalecanych w najnowszych normach
Instytutu Zywnosci i Zywienia z 2017 roku. Srednia kaloryczno$é diet w grupach jest
nizsza od zalecanej podazy energii dla mg¢zczyzn w poszczegolnych grupach wiekowych
| przy wysokim poziomie aktywnosci fizycznej (Jarosz, 2017).

Monitorowany wspotczynnik oddechowy podczas dlugotrwatego wysitku
fizycznego byt istotnie nizszy u oséb stosujgcych diete bogatotluszczowa niz w grupie
osOb na diecie mieszanej 1 weganskiej, a wigc w wigkszym stopniu osoby te
wykorzystywaly kwasy tluszczowe jako substrat energetyczny dla pracujacych migsni.
Wigksze wykorzystanie tluszczow jako zrodla energii przez osoby na diecie
bogatottuszczowej potwierdzono takze w badaniach Helge i wsp. (2001). Jednoczesnie,

dieta bogatottuszczowa, pomimo niskiej zawartosci weglowodanoéw, stosowana
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u badanych mezczyzn, nie byta dieta tzw. ketogenna, gdyz wspotczynnik oddechowy nie
byt nizszy od wartosci 0,7 (Uber, 2018). Spozywanie diety bogatotluszczowej, zgodnie
z przewidywaniami (Matulewicz i Karczewska-Kupczewska, 2016) bylo zwigzane ze
zwigkszonym stezeniem wolnych kwaséw tluszczowych w 0soczu podczas spoczynku.
Ponadto podczas wysitku fizycznego rowniez grupa osob na diecie bogatotluszczowe;j
charakteryzowata si¢ najwyzszym stezeniem WKT w osoczu. Takze inni autorzy zgodnie
udokumentowali wzrost stezenia WKT, ktore zostajag wykorzystane przez pracujace
migsnie Na cele energetyczne podczas wysitku fizycznego, przy interwencji dietetycznej
ograniczajacej spozycie weglowodanow (Langford i wsp., 1996; Jeukendrup, 2003).

W niniejszej pracy oznaczono w osoczu osob badanych nie tylko ogdlng pule
wolnych kwasow tluszczowych, ale takze pig¢ kwasow ttuszczowych wystepujacych
w najwiekszej ilosci w diecie, takich jak: nasycony kwas palmitynowy i stearynowy,
jednonienasycony kwas palmitooleinowy i oleinowy oraz wielonienasycony kwas
linolowy. W dostepnej literaturze brak jest tego typu badan przeprowadzonych
na polskiej populacji, jak rowniez nie ma warto$ci referencyjnych stezen we krwi
poszczegdlnych kwasow tluszczowych. Grupy badane roznity si¢ spozywang iloscia
thuszczu ogodtem jak i poszczegdlnych kwasow thuszczowych. Kwas wielonienasycony
linolowy nalezy do rodziny niezbednych nienasyconych kwasow thuszczowych omega-6
I musi by¢ dostarczony do organizmu wraz z dietg. Jego zrodtem sg przede wszystkim
produkty pochodzenia roslinnego, takie jak oleje, nasiona i orzechy (Jarosz, 2017). Osoby
bedace na diecie weganskiej spozywaly najwieksze ilosci kwaséw wielonienasyconych.
Jednoczes$nie stwierdzono najwyzsze stezenie tego kwasu w 0soczu u wegan. Oczywiscie
najwieksze ilosci thuszczu ogdétem spozywaty 0soby na diecie bogatottuszczowej, w tym
nasyconych kwasow ttuszczowych. Najnizszym spozyciem kwasoéw tlhuszczowych
nasyconych charakteryzowatly si¢ osoby na diecie weganskiej. Analiza poszczegélnych
kwasow tluszczowych w osoczu wykazala brak réznic migdzy poszczegdlnymi grupami
z wyjatkiem kwasu linolowego, ktorego st¢zenie bylo wyzsze w spoczynku u wegan
W poréwnaniu z osobami na diecie bogatottuszczowej. W wypadku oznaczonych kwasow
nasyconych, takich jak kwas stearynowy i palmitynowy, wykazano tendencj¢ do
wyzszych stezen we krwi u 0s6b spozywajacych najwieksze ich ilosci, a wigc w grupie
na diecie bogatottuszczowej. Dotychczasowe badania innych autorow przeprowadzone
byty na matych grupach osob z ograniczong liczba rodzajow kwasow ttuszczowych, co

uniemozliwia okre$lenie referencyjnych zakresow.
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Warta uwagi praca w tym zakresie, jest praca autorstwa Abdelmagid’a i wsp.
(2015) przeprowadzona wsrod dorostych Kanadyjczykow. Zespot ten podkresla istotnosé
zwiazku miedzy stezeniem WKT we krwi a chorobami przewlektymi, takimi jak choroby
uktadu sercowo-naczyniowego, nowotwory, czy choroby autoimmunologiczne. Autorzy
wspomnianej pracy postanowili oznaczy¢ st¢zenie az 61 kwasow ttuszczowych w grupie
ponad 800 o0s6b obu plci. Kwasy tluszczowe palmitynowy 1 stearynowy
charakteryzowaly si¢ najwyzszym st¢zeniem wsréd kwasow nasyconych. Sposrod
kwasow jednonienasyconych, najwyzsze st¢zenie odnotowano w wypadku kwasow
palmitooleinowego oraz oleinowego. Kwas wielonienasycony  wystepujacy
W najwyzszym stezeniu to kwas linolowy (Abdelmagid i wsp., 2015). Potwierdza to
wybor oznaczonych kwasow tluszczowych w badaniach whasnych. Wszystkie powyzej
wymienione kwasy tluszczowe miescity si¢ w szerokim zakresie stezen. Otrzymane
$rednie stezenia kwasow tluszczowych w niniejszej pracy byly nizsze niz w populacji
Kanadyjczykoéw. Jedynie w wypadku kwasu palmitynowego S$rednie st¢zenie
odnotowane we wszystkich trzech badanych grupach bylo wyzsze niz $rednie stezenie
W populacji badanej przez Abdelmagid’a i wsp. (2015). Powyzsze rozbiezno$ci moga
wynikaé¢, m.in. z duzej niejednorodno$ci grupy badanej w przytaczanej pracy, podczas
gdy w niniejszych badaniach uzyskane wyniki dotycza jednolitej grupy zaréwno pod
wzgledem pfcei, wieku, jak 1 przynalezno$ci etniczne;j.

We wszystkich badanych grupach stezenie glicerolu we krwi w spoczynku byto
na tym samym poziomie, a nastepnie zarowno w 45., jak i 90. minucie wysitku fizycznego
odnotowano istotny jego wzrost, w przeciwienstwie do WKT, gdzie istotne podwyzszenie
zaobserwowano dopiero w 90. minucie trwania wysitku fizycznego. Jednoczes$nie,
stezenie glicerolu w 45. 1 90. minucie wysitku bylo najwyzsze u oso6b na diecie
bogatottuszczowej. Swiadczy¢ to moze o nasileniu lipolizy w tej grupie badanych
mezcezyzn. Glicerol powstaty na skutek hydrolizy TG podczas wysitku fizycznego jest
transportowany do watroby, a nastgpnie wykorzystywany jako substrat w procesie
glukoneogenezy (Nazar, 1980).

Stezenie insuliny we wszystkich badanych grupach obnizylo si¢ w 45. minucie
wysitku i bylo nizsze w stosunku do wartosci spoczynkowej rowniez w 90. minucie
wysitku fizycznego. Jednoczes$nie, w grupie o0sob na diecie bogatotluszczowe;,
odnotowano dalszy spadek stezenia insuliny w 90. minucie. Wysitek fizyczny zar6wno
wytrzymalo$ciowy o duzej i umiarkowanej intensywnosci, jak i wysitek sitowy powoduja

spadek stezenia tego hormonu we krwi (Soria i wsp., 2016). Podczas umiarkowanego
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wysitku fizycznego, juz na poziomie 40% VO2max, po 10-15 minutach dochodzi do
obnizenia stgzenie insuliny we krwi. Kontynuowanie wysitku fizycznego nie powoduje
dalszego zmniejszenia wydzielania tego hormonu (Medras, 2010), jednakze stosowanie
diety bogatottuszczowej, jak 1 stan na czczo, moga nasila¢ dalszy spadek stezenia insuliny
podczas wysitku fizycznego. Wiadomo takze, ze dieta 0 duzej zawartosci thuszczow
jednonienasyconych istotnie zwigksza wrazliwo$¢ tkanek na insuling w poréwnaniu
z dietg o duzej zawartosci thuszczow nasyconych (Rivellese i wsp., 2008). Fizjologiczne
znaczenie obnizenia tempa wydzielania insuliny wigze si¢ ze wzrostem stezenia WKT
oraz zwigkszeniem glukoneogenezy w watrobie, co umozliwia zaspokojenie potrzeb
energetycznych dla pracujacych migsni (Tuominen, 1997).

Z drugiej strony, tak jak oczekiwano (Bergouignan i wsp., 2016), roOwniez stezenie
glukozy obnizylo si¢ podczas wysitku fizycznego we wszystkich badanych grupach.

U czeSci badanych 0sob oznaczono takze stezenie lipazy lipoproteinowej bez
podania heparyny. Nie zaobserwowano istotnych réznic migdzy grupa osob na diecie
mieszanej (61,6+5,4 ng/ml), bogatottuszczowej (59,3+4,4 ng/ml) czy weganskiej
(60,9£5,7 ng/ml), a takze nie zaobserwowano zmian stezenia LPL podczas
umiarkowanej, dlugotrwalej aktywnosci fizycznej. Shirakawa i wsp. (2015) wykazali, iz
zarowno stezenie LPL oznaczane po podaniu heparyny, jak i bez jej podania istotnie
koreluje z wielkoscig czasteczek lipoprotein. Badania te sugerujg mozliwo$¢ oznaczania
LPL bez podania heparyny w celu oceny gospodarki lipidowej. RozbieznoS$ci
w stezeniach LPL stwierdzono jedynie w grupach rdéznigcych si¢ pochodzeniem
etnicznym lub stanem zdrowia (Shirakawa i wsp., 2015). Takze Miyashita i wsp. (2010)
wykazatl wyzsze stezenia LPL bez podania heparyny u otytych mezczyzn bez zaburzen
metabolicznych, ktorych poddano interwencji zwigkszajacej ich aktywno$¢ fizyczng
(60,1+4,3 ng/ml) w poréwnaniu do grupy kontrolnej, ktéra nie zwigkszyta swojej
aktywnosci fizycznej (48,1+2,2 ng/ml, p=0,009) (Miyashita i wsp., 2010). W niniejszym
doswiadczeniu stezenie LPL bylo podobne jak u osob, ktore podjety aktywnos¢ fizyczng
w badaniach Miyashita i wsp. (2010).

W przeprowadzonych badaniach dokonano oceny wplywu diety mieszanej,
bogatotluszczowej i weganskiej na stezenie bialek angiopoetynopodobnych 3, 4 i 8
we Krwi.

Stwierdzono, iz osoby na diecie weganskiej charakteryzowaty si¢ istotnie nizszym
stezeniem ANGPTLA4 niz osoby stosujace dieta mieszang i bogatotluszczowa, zar6wno

w spoczynku, jak i podczas 90-minutowego wysitku na cykloergometrze. W wypadku
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ANGPTL3 i ANGPTLS8 nie zaobserwowano réznicy miedzy badanymi grupami. Nie
wykazano takze istotnej korelacji migdzy stezeniem trzech badanych biatek a WKT.

Co cickawe, na podstawie niniejszych badan odnotowano pewne Korelacje
miedzy stezeniem kwasow ttuszczowych a stezeniem ANGPTL3 w osoczu. U os6b na
diecie bogatotluszczowej stwierdzono istotng ujemng korelacj¢ miedzy kwasem
palmitynowym a ANGPTL3 w spoczynku (r=-0,71, p=0,009). Kwas palmitynowy nalezy
do grupy kwasow tluszczowych, ktory powoduje wzrost stezenia LDL-C we Krwi
(Catapano i wsp., 2016). Stezenie LDL-C we krwi byto najwyzsze wtasnie w grupie os6b
stosujacych diete bogatottuszczowa. Takze stezenie kwasu stearynowego, ktoéry mimo
swojej przynalezno$ci do grupy kwaséw nasyconych, nie ma negatywnego wplywu na
stezenie LDL-C, ale wykazuje dziatanie prozakrzepowe (Crupkin i Zambelli, 2008), jest
ujemnie skorelowane ze stezeniem ANGPTL3 u o0sob na diecie bogatottuszczowej
zarowno podczas spoczynku (r=-0,7, p=0,016), jak i wysitku fizycznego (r=-0,63,
p=0,026). Odnotowano réwniez ujemng korelacje miedzy stezeniem ANGPTL3
a stezeniem kwasu linolowego, natomiast znowu tylko w grupie m¢zczyzn stosujacych
diete bogatottuszczowa (w spoczynku: r=-0,68, p=0,015; w 45. minucie wysitku: r=-0,61,
p=0,035). Osoby na diecie weganskiej charakteryzowaly si¢ istotng ujemng korelacja
mi¢dzy stezeniem kwasu oleinowego w osoczu a ANGPTL3 (r=-0,62, p=0,017). Jest on
gléwnym kwasem jednonienasyconym wystepujacym w zywnos$ci. Zastapienie kwasow
nasyconych kwasami jednonienasyconymi w diecie przynosi korzystne efekty zdrowotne
w postaci obnizonego stgzenia TC i LDL-C. Modyfikacja diety w tym kierunku nie
wplywa jednak na stezenie HDL-C i TG (Catapano i wsp., 2016). W dostepnej literaturze
brak jest badan, ktore oceniatyby stezenie ANGPTL3 i ANGPTLS8 we krwi w zaleznosci
od stosowanej diety u ludzi. Rowniez badania dotyczace ANGPTLA4 sa bardzo nieliczne.

Cullberg 1 wsp. (2013) ocenili stgzenie czynnikow angiogennych, w tym
ANGPTLA4, w zaleznosci od stosowania diety redukcyjnej i/lub ¢wiczen fizycznych.
Badano osoby otyle w wieku 18-45 lat, nieaktywne fizycznie, zarowno me¢zczyzn, jak
i kobiety. Po dwunastotygodniowej interwencji w grupie stosujacej samg dietg
niskoeneregtyczng i W grupie stosujacej tylko ¢wiczenia fizyczne zanotowano istotny
wzrost stgzenia ANGPTL4 (kolejno 015% i 9%). W grupie osob, ktore zaréwno
otrzymywaty niskoeneregtyczng diete, jak 1 wykonywatly ¢wiczenia fizyczne odnotowano
tendencj¢ do wzrostu stezenia tego biatka, ale nieistotng statystycznie. Wszystkie

interwencje spowodowaly spadek masy ciala w badanych grupach. Nie jest jasne
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dlaczego potaczenie diety i ¢wiczen fizycznych spowodowalo powyzsze zmiany
w stezeniu ANGPTL4 (Cullberg i wsp., 2013).

W niniejszej pracy u osob stosujacych diete bogatottuszczowg zaobserwowano
wyzsze stezenie ANGPTL4 w osoczu (istotnie wyzsze niz u 0so6b na diecie weganskiej
I nieistotnie wyzsze w stosunku do oséb na diecie mieszanej). Otrzymane wyniki
pokrywaja si¢ z wynikami pracy Jonker i wsp. (2013). Badacze przeprowadzili ciekawy
eksperyment, majgcy na celu wlasnie oceng st¢zenia ANGPTL4 po zastosowaniu roznych
interwencji dietetycznych, ktére miaty spowodowaé podwyzszenie stezenia WKT
u zdrowych osob, a takze U 0sdb chorujacych na cukrzyce typu 2. Zdrowych me¢zczyzn
podzielono na 3 grupy, w ktérych przez 3 dni stosowano roézne rodzaje diet: glodowke
(n=22), diete bardzo niskokaloryczna (n=10) oraz bogatottuszczowa 1 jednoczes$nie
wysokoenergetyczng  (n=15). Stosowanie = wszystkich modeli Zywieniowych
spowodowato wzrost stezenia ANGPTL4 w 0soczu, oraz rowniez wzrost stezenia WKT.
Ujemny bilans energetyczny spowodowany glodem, niskoenergetyczng dieta lub
wysitkiem fizycznym powoduje wzrost hydrolizy TG magazynowanych w tkance
thuszczowej, tym samym uwalniajac do krwiobiegu WKT 1 glicerol. Prawdopodobnie
proces lipolizy w tkance ttuszczowej jest kluczowym czynnikiem modelujacym stezenie
ANGPTL4 w osoczu. Z drugiej strony dieta bogatotluszczowa 1 wysokoenergetyczna,
ktora podwyzsza stezenie WKT we krwi, ale krwiopochodnych, réwniez spowodowata
wzrost stezenia ANGPTL4 u zdrowych ochotnikow. Badacze sugeruja, ze by¢ moze
zwiekszona podaz tluszczu powoduje zwiekszony wzrost stezenia WKT pochodzacych
z egzogennych TG z tkanki tluszczowej jak 1 innych tkanek, takich jak watroba czy
migsnie szkieletowe, co w konsekwencji doprowadza do wzrostu st¢zenia
wewnatrzkomorkowych WKT. Podwyzszone stgzenie kwaséw thuszczowych miatoby
aktywowac ekspresje ANGPTL4 poprzez czynnik transkrypcyjny PPAR w adipocytach
I hepatocytach, co prawdopodobnie hamuje dalszy wzrost stezenia WKT pochodzacych
z TG (Jonker i wsp., 2013). Otrzymane wyniki sg spojne z wczesniejszym badaniem
Kersten 1 wsp. (2009), w ktérym zaobserwowano wzrost st¢zenia ANGPTLA4 po 24. 1 48.
godzinach od ostatniego positku (n=4). Jednoczesnie — tak jak w niniejszej pracy -
widoczne sg duze roznice migdzyosobnicze w stgzeniu tego biatka od wartosci rzedu

kilkunastu ng/ml do stezenia powyzej 100 ng/ml (Kersten i wsp., 2009).
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W przeprowadzonych badaniach dokonano oceny wplywu 90-minutowego
wysilku fizycznego na stezenie bialek angiopoetynopodobnych 3, 4 i 8 we Krwi.

Uwaza sig, ze podczas aktywnosci fizycznej ANGPTL3, ANGPTL4 i ANGPTLS
hamuja lokalnie aktywno$¢ LPL, mogac tym samym zapewni¢ przeplyw TG do
pracujacych mig$ni. By¢ moze bialka te sg istotnym czynnikiem regulujacym hydrolize
TG w osoczu, anastgpnie wychwyt WKT w zalezno$ci od ich dostgpnosci
i zapotrzebowania w celach energetycznych (Dijk i Kersten, 2016).

W autorskiej pracy stwierdzono istotny spadek stezenia ANGPTL3 w 45. minucie
wysitku w stosunku do spoczynku u o0séb na diecie mieszanej oraz spadek st¢zenia
ANGPTLS rowniez w 45. minucie wysitku w stosunku do spoczynku, ale u 0sob na diecie
weganskiej. W dostepnej literaturze brak jest badan opisujacych zmiang stezenia
ANGPTL3 i ANGPTLS podczas wysitku fizycznego u ludzi.

W przeprowadzonych badaniach wlasnych zaobserwowano wzrost stezenia
ANGPTLA podczas wysitku fizycznego w grupie osdb na diecie mieszanej migdzy
spoczynkiem a 90. minutg wysitku oraz u oséb na diecie weganskiej miedzy 45. a 90.
minuta wysitku fizycznego. U 0sob na diecie bogatotluszczowej nie odnotowano wzrostu
stezenia tego biatka.

Badania Catoire i wsp. (2014) wykazaty, iz jednym z nielicznych genow
indukowanych w migéniu, ktory nie jest zaangazowany w prac¢ podczas wysitku
fizycznego, jest gen kodujacy ANGPTL4. Prawdopodobnie ANGPTL4 jest indukowany
w nie¢wiczagcym mie$niu poprzez wzrost stezenia wolnych kwasow thuszczowych
we krwi za posrednictwem PPAR-9, co by¢ moze powoduje zmniejszenie wychwytu
WKT pochodzacych z TG zawartych w VLDL 1 ich oszczgdzanie w celu wykorzystania
przez pracujace migsnie. W pracujacym za$§ migsniu, aktywacja ANGPTL4 jest
regulowana przez kinazg biatkowg aktywowang przez AMP (AMPK), wspomagajac tym
samym zuzycie WKT pochodzacych z VLDL, zuzywane jako substrat energetyczny dla
pracujacych migsni. Badania tej grupy autoréw sugeruja, ze migsnie pozostajace
w spoczynku podczas ¢wiczen oraz lokalna regulacja syntezy ANGPTL4 przez AMPK
I WKT odgrywa kluczowa rolg w regulacji homeostazy gospodarki lipidowej podczas
wysitku fizycznego. Wzrost poziomu mRNA ANGPT4 w migéniu szkieletowym
pobranym z nogi nie¢wiczacej byt silnie skorelowany ze wzrostem stezenia ANGPTL4
W 0soczu po zakonczonym wysitku fizycznym (Catoire i wsp., 2014). Jednocze$nie
nalezy podkresli¢ brak dowodow na uwalnianie ANGPTL4 z migéni podczas i po wysitku

fizycznym u ludzi (Ingerslev i wsp., 2017). Rowniez badania Norheim i wsp. (2014)
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sugeruja, ze syntetyzowane w migsniu szkieletowym ANGPTL4 ma ograniczony wptyw
na stezenie tego biatka w osoczu (Norheim i wsp., 2014). Ingerslev i wsp. (2017) uwazaja,
iz podczas dlugotrwatego wysitku, kiedy pracuje tylko jedna noga, ANGPTL4 jest
uwalniane z watroby, a nie mig$ni pracujacej dolnej konczyny. Jednocze$nie nie
wykluczaja udzialu migsni szkieletowych w wydzielaniu ANGPTL4 w innych
okoliczno$ciach. By¢ moze stosunek glukagonu do insuliny moze by¢ waznym
regulatorem stezenia ANGPTL4 we Krwi u ludzi. Przywotane badania sugerujg takze,
koniecznos¢ kontroli stanu sytosci w badaniach, poniewaz wykazano podobny wzrost
ekspresji ANGPTL4 rano na czczo niezaleznie od wykonywanego wysitku fizycznego,
czy tez jego braku (Ingerslev, 2017). Dane dotyczace syntezy ANGPTL4 w mig$niach
szkieletowych podczas wysitku fizycznego nie s jednoznaczne. Obecnie dysponujemy
niewielka liczbg badan o odmiennych protokotach i doborze grup. Nalezy zauwazy¢, iz
badania Norheim i wsp. (2014) oraz zespotu Catoire i wsp. (2014) nie braly pod uwagge
czynnika jakim jest stan na czczo przed podjetym wysitkiem fizycznym.

W niniejszej pracy réwniez oceniono zaleznosci miedzy stezeniem ANGPTL3
i ANGPTL4 a wybranymi wskaznikami lipidowymi takimi jak TC, LDL-C, HDL-
C, TGinie-HDL.

Stezenie lipoprotein we krwi przeklada si¢ na ryzyko wystapienia choréb uktadu
sercowo-naczyniowego. Wedlug najnowszych zalecen Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego oraz Europejskiego Towarzystwa Miazdzycowego z 2016 roku
stezenie TG we krwi nie powinno przekracza¢ 150 mg/dl. Stezenie HDL-C za$
U mezczyzn ma by¢ wyzsze niz 40 mg/dl, a LDL-C u 0s6b z niskim lub §rednim ryzykiem
choréb sercowo-naczyniowych powinno by¢ nizsze niz 115 mg/dl (Catapano i wsp.,
2016). Badane osoby na diecie bogatottuszczowej miaty $rednio zbyt wysokie st¢zenie
LDL-C. Z kolei m¢zczyzni na diecie weganskiej charakteryzowali si¢ nizszymi
stezeniami tej lipoproteiny w osoczu. Podwyzszone stgzenia LDL-C we krwi wplywa na
wzrost ryzyka zachorowania na choroby ukladu sercowo-naczyniowego.
Przeprowadzona przez Yokoyama i wsp. (2017) metaanaliza wykazata takze, ze osoby
stosujace diete wegetarianskg maja nizsze stezenie TC, LDL-C i HDL-C w poréwnaniu
do o0sdb na diecie mieszanej, z czego osoby na diecie weganskiej charakteryzowaty sie
najnizszym stezeniem LDL-C. W wypadku stezenia TG nie zaobserwowano roznicy
migdzy badanymi grupami. Jednocze$nie autorzy pracy podkreslaja potrzebg dalszych
badan w celu opisania mechanizmu regulujacego wptyw diety opartej na produktach

roslinnych na stgzenie lipidow we krwi (Yokoyama i wsp., 2017). St¢zenie nie-HLD-C
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jest wykorzystywane jako wskaznik tacznej ilosci lipoprotein w osoczu o charakterze
aterogennym (VLDL, resztkowe VLDL, lipoproteiny o posredniej gestosci, LDL oraz
Lp(a)) i jest silnym niezaleznym czynnikiem ryzyka chorob sercowo-naczyniowych.
W niniejszej pracy wykazano istotnie najwyzsze stezenie nie-HLD-C u os6b na diecie
bogatotluszczowej i wynosito srednio 141,5+8,0 mg/dl w spoczynku, podczas gdy jego
warto$¢ u oséb z grupy malego i umiarkowanego ryzyka powinna by¢ <145 mg/dl
(Catapano i wsp., 2016).

Niektore badania wskazuja, iz mutacje wystepujace u ludzi, ktore powodujg utrate
aktywnos$ci ANGPTL3 i ANGPTL4 obnizaja stezenie TG we krwi, podczas gdy utrata
aktywnosci ANGPTL8 nie daje takiego efektu (Quagliarini i wsp., 2012). Osoby
posiadajace wariant genetyczny determinujacy niskie stgzenie ANGPTL3 we krwi, maja
nizsze stezenie cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakeji lipoprotein o matej
gestosci, a takze stezenie triglicerydow. Stad tez ANGPTL3 i ANGPTL4 wydaja si¢ by¢
interesujgcym markerem w kierunku badan nad dyslipidemig (Santulli, 2014; Hooper
i Burnett, 2013).

W badaniu genetycznym DiscovEHR, Dewey i wsp. (2017) wykazali, ze rzadka
mutacja ANGPTL3, powodujaca utrate aktywnos$ci tego biatka u ludzi, wigzata si¢
z nizszym stezeniem LDL-C, HDL-C i TG, a takze mniejszym ryzykiem zachorowania
na choroby uktadu sercowo-naczyniowego (Dewey i wsp., 2017). Rowniez w wypadku
rzadkich wariantow genetycznych inaktywujacych ANGPTL4, odnotowano mniejsze
stezenie TG 1 jednoczesnie mniejsze ryzyko choroby wiencowej niz u osob bez tej
mutacji (Dewey i wsp., 2016). Jednakze w literaturze przedmiotu czesto stwierdza si¢
brak korelacji pomigdzy poziomem ekspresji genu danego biatka a st¢zeniem tego biatka
W 0SOCZu.

Mehta i wsp. (2014) przeprowadzili, jak do tej pory, badania na najliczniejszej
grupie, oceniajace stezeniec ANGPTL3 i ANGPTL4 w osoczu u ludzi. Uczestniczyto
w nich 1770 os6éb w wieku 46-61 lat, zarowno kobiet, jak i mezczyzn, z ktorych 6%
stanowily osoby rasy czarnej. Prawie potowa badanych charakteryzowata si¢ zespotem
metabolicznym, a 44% chorowato na cukrzyce typu 2. Srednie stezenie ANGPTL3
w osoczu wszystkich badanych wyniosto 236+87 ng/ml, co bylo warto$cig nizszg niz
u badanych w niniejszej pracy zdrowych, aktywnych fizycznie mezczyzn. MezczyZzni
w pracy Mehta i wsp. (2014) odznaczali si¢ istotnie nizszym $rednim stezeniem niz
kobiety. W wypadku stezenia ANGPTL4 nie byto istotnych réznic miedzy mezczyznami

a kobietami. Wyniki powyzszej pracy obrazujg szeroki zakres stezen obu bialek.
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Najnizsze odnotowane stezenie ANGPTL3 wynosito kilkadziesigt ng/ml, a najwyzsze
ponad 600 ng/ml, w wypadku ANGPTL4 za$ odnotowano minimalne st¢zenie - 85 ng/ml,
a maksymalne - 198 ng/ml. Wraz z wiekiem u os6b z badanej grupy zaobserwowano
wyzsze stezenie obu bialek. Wykazano takze dodatnig, ale niskg korelacj¢ mig¢dzy
stezeniem ANGPTL3 a LDL-C, HDL-C i TC. Istotnej korelacji nie stwierdzono
w wypadku TG i VLDL. Natomiast, w wypadku ANGPTL4 zaobserwowano ujemng
I rowniez niskg korelacj¢ z LDL-C, HDL-C i TC, a dodatnig z TG i VLDL. Co ciekawe,
przeprowadzono analize majacg na celu stwierdzenie, Czy zachorowanie na cukrzyc¢ ma
wplyw na zwiazek stezenia ANGPTL4 w osoczu z profilem lipidowym. Okazalo sig, ze
w wypadku HDL-C byta istotna korelacja, ktora nie potwierdzita si¢ przy LDL-C i TG.
Tym samym postanowiono przeprowadzi¢ analize warstwowsg, ktora pozwolila na
stwierdzenie, iz U 0sob nie chorujacych na cukrzyce typu 2 nie ma istotnego zwigzku
miedzy stezeniem ANGPTL4 a stezeniem HDL-C, LDL-C, TC i TG. Dodatkowo osoby
chore majg $rednio dwukrotnie wyzsze stgzeniec ANGPTL4 niz osoby zdrowe (Mehta
i wsp., 2014). Takze by¢ moze niskie stgzenie u wegan w niniejszej pracy odzwierciedla
prozdrowotny rodzaj diety roslinnej. Autorskie badania rowniez nie wykazaty istotnych
korelacji migdzy stgzeniem ANGPTL3 i ANGPTL4 a profilem lipidowym. Tylko
w wypadku o0s6b na diecie bogatottuszczowej, w 90. minucie wysitku zaobserwowano
ujemng korelacj¢ miedzy ANGPTL3 a HDL-C (r =-0,69, p=0,006) oraz u 0s6b na diecie
weganskiej] migdzy ANGPTL4 a TC rowniez w 90. minucie wysitku odnotowano
dodatnig korelacje (1=0,49, p=0,02).

W finskich badaniach zas, w ktorych wzigta udziat grupa 250 kobiet i mg¢zezyzn
w wieku 30-94 lat, potwierdzono brak lub stabe zaleznosci migdzy przedmiotowymi
biatkami a wskaznikami lipidowymi we krwi. Do badan byly wlaczone zar6wno osoby
z nadwaga, jak 1 z podwyzszonymi wskaznikami gospodarki weglowodanowe;j
I lipidowej. Nie wykazano r6znic migdzy plciami w stezeniu ANGPTL3 i ANGPTLA.
Srednie stezenie ANGPTL3 u mezczyzn byto rowne 348+159 ng/ml, ANGPTL4 za$
wynosito 21+£26 ng/ml. W tej populacji réwniez zaobserwowano duze roznice
migdzyosobnicze w stezeniu ANGPTL4 (od 2 ng/ml do 158 ng/ml). Stezenie obu biatek
byly dodatnio skorelowane z wiekiem. Niska dodatnig korelacj¢ miedzy badanymi
biatkami a wolnymi kwasami tluszczowymi wykazano jedynie w wypadku ANGPTLA.
Roéwniez stabe korelacje zaobserwowano miedzy ANGPTL3 a TG oraz ANGPTL3
I HDL-C i brak korelacji miedzy ANGPTL4 a wskaznikami lipidowymi (Robciuc i wsp.,
2010).
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Jeszcze wyzsze stezenie ANGPTL3 u 148 zdrowych o0s6b odnotowano
w badaniach Shoji i wsp. (2009) - w przedziale od 570-875 ng/ml (mediana réwna
700 ng/ml). Istotnie nizsze st¢zenia zauwazono u pacjentéw dializowanych. Badacze ci
wilaczajac do analizy osoby zdrowe i z chorobami nerek, otrzymali dodatnia korelacje¢
mi¢dzy ANGPTL3 a HDL-C i LDL-C (Shoji i wsp., 2009). R6znice w wykazywanych
zaleznosciach miedzy stezeniem we krwi badanych biatek a wskaznikéw lipidowych nie
g jasne.

Podsumowujac nalezy stwierdzi¢, ze pomimo udowodnionego wpltywu na lipaze
lipoproteinowa itym samym regulacje metabolizmu lipidowego, zwiazek miedzy
stezeniem w osoczu ANGPTL3, ANGPTL4 a profilem lipidowym u ludzi jest

niejednoznaczny lub staby.

Wydaje si¢, iz ograniczeniem badan wlasnych mogla by¢ stosunkowo mata
liczebnos¢ grupy (n=62). Nalezy jednak podkresli¢, iz niniejsze badania wyrozniajg si¢
na tle dotychczasowych prac doborem dos¢ jednorodnej grupy pod katem ptci, waskiego
przedzialu wiekowego, wytrenowania osob badanych, a takze stosowania przez nich -
przez dtuzszy, znaczacy czas - roznych rodzajow diet, takich jak dieta bogata w thuszcze,
dieta weganska oparta tylko o produkty pochodzenia roslinnego, oraz dieta tzw.
tradycyjna, mieszana, nie wykluczajaca zadnych produktow spozywczych.

Obecna wiedza na temat ANGPTL3, ANGPTL4 i ANGPTL8 jest
niewystarczajagca W kontek$cie ich wplywu na metabolizm lipidowy podczas
dtugotrwatego wysitku fizycznego. Potrzebne sg dalsze badania, aby lepiej wyjasnic¢
potencjalng role - tak stosunkowo niedawno odkrytych - ANGPTL w metabolizmie

lipidéw, a takze wpltyw sposobu Zywienia na stgzenie tych bialek we krwi u ludzi.
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6. WNIOSKI

1. Zaobserwowane nizsze stezenie ANGPTL4 w 0s0Czu 0sob na diecie weganskiej,
oraz wyzsze stgezenie u osob stosujacych diete bogatothuszczowa $wiadczy
0 wplywie stosowanej diety na stezenie powyzszego biatka w osoczu u mtodych,
aktywnych fizycznie me¢zczyzn;

2. Sposéb zywienia, taki jak dieta weganska, bogatottuszczowa czy tradycyjna,
mieszana nie wplywa na stgzenie ANGPTL3 i ANGPTLS8 w osoczu;

3. Pomimo wzrostu stezenia wolnych kwaséw tluszczowych w osoczu podczas
dhugotrwatego wysitku fizycznego, wykazano niewielkie zmiany stezen
ANGPTL3, ANGPTL4 i ANGPTLS, co moze §wiadczy¢ o tym, iz podczas tego
typu wysitku biatka te nie odgrywaja istotnej roli w metabolizmie lipidoéw;

4. Stabe korelacje lub ich brak migdzy stgzeniem ANGPTL3 i ANGPTL4
a wskaznikami lipidowymi, sugeruje, ze zwigzek migdzy tymi biatkami

a gospodarka lipidowa moze by¢ ztozony i zalezny od wielu czynnikow.
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7. INNOWACYJNOSC ROZPRAWY

Ustalenia rozprawy wykraczajace poza aktualng wiedze literaturowa:

e Kluczowe znaczenie wlasciwego doboru jednorodnej grupy badawcze;j,
z uwzglednieniem sposobu zywienia, w badaniach dotyczacych biatek
ANGPTL3, ANGPTL4, ANGPTLS;

e Potrzeba  dalszych  badan  dotyczacych  metabolizmu  lipidowego
z uwzglednieniem roli poszczegdlnych rodzajow kwasow ttuszczowych, takich
jak: kwas palmitynowy, stearynowy palmitooleinowy, oleinowy oraz linolowy;

e Potrzeba uwzglednienia jednoczesnego oznaczenie we krwi u ludzi st¢zenia
ANGPTL3, ANGPTL4, ANGPTLS oraz LPL w badaniach dotyczacych regulacji
metabolizmu lipidowego.
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8. STRESZCZENIE

Podstawowymi substratami energetycznymi dla pracujacych mig$ni sg
weglowodany i thuszcze. Intensywno$¢ i czas trwania ¢wiczen fizycznych oraz sposob
zywienia sg jednym =z najwazniejszych czynnikow wplywajacych na udziat
poszczegbdlnych substratow energetycznych w pokryciu zapotrzebowania na energie.
Thiszcze sa glownym substratem energetycznym podczas wysitkéw o niskiej
I umiarkowanej intensywnosci (£65% VO2max).

Na przetomie XX i XXI wieku odkryto nowa rodzine biatek podobnych do
angiopoetyn — biatka angiopoetynopodobne (ANGPTL). Uwaza si¢, ze biatka te petnig
wazng role W regulacji, takich procesow jak: metabolizm weglowodandw, stany zapalne,
rozwdj nowotworow czy zaburzenia tempa przemiany materii. Przypuszcza si¢ rowniez,
ze petnig kluczowa role w metabolizmie lipidow, szczegdlnie ANGPTL3, ANGPTL4
i ANGPTLS poprzez hamowanie aktywnosci lipazy lipoproteinowe;.

Niniejsza praca miala na celu ocen¢ wptywu dtugotrwatego wysitku fizycznego
oraz roznego rodzaju diet na stezenia ANGPTL3, ANGPTL4 i ANGPTL8 w osoczu.
Oceniono takze zalezno$¢ migdzy stezeniem tych bialek, a stgzeniem wybranych
wskaznikow lipidowych.

Badaniom poddano 62 me¢zczyzn w wieku 25-35 lat. Kryteria doboru ochotnikow
pozwolity na wigczenie do badan grupy me¢zczyzn jednorodnej pod wzgledem wieku,
parametrow  antropometrycznych i wytrenowania  fizycznego.  Badanych
zaklasyfikowano do jednej z trzech grupy w zaleznosci od stosowanej przez nich diety:
mieszanej, bogatottuszczowej i weganskiej. Badane osoby wykonywaty rano na czczo
90-minutowy umiarkowany (60%V0O2.max) wysitek fizyczny na cykloergometrze, gdzie
W spoczynku, jak i w trakcie wysitku fizycznego (w 45. i 90. minucie), pobrano probke
krwi. W pobranych probkach oznaczono stgzenie: ANGPTL3, ANGPTL4, ANGPTLS8
I lipazy lipoproteinowej metoda immunoenzymatyczng; wolnych kwasow ttuszczowych,
glicerolu i glukozy metodg kolorymetryczng; kwasu palmitynowego, stearynowego,
palmitooleinowego, oleinowego oraz linolowego za pomocg spektrometru mas
sprzgzonego z chromatografem gazowym; cholesterolu catkowitego, lipoprotein
0 wysokiej gestosci i triglicerydow metoda enzymatyczno-kolorymetryczng; insuliny

metoda immunoradiometryczng oraz oznaczono za pomocg hemoglobinometru
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hematokryt i stgzenie hemoglobiny, a takze wyliczono stezenie lipoprotein o niskiej
gestosci, nie-HDL oraz lipoprotein o bardzo niskiej gestosci.

Analiza wynikow przeprowadzonych badan wykazata, ze stezenie ANGPTLA4
w osoczu u mtodych, wysportowanych me¢zczyzn jest zalezne od stosowanej przez nich
diety. Weganie charakteryzowali si¢ najnizszym jego stgzeniem, w pordéwnaniu do grupy
0osOb na diecie bogatottuszczowej i tradycyjnej, mieszanej. Jednoczesnie podczas
dhugotrwatego wysitku fizycznego dochodzi do nieznacznych zmian w stezeniu bialek
ANGPTL3, ANGPTL4 i ANGPTLS, co moze $wiadczy¢ o tym, iz podczas 90-
minutowego wysitku fizycznego o umiarkowanej intensywnosci na cykloergometrze
biatka te nie odgrywaja istotnej roli w metabolizmie lipidow. Dodatkowo w niniejszej
pracy wykazano brak lub stabg korelacje miedzy stezeniem ANGPTL3 i ANGPTL4
a wskaznikami lipidowymi takimi jak: cholesterol catkowity, cholesterol frakcji
lipoprotein o malej gestosci, cholesterol frakcji lipoprotein o duzej gestosci, triglicerydy
I nie-HDL.
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9. ABSTRACT

Carbohydrates and fats are the basic energy substrates for working muscles.
Exercise duration and intensity as well as nutritional habits belong to the major factors
that affect the specific energy substrate participation in satisfying the energy demand.
Fats are the major energy substrates during the exercise of low and moderate intensity
(£65% VO2max).

At the turn of the 20th and 21st centuries, a new family of proteins similar to
angiopoietins was discovered: angiopoietin-like proteins (ANGPTL). These proteins are
believed to play an important role in the regulation of such processes as: carbohydrate
metabolism, inflammation, cancer development or metabolic rate disorders. It is also
believed that these proteins, particularly ANGPTL3, ANGPTL4 and ANGPTLS, play
a key role in the metabolism of lipids by inhibiting lipoprotein lipase activity.

The aim of this study was study to assess the effect of long-term physical exercise
and various diets on plasma concentrations of ANGPTL3, ANGPTL4 and ANGPTLS.
The relationship between the concentration of these proteins and the concentration of
selected lipid indices was also evaluated.

The study involved 62 men aged 25-35. The selection criteria allowed for the
inclusion of a study group which was homogeneous in terms of age, anthropometric
parameters and physical fitness. The subjects were classified according to their diet and
fell into three groups: mixed, fat rich and vegan diet. In the morning the study subjects
fasting performed a 90-minute moderate (60% VO2max) physical exercise on a cycle
ergometer when blood samples were taken at rest and during physical exercise (in the
45th and 90th minutes). The concentrations of ANGPTL3, ANGPTL4, ANGPTLS8 and
lipoprotein lipase were determined by immuno-enzymatic technique; free fatty acids,
glycerol and glucose were identified by the colorimetric method; palmitic, stearic,
palmitoleic, oleic and linoleic acids were determined by gas chromatography-mass
spectrometry; total cholesterol, high-density lipoprotein and triglycerides were
determined by enzymatic-colorimetric method; insulin level was measured by immuno-
radiometric method; hematocrit and hemoglobin concentration was determined with
hemoglobin meter and the concentrations of low density, non-HDL lipoproteins and very

low density lipoproteins were calculated.
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The analysis of the results showed that the plasma concentration of
ANGPTL4 in young and fit men is dependent on their diet. Its lowest concentration was
found in vegans compared to the subjects on a high-fat and traditional, mixed diet. At the
same time, during prolonged physical exercise only insignificant changes in ANGPTL3,
ANGPTL4 and ANGPTLS level were identified, which may indicate that during 90-
minute physical exercise of moderate intensity on the cycle ergometer, these proteins do
not play a significant role in lipid metabolism. In addition, this study demonstrated poor
relationship or no relationship at all between ANGPTL3 and ANGPTL4 concentrations
and lipid indicators such as total cholesterol, low density lipoprotein cholesterol, high
density lipoprotein cholesterol, triglycerides and non-HDL.
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13.ANEKS nr 1
WYWIAD LEKARSKI

Imig¢ i nazwisko:
Wywiad zdrowotny

1) choroby przebyte, pobyty w szpitalu, zabiegi, operacje (data, rodzaj zabiegu):

2) choroby krwi (skazy krwiotoczne) NIE TAK (jakie?)
3) choroby przewlekle:
e uktad krazenia:
o choroby serca NIE TAK (jakie?)
o nadciénienic tetnicze ~ NIE TAK ||
o inne (jakie?)
e ukfad oddechowy NIE TAK [ (jakie?)
e uktad wydzielniczy:
o cukrzyca NIE TAK (jaka?)
o ch. tarczycy NIE | | TAK (jakie?)
o inne NIE TAK (jakie?)
e uklad nerwowy NIE TAK | | (jakie?)
e choroby psychiczne NIE TAK (jakie?)
e uktad ruchu NIE TAK (jakie?)
e uktad pokarmowy NIE TAK (jakie?)
o choroba wrzodowa NIE TAK| 1 (jakie?)
e uklad moczowy NIE TAK (jakie?)
e alergie, nietolerancje NIE TAK (naco?)
e utrata przytomnosci NIE TAK (kiedy?)

4) leki przyjmowane przewlekle:
5) pobyty w szpitalu (data i powdd):
data, podpis:
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14.ANEKS nr 2
MIEDZYNARODOWY KWESTIONARIUSZ AKTYWNOSCI FIZYCZNEJ

DO WYPELNIANIA WE WLASNYM ZAKRESIE
WERSJA OBSZERNA, DOTYCZY OSTATNIEGO TYGODNIA (7 DNI)

PRZEZNACZONY DLA OSOB MLODYCH | DOROSLYCH W WIEKU 18 - 69 LAT

UWAGA: PRZYKLADY WYSILKU FIZYCZNEGO (AKTYWNOSCI FIZYCZNEJ) MOGA BYC
ZASTAPIONE INNYMI, DOSTOSOWANYMI DO MIEJSCOWYCH WARUNKOW, O TAKIM
SAMYM POZIOMIE INTENSYW-NOSCI WYSILKU (W JEDNOSTKACH MET; POR.
AINSWORTH et al., 2000).

MIEDZYNARODOWY KWESTIONARIUSZ AKTYWNOSCI FIZYCZNEJ

Interesujg nas informacje o rodzajach ludzkiej aktywnosci fizycznej, bedacej skiadnikiem
codziennego zycia. Stanowi to fragment badan prowadzonych jest w wielu krajach na catym
Swiecie. Panstwa odpowiedzi pomogg nam zdac sobie sprawe z poziomu naszej aktywnosci w
poréwnywaniu z mieszkancami innych krajow.

Kwestionariusze dotyczg czasu poswieconego na wysitek fizyczny (aktywnos$¢ fizyczng) w ciggu
ostatniego tygodnia (7 dni). Zawierajg one pytania o Panstwa wysitek fizyczny (aktywnos$¢) w
ramach czynnosci wykonywanych w pracy zawodowej, w domu i w jego otoczeniu, w
przemieszczaniu sie z miejsca na miejsce oraz w czasie wolnym poswieconym rekreaciji,
¢wiczeniom lub sportowi.

Panstwa odpowiedzi sg bardzo cenne.

Prosze odpowiadaé na kazde pytanie nawet, jesli nie uwaza sie Pan/Pani za osobe
aktywna fizycznie.

DZIEKUJEMY ZA UCZESTNICTWO W BADANIACH.

W pytaniach uzyto nizej wymienionych okreslen:

e Intensywna aktywnos¢ fizyczna oznacza ciezki wysitek, zmuszajacy do silnie
wzmozonego oddychania (i przyspieszonej akcji serca);

e Umiarkowana aktywnosc fizyczna oznacza wysitek przecietny z nieco wzmozonym
oddychaniem (i nieco przyspieszong akcjg serca).

Czesé 1: WYSH.EK FIZYCZNY (AKTYWNOSC FIZYCZNA) ZWIAZANY Z PRACA|

ZAWODOWA

Pierwsza czes¢ pytan dotyczy Panstwa pracy zawodowej. Zawarte tu sg pytania z zakresu
wysitku fizycznego (aktywnosci fizycznej) w Panstwa pracy zawodowej, w rolnictwie, nauce, pracy
spotecznej i kazdej innej nieptatnej pracy, kiérg wykonujg Panstwo poza domem. Prosze nie braé
pod uwage czynnosci, ktére wykonujg Pahstwo wokdt domu, np. prac domowych, pracy w
ogrédku, ogdlnych prac porzgdkowych oraz opieki nad rodzing. Tematyke te obejmuje czes¢ 3.
Prosze wzig¢ pod uwage tylko taki wysitek, ktory jednorazowo trwat co najmniej 10 minut.

la. Prosze podac czy aktualnie pracuje Pan/Pani zawodowo, uczy sie lub wykonuje prace bez
wynagrodzenia poza domem?
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Tak

Nie — prosze przej$é do czesci 2: WYSILEK FIZYCZNY (AKTYWNOSC FIZYCZNA)
ZWIAZANY Z PRZEMIESZCZANIEM SIE

Nastepne pytania dotyczg wszelkiego wysitku fizycznego wykonywanego w ciggu ostatniego

tygodnia (7 dni) w ramach pracy bez wynagrodzenia lub zawodowej. Tematyka tych zagadnien

nie dotyczy chodzenia do pracy i z powrotem.

1b. Prosze podac liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktérych wykonywat
Pan/Pani intensywny wysitek fizyczny, taki jak podnoszenie ciezkich rzeczy, kopanie, prace
budowlane, chodzenie po schodach — w ramach pracy zawodowej?

dni w tygodniu;

Nie wykonywatam/em takiej czynnosci— prosze przejsé do pytania 1d

1c. Prosze podac ile czasu tgcznie w jednym z tych dni poswieca Pan/Pani zwykle, na
intensywny wysitek fizyczny w ramach pracy?

godzin minut

1d. Prosze podac liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktérych wykonywat
Pan/Pani umiarkowany wysitek fizyczny, np. przenoszenie lekkich rzeczy, jazda na rowerze w
normalnym tempie, w ramach pracy zawodowej? Prosze nie braé pod uwage chodzenia.

dni w tygodniu;

Nie wykonywatam/em takiej czynnosci. — prosze przejsé do pytania 1f

le. Prosze podac¢ ile czasu tgcznie w jednym z takich dni poswieca Pan/Pani zwykle na
umiarkowany wysitek fizyczny wykonywany w ramach pracy zawodowej?

godzin minut

1f. Prosze podac¢ liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktérych chodzit Pan/Pani co
najmniej 10 minut w czasie pracy zawodowej? Prosze nie wliczaé¢ do tego czasu dojscia do
pracy i z powrotem.

dni w tygodniu;

Nie wykonywatam/em takiej czynno$ci — prosze przejs¢ do czesci 2: WYSILEK
FIZYCZNY (AKTYWNOSC) ZWIAZANY Z
PRZEMIESZCZANIEM SIE

1g. Prosze poda¢ ile czasu tgcznie poswieca Pan/Pani na chodzenie w jednym z tych dni w
ramach pracy zawodowej?

godzin minut

CZESC 2: WYSILEK FIZYCZNY (AKTYWNOSC FIZYCZNA) ZWIAZANY Z
PRZEMIESZCZANIEM SIE

Pytania te dotyczg sposobu przemieszczania sie z miejsca na miejsce, wigczajgc w to prace, zakupy,
rozrywki itp.
Prosze wzig¢ pod uwage tylko taki wysitek, ktory jednorazowo trwat co najmniej 10 minut.

2a. Prosze podac liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktérych jeZzdzit Pan/Pani
pojazdem takim jak samochdd, autobus, pocigg, tramwaj lub inny pojazd?

90




dni w tygodniu;

Nie wykonywatam/em takiej czynnosci. — prosze przejs$é do pytania 2c

2b. Prosze podac ile czasu tgcznie spedza Pan/Pani podczas jednego z tych dni, jezdzac
samochodem, autobusem, pociggiem, tramwajem lub innym pojazdem?

godzin minut

Teraz prosze wzigé pod uwage jedynie jazde na rowerze i chodzenie: do pracy i z powrotem,
lub w innych celach.

2c. Prosze podac liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktérych jechat Pan/Pani
rowerem przez co najmniej 10 minut?

dni w tygodniu;

Nie wykonywatam/em takiej czynnosci. — prosze przej$é do pytania 2e

2d. Prosze podac ile czasu tacznie jezdzi Pan/Pani rowerem podczas jednego z tych dni?
godzin minut

2e. Prosze podac liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktérych chodzit Pan/Pani
co najmniej 10 minut jednorazowo?
dni w tygodniu;

Nie wykonywatam/em takiej czynnosci. — prosze przej$¢é do czesci 3: PRACE
DOMOWE, OGOLNE PRACE
PORZADKOWE | OPIEKA NAD RODZINA
2f. Prosze podac¢ ile czasu tgcznie chodzi Pan/Pani w jednym z tych dni?
godzin minut

CZESC 3: PRACE DOMOWE, OGOLNE PRACE PORZADKOWE | OPIEKA NAD
RODZINA

Ta czes¢ kwestionariusza dotyczy niektorych rodzajéw wysitku fizycznego (aktywnosci) w ciggu
ostatniego tygodnia (7 dni),ktére wykonywat Pan/Pani w_domu i wokét domu, np.: prace
domowe, uprawa ogrédka, ogdlne prace porzgdkowe oraz opieka nad rodzing.

Prosze wzig¢ pod uwage tylko taki wysitek fizycznej, ktéry zajmuje jednorazowo co najmniej 10
minut.

3a. Prosze podaé liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktérych wykonywat
Pan/Pani intensywny wysitek fizyczny, np. przenoszenie cigzkich rzeczy, rabanie drzewa,
odsniezanie lub kopanie w ogrédku?

dni w tygodniu;

Nie wykonywatam/em takiej czynnosci. — prosze przejsé¢ do pytania 3c

3b. Prosze podac ile czasu fgcznie poswieca Pan/Pani zwykle w jednym z tych dni na
intensywny wysitek fizyczny w ogrédku lub wokét domu?

godzin minut

3c. Prosze poda¢ liczbe dni, w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktérych wykonywat
Pan/Pani umiarkowany wysitek fizyczny, np. przenoszenie lekkich rzeczy, zamiatanie, mycie
okien, lub grabienie ogrodka i sprzgtanie wokét domu?

dni w tygodniu;

Nie wykonywatam/em takiej czynnosci. — prosze przejsé do pytania 3e
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3d. Prosze podac ile czasu fgcznie poswieca Pan/Pani zwykle w jednym z tych dni na
umiarkowany wysitek fizyczny w przydomowym ogrédku lub wokét domu?

godzin minut

3e. Prosze podac liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktérych wykonywat
Pan/Pani umiarkowany wysitek fizyczny np. przenoszenie lekkich rzeczy, mycie okien, mycie
podtdg, oraz sprzgtanie w domu?

dni w tygodniu;

Nie wykonywatam/em takiej czynnosci. — prosze przejs$é do czesci 4: REKREACJA,

SPORTOWA | WYPOCZYNKOWA
AKTYWNOSC FIZYCZNA

3f. Prosze podac ile czasu tgcznie poswigca Pan/Pani w jednym z tych dni na umiarkowany
wysitek fizyczny w domu?

godzin minut

CZESC 4: REKREACJA, SPORT | AKTYWNOSC FIZYCZNA W CZASIE WOLNYM |

Czes¢ ta jest poswiecona aktywnosci fizycznej w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni) poswieconej
wytgcznie na rekreacje, sport, ¢wiczenia lub rozrywke i wypoczynek. Odpowiadajgc na pytania,
prosze NIE BRAC pod uwage, tych rodzajéw aktywnosci fizycznej, o ktérej Panstwo juz
wspomnieli (wysitku fizycznego w Panstwa pracy zawodowej, zwigzanego z przemieszczaniem
sie z miejsca na miejsce, z pracami domowymi, ogolnymi pracami porzgdkowymi i opiekg nad
rodzing). Tematyke te obejmuje czes¢ 1,2 3.

Prosze wzig¢ pod uwage tylko aktywnos¢ fizyczna, ktéra trwata jednorazowo co najmniej 10
minut.

4a. Prosze podac¢ liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktérych chodzit Pan/Pani
jednorazowo co najmniej 10 minut w czasie wolnym?
Nie nalezy bra¢ pod uwage zadneqo chodzenia, o ktérym byta mowa dotychczas.

dni w tygodniu;

Nie wykonywatam/em takiej czynnosci. — prosze przejs¢ do pytania 4c

4b. Prosze podac ile czasu fgcznie przeznaczyt Pan/Pani w jednym tym dniu na chodzenie w
czasie wolnym?
godzin minut

4c. Prosze podaé liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktérych uprawiat Pan/Pani
intensywna aktywnos$c¢ fizyczng np. aerobik, biegi, szybka jazda rowerem, szybkie ptywanie w
czasie wolnym?

dni w tygodniu;

Nie wykonywatam/em takiej czynnosci. — prosze przejsé do pytania 4e

4d. Prosze podac ile czasu tgcznie zwykle poswigca Pan/Pani w jednym z tych dni na
intensywng aktywno$¢ fizyczng w czasie wolnym?

godzin minut
4e. Prosze podac liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni),w ktérych wykonywat
Pan/Pani umiarkowana aktywnosc¢ fizyczng w czasie wolnym? (np. jazda rowerem w
regularnym tempie, ptywanie w regularnym tempie, gra w siatkowke)
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dni w tygodniu;

Nie wykonywatam/em takiej czynnosci. — prosze przej$¢é do czesci 5: CZAS
SPEDZONY SIEDZAC

4f. Prosze podac ile czasu fgcznie zwykle spedza Pan/Pani w jednym z takich dni na
umiarkowang aktywnos¢ fizyczng w czasie wolnym?

godzin minut

| CZESC 5: CZAS SPEDZONY SIEDZAC

Ostatnie pytania dotyczg czasu, ktéry spedza Pan/Pani siedzgc w pracy, w domu, podczas nauki
i w czasie wolnym. Moze to obejmowacé czas spedzony siedzgc przy biurku, z wizytg u przyjaciot,
podczas czytania, oglgdania telewizji lezgc lub siedzgc. Prosze nie bra¢ pod uwage czasu
spedzonego siedzgc w pojezdzie mechanicznym, bo o tym juz byta mowa.

5a. Prosze poda¢ ile czasu DZIENNIE spedzit Pan/Pani siedzgc, w dniach powszednich
ostatniego tygodnia (7 dni)?

godzin minut DZIENNIE!

5b. Prosze podaé ile czasu DZIENNIE spedzit Pan/Pani siedzgc, w dniach wolnych od pracy
ostatniego tygodnia (7 dni)?

godzin minut DZIENNIE!

Dziekujemy za wypetnienie kwestionariusza.
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