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1. Wprowadzenie.

Uposledzenie tolerancji weglowodandw mozZze byZ spowodowane brakiem

insuliny badz tez wynikiem zmniejszone]j wrazliwosci tkanek na
dziatanie tego hormonu. Padania populacyjne =z ostatnich lat (26)
wskazuja, ze zaburzenia tolerancji waglowodanow zwiazane ze
zmniejszeniem wrazliwosci tkansk na insuline wystapula u coraz

wigksze] liczby ludzi. Zwigazane z tymi zaburzeniami: hiperinsu inemia,
hiperglikemia i hiperlipidemia =zaliczane s3a do grupy tzw "czynnikow
ryzyka" choroby wiencowej.

2. Metody oceny ogdlnej wrazliwosci na insuline.

Termin "wrazliwos¢ insulinowa" zostal uzZzyty po raz ierwszy w

'

latach 30-tych naszego wieku przez Himsworth'a (446) oraz Himsworth'a i
Kerr'a (47>,

srod testow stosowanych W diagnostyce zaburzen przemiany
wgglowocanow, stosuje sig najczasciej proby polegajgce na obociaZeniu
organizmu glukoza. Fo doustnym lub dozylnym podaniu okreslonej dawki
tego cukru ocenia sie przebieg glikemii, mierzac poziom glukozy we
krwi w 15 - 30 min odstepach czasu przez 1-2 godz. W 1979 r. Komitet

Ekspertdow ds Cukrzycy ujednolicit zasady wykonywania 1 interpretacjii

dousynego testu tolerancjii glukozy (80). Niektorzy autorzy preferuia
doZylne podanie glukozy, ktdore umozliwia wyliczenie w przyblizeniu
tempa przyswajania glukozy. Zastosowanie testu tego <typu pozwala
ponadto pominal wplyw peptydow przewodu pokarmowego, takich jak np

)

GIP (gastric inhibitory polypeptide), na wydzielanie insuliny (6,15



32,118 c2lu occeny wynikdw ftestu tolarancji glukzozy, niszalzZnizs od
sposobu  jei podawania (doustne, dozZzylne’, na ogst wylicza sis pole

powierzchni pod krzywymi glikemicznymi, pordwnujac Jje z odpowiednimi
wartosciami kontrolnymi. Jednoczesne oznaczenie poziocmu insuliny 1
ewentualne wyliczenie stosunku stezenia glukozy do insuliny pozwala na
orientacyjng ocene ogodlnej wrazliwosci insulinowej. Krytykujac wyze]

opisane metody oceny tolerancji waglowodandw organizmu zwraca sis

uwage na fakt, ze zardwno podczas wykonywania doZzylnego Jjak i
doustnego testu tolerancji glukozy (TTG> nie zostaje wylaczony

mechanizm sprzezZenia zwrotnego pomliedzy steZeniem glukozy we krwi a
wydzielaniem insuliny przez komdrki beta +trzustki. Wylaczenie tego
mechanizmu, stwarzajace mozliwosd utrzymania statego poziomu insuliny
i glukozy we krwi za pomoca cigagtej dozylnej infuzji *tych zwiazkdw,

pozwala na okreslenie w sposob ilosciowy metabolizmu glukozy w mg =

¥ kg-b.m.c (b.m.c. - beztluszczowej masy ciala) lub w ng
X . Obecnie stosuje si dwie metody, ktdre wytaczaja wyze ]
wspomniany mechanizm sprzezenia zwrotn=ago. Reaven 1 WS- (101>

opracowali test supresji insulinowej ("insulin supressicn test") a
Andres 1 wsp. (> metod tzw klampu glukozowego ("glucose clamp"),
ktora rozwin 11 nastepnie DeFronzo 1 wsp. 1. Test supresji
insulinowej polega na zablokowaniu wydzielania endogennej insuliny 1

uwalniania glukozy z watroby poprzez jednorazowa iniekcje propranololu

5  mng?, a nastepnie =zastosowaniu ciagtej infuzji t2go blokera
receptoroéw —adrenargicznych przez 150 min <(O. mg x min > zZ
rownoczesna infuzja adrenaliny (6 mg =z min ' = kg '). W przebiegu tego

testu podaje =i jednoczesnie w ciaglej infuzji glukoze (ok. 6 mg =



min ' = k3 ') oraz insulines ¢ k. 8¢ x min ), tak aby j=j poziom
we krwi osiagnal 100 x ml '.

Klamp glukozowy polega na ciagtej dozZylnej infuzji glukozy <w
formie 20% roztw ru> i insuliany w takiej dawce, aby utrzymad staly
poziom glukozy we krwi. Gdy zawartos¢ glukozy we krwi utrzymywana Jjest
na stalym poziomie powyzej 5.55 mmol = 17', to metoda ta nosi nazweg

"klampu hiperglikemicznego” ("hyperglicemic clamp">, natomiast gdy

zawartosé tego cukru we krwi podczas badania utrzymywana jest w

granicach stezen fizjologicznych - "klampu normoglikenmicznego"
("euglicemic insulin clamp">. Im wiecej insuliany potrzeba dla
utrzymania stezenia glukozy na stalym poziomie tym mniejsz jest

wrazliwos¢ organizmu na ten hormon.
3. Mechanizm dziaYania insuliny.

Insulina jest peptydowym hormonem syntetyzowanym przez komorki B
trzustki. Jest ona +transportowana =z krwia do obwodowych tkanek

organizmu, gdzie powstaje odwracalny kompleks ze swoistym receptorem

zlokalizowanym w btonie komdrek docelowych. Receptor insulinowy
wystepuje w wielu tkankach ssakow, w tym takze w miegniach
szkieletowych (44,86,132>. Zostal! on wyizolowany, oczyszczony oraz
okreslono Jego budaow=. Sktada sis cn = dwoch podiednostek:
podjednostki (o cigzZzarze czasteczkowym 125-135 kD) i pojednostki B
(o ciezarcze czasteczkowym 90-95 kD), ktore potaczone siarkowymi
mostkami tworza kompleks Podjedrnostka jest elementemnm
regulacyjinym, z ktdorym Yaczy siz dinsulina. Podjednostka jest
elementem katalitycznym, zawierajgcym enzym - kinazeg tyrozynowa, kitdéry
po potaczeniu sie insuliny z elementem regulacyjnym ulega

auvutofosforylacjii (58, 132>. ¥V  wyniku tego procesu zwieksza aie



przekaznika jest nieznana. Postuluje si=, 2 funkcje taka moga
spetniacd takie zwiazki Jalk: cAMP (392,54, fosiclipidy 103,
dwuacyloglicer (110>, 1inozyloglikan (107,109>, jony: Ca’ ™" (14,19),
K 7S, 73> a takze hiperpolaryzacja (738> oraz
fosforylacja/defosforylacja biatelk (20,847,

4. Udzial rozZnych tkanzk w ksctaltowaniuv wrazliwozci insulinowaei oraz

g¥owne efekty dziatania insuliny w tych fkankach.

.

Dziatanie suliny na tkanki docelowa ma gléwni=s charakter

anaboliczny. zalezZnosci od czasu, kitdry uplywa od zadzialtania t=30
hormonu do pojawienia sis efektow komdrkowych, wyrdzZnia sis efekty
szybkie, ujawniajace sie w krotkim czasie oraz dziatani= opoSinionsz,
xtor stwierdza sie kilka do kilkunastu gocdzin po polaczesniu =iz
insuliny = receptoram. Do pierwszej g upy nalsza ap. zmiany W
tansporcie glukozy przez blony komdrkowe oraz zZnriany dotyczace
kontroli metabolizmu weglowodanaw, lipidow 1 Dbiatek 20,322,411 124

Insulina powoduje zZwiskszenie wychwytu aminockwasdw przsz Tkanki,
podwyZszenie <tenmpa syntezy bialka jednoczesniese hamulags Jjsgo rozpad W

miesniu szkieletowym (126>, Udzial tego hormonu w metabolizmiz biakak,

ik

cho¢ nader wazny, nie wiazZe sie bezpofrednic =z temotem obacnzi pracy.
totez nie badzie szczegaolowo omawiany.

0d chwili odkrycia insuliny (w 1221 roku» hormon ten zosztal uznany
Jako podstawowy w uitrzymywaniu homeo=tazy glukozy w organizmis. W
watrobias glownym efektem dzialania insuliny Jjest stymulacia syntezy

glikogenu 1 hamowanie uwalniania glukozy doc krwi, natomiast ftransport

glukozy dao hepatocytow nie zalezy od insuliny (24, W narzadziz ¢




stwisrdoono  ponadito insu iao-zalsZn= c=wizkxsc=niz produkcii wolaych
kwasaw tluszczowych 1 triacyloglicercli (52,63, Tkankamni, ktore

wychwytuja najwiscej glukozy z krwi pod wptywem insuliny =a miasnie
szkieletowe, miesien sercowy oraz tkanka tluszczowa bialta 1 brunatna
(21,29,632).

W badaniach prowadzonych na tkance tluszczowe] stwierdzono, ze pod
wpiywem dziatania insuliny nastepuje wzrost doxomdrkowego transportu
glukozy, zwiekszenie tempa wytwarzania mleczanu, zwiekszenie tempa

estryfikacji wolnych kwasow tluszczowych 1 syntezy triacylogliceroli =z

glukozy 1 octanu =z towarzyszacymn hamowaniem procesu ipolizy <(84).
Wykazano ponadto, ze insulina zwieksza aktywnosc lipazy

ipoproteinowei w tkance tluszczowej (34,88) ultatwiajac w ten sposdb
J ~ ot

wychwyt triacylogliceroli z osocza krwi.

Z badan in vitro prowadzonych na komdrkach ttuszczowych
(adipocytach) pobranych od ludzi wynika, ze 1ich wrazliwogd na
dzialtanie insuliny wulega bardzo =znacznej poprawie po wczesniejszym
spozyciu glukozy (2). VWykazono r wniez, =Ze& wytrzymalcsciowy trening

fizyczny <(plywanie) powoduje u szczurdw zZnaczne przyspleszenle <Tempa

transportu 3-0-{ metyloglukozy do adipocytow tkanki tluszczowe]
trenowanych zwierzat w stosunku do zwierzat kontrolnych

pozostajacych w spoczynku (129>, Trzy-0-{U'#C] metyloglukoza jest
analogiem glukozy, niemetabolizowanym W komodrkach i swobodnie
dyfunduj przez blone komorkowa. Opis=sano istotny wzraost
wbudowywania do lipidow tkanki tluszczowe] po treningu
fizycznym (Vinten 1 Galbo, 1982)>., Udowodniono ponadto, Ze wrazliwosd
tkanki tiluszczowe] na dziatanie insuliny zalezy od rozmiarow

adipocytew (23,86,87), przy czym maleje ona wraz z powickszaniem sie
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rozmiarsw adipocytow. W izslowanych komdrkach Tluszczowysh wrazliwo

wychwytu glukozy 1 hamowania 1lipolizy na dzialanie insuliny

D
1}
fas

podobna. W obu przypadkach polows maksymalnego efektu stwierdzono przy

)]

tezeniu insuliny w medium inkubacyjnym wynoszacym okolo 10 U x m
42>

W migsniach szkieletowych insulina wpiywa bezposrednio na transport
glukozy do komdrek miesniowych, przebieg procesu glikolizy oraz
synteze glikogenu, przy <zym uwaza sig, Ze gldwnym czynnikiem
determinujacym metabolizm glukozy w tkance miesniowa]

Jjest 3

J

1]

dokomorkowy transport &84).

Znaczna czesd glukozy, ktora przedostaje sie do komdrki migsniowe]

+

pod wplywem insuliny jest wbudowywana w glikogen, poniewazZz insulina

1

wptywa na aktywnosé syntazy glikogenowej zwiekszajac aktywnosc czynnej]
0

formy a tego enzymu (27,786,103, W badaniach mechanizmu teazgo zjawiska

wykazano, = nastapuje obnizenie stopnia
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ufosforylowania czasteczkil syntazy glikogenowei (67,89), Opisana wyzZej

defosforylacja zachodzi by<¢ mozZe pPOPr ahamowanie aktywnosci
kinazy fosforylazy b lub zwiekszenie aktywnosci fosfatazy
fosfoproteinowej - enzymu defosforylujacego syntaze glikogenowa.

Jak juZz wspomniano, insulina zwigeksza tempo glikolizy w migsniach
szkieletowych (7,8,17,24), Efekt ten jest wynikiem podwyZszonego
dokomorkowego ftransportu glukozy a w Jjego nastepstwie zwiekszenia
ilosci substratu dla enzymow cyklu glikolityczngo (76,84). Wykazano
€102, Zze 1dnsulina stymuluje transport glukozy poprzez zwiekszanie
maksymalnego tempa tego procesu (Vmax), przy ni=szmienionej stalej

Michaelisa (Km) . Wielu autorow (62,83, 133 uwaza, ze malekularny

mechanizm <tego =zjawiska polega na  wbudowywaniu wiekszej liczby

~



biatkowych transporterdow glukozy do biony komorkowej, a mozs rowniez
na wZroscie ich aktywnosci transportujacej W btonie. Nalezy
podkreslic, ze biatrkowe transportery glukozy wystepuja W wielu
tkankach, takze w tkance miesniowej. Zostaty one oczyszczone 1
scharakteryzowane 133>, Insulina dziala ponadto bezposrednio na
niektdre enzymy kontrolujace przebieg glikolizy heksokinaze 1
fosfofruktokinaze, powodujac zwiekszenie ich aktywnosci niezalezZnie od
zawartosci substratu (76,85).

Ze wzgledu na , ze mi snie szkieletowe stanowiag okolo 40% masy
ciata, charakteryzujagc si jednoczesnie wi ksza niz inne tkanki
zmiennoscia zuzycia glukozy w zalezZnosci od stanu czynnosciowego,
odgrywaja one niewatpliwie wazna rolg ksztattowaniu toleranciji
weglowodandw i wrazliwosci na insuline. Po doustinym obciazZeniu glukoza
ludzi w warunkach spoczynkowych jest ona w okolo 35% metabolizowana w
tkance mi sniowej podczas gdy tkanka tluszczowa zuzywa w tych
warunkach zaledwie 5% wchlonietej glukozy (29>, Metabolizm glukozy w
migsniach szkieletowych mozZze wzrosnad nawet do 85%, przy podwyzZzszonym
poziomie insuliny we krwi (30).

5. Metody oceny wrazliwosci tkanek na insuline.
5.1. Metody in vivo.
Kraegen i wsp. (63) oraz James i wsp. (52) stosujac klamp glukczowy

z jednoczesnym podaniem doZylnym -glukozy =znakowanej wegglem, trytem

badz H -2-deoksyglukozy okreslili in vivo wrazliwosZ insulinowa
zarowno catego organizmu jak i niektorych tkanek (miesniowej,
tiuszczowe], watroby? u SZCZUrow Po wysiltku fizycznym. Wyze]

wymienieni autorzy okreslili wrazliwogd wedlug nastepujacegno wzoru:



gdzie: Rg - wskazZnik metabolizmu glukozy, C - poziom glukozy podcza
klampu, - akumulacja w tkance [™H 2 deoksyglukozo-6-fcsforan
w 45 min trwania testu, Cp*<(t>dt - pole powerzchni pod krzywa [*H

deoksyglukozy, t=0 w chwili podania [("*H]12Z deoksyglukozy.

W celu oceny wrazliwosci missni szkieletowych na insuline Richter

4

wsp. (103) zastosowali metodeg per i konczyny szczura in situ. Ocen

()

e

uz
wrazliwosci oparta byla na pomiarze wychwytu 2-01,2-"H] deoksyglukoz
przez miesnie przy wzrastajacym stezZzeniu insuliny w ptynie perfuzyiay
od 0 do 40000

5.2, Metody in vitro.

W 1980 r Crettaz 1 wsp. <(24) =zastosowall metode in vitro d
okreglenia wrazliwosci insulinowe]j miesni szkieletowych. Zostala orn
nastepnie zmodyfikowana przez Challissa i wsp. (17> oraz Budohoskieg
i  wsp. 7y, Metoda ta polega na inkubacji miesnia <(najczesci

ptaszczkowatego? w buforze Krebsa-Ringera =zawierajacym rozne stazZent

insuliny (od do 10000 U = > 1 pomiarze tempa producji mleczar
oraz tempa syntezy glikogenu. podstawie tych pomiardow mozZ
okreslid¢ reaktywnose ("responsiveness") 1 wrazliwosd tkanki miesniows
na insuline. Pojecie reaktywnosci oznacza zmiane ftempa 1lub zmiar

przebiegu procesu insulino-zalezZnego pod wptywem zmieniajacego

stezenia insuliny. Fod pojeciem tym rozumie sie niekisdy wielkose t
zmiany . bezwzgledng wartosd z réznicy pomiedzy maxsymaln
odpowiedziag tempa reakcji biochemiczne]j (np. produkcia kwas

mlekowego, synteza glikogenu) stymulowana insulina a odpowiedzia teg

procesu bez insuliny lub w obecnosci jej <$ladowych ilosgci. Miane



wrazliwoczci na iasuline "in lin
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zmian reakcji metaboliczne] {np. produlk mieczanu, syntazy
glikogenu) na okreslony zmiane wielkosci bodzZzca <(zmiana st Zenia
insuliny>. Dla celdw praktycznych mierzy wartosci wybranych
wskaznikow metabolizmu weglowodandw W obecnosci minimalnego,
maksymalnego oraz kilku posrednich stezen insuliny, a wrazliwosc¢ na
insuline danego procesu oblicza si jako st zZenie tego hormonu, ktdre
wywotuje 50 % odpowiedzi maksymalnej.
6. Czynniki fizjologiczne wptywajace na tolerancje glukozy i
wrazliwos¢ tkanek na insuline

Tolerancja glukozy moze by modyfikowana przez czynniki
fizjologiczne jak np. poziom aktywnosci ruchowe]j, temperature
otoczenia badZz rodzaj stoscowanej diety. Ulega ona ponadto zmianom wracz
z wiekiem oraz w okresiz ciazZy. Uposledzenie tolesrancji weglowodanow,
spowodowane obnizeniem wrazliwosci na insuline opisano w cukrzycy typu
IT 123>, w otylogci wynikajacej ze stosowania niezbilansowanej diety
(60>, w ciazy (43> oraz w warunkach znacznego ograniczenia aktywnosci
ruchowej (79). Istnie]j dowody, Ze obnizZenie <tolerancjii glukozy =
wiekiem (29> Jjest glownie wynikiem ograniczenia aktywnosci ruchowe]
(113) u starszych oséb, poniewaz nie stwierdza si jei u byilych
sportowcow stale prowadzacych aktywny tryb Zycia. Badania prowadzone u
SZCZUrow 11 dostarczyty dowoddw éwiadczacych, ze nawet
unieruchomienie tylko jednej koiczyny zwierz cia (poprzez jednostronng
tenotomi > prowadzi do znacznego obnizenia wrazliwcsci mi <$nia
plaszczkowatego pobranegc z tej konczyny na insuline w pordwnaniu =z
tym samym mi sniem uzyskanym =z drugiej konczyny zZwierz cia ni=2

poddanej zabiegowi operacyjnemu.



Z wynikow kompleksowych badan Vallerand'a i wsp. (127> prowadzonych u
szczurdow wynika, zZe ekspozycja do niskiej temperatury przez 48 godz.
polepsza tolerancj] glukozy z towarzyszacym obnizeniem stegzenia
insuliny we krwi. Zjawisko to, wystepujace zreszta rowniez u zwierzat
jednoczegnie glodzonych, autorzy przypisuja zwiekszonemu wychwytowl
glukozy przez tkanki (glownie miesniowa), ze wzgledu na wystepujace w
tych warunkach intensywne drzenie migsniowe. W tej samej pracy
stwierdzono rdowniez poprawe tolerancji glukozy przy niskim poziomis
krazacej insuliny, u szczurdow zaaklimatyzowanych do zimna, u ktorych
dodatkowe cieplo wytwarzane Jjest glownie na drodze termogenezy
bezdrzZzeniowe] w brunatnej tkance tluszczowei. Zwiekszony wychwyt
glukozy przede wszystkim przez te tkanke, ale rowniez przez adipocyty
biatej tkanki tluszczowe], miesnie szkieletowe 1 watrobe jest zapewns
wynikiem =zwiekszonego przeptywu krwi przez tkanki i narzady w
warunkach ekspozycji do zimna. Nalezy wspomnied, Ze brunatna tkanka

tYuszczowa ma znaczny udzial w ogolnym wychwycie glukozy przez

organizm 21). Poprawe tolerancji weglowodanow i zwiekszanie
wrazliwogci miegni szkie etowych na insuline <(oceniana in vitro?> wu
szczurdw eksponowanych do zimna wykazali takze PBudohoski 1 wsp. ),
ktérzy Yacza te korzystne zmiany ze zmiana lokalnych czynnikcéw np.

adenozyny i prostaglandyn.
7. piyw =zwiekszone] aktywnosci ruchowe] na tolerancje glukozy 1

wrazliwos¢ miesni szkieletowych na insuline.

)

7.1, Tolerancja weglowodandw i wrazliwosd

-

T1:

U

ulinowa miesni PO
dnorazowych wysitkach fizycznych.
Pomimo iz zardowno wysilek fizyczny Jak 1 insulina stymuluja

metabolizm weglowodanow w miegniach szkieletowych wciaz brak jest




+

jednoznaczn

;/2h  danych na “ema®t tolerancii glukszy po uprzednio

wykonanym wysitku. U ludzi niektorzy autorzy (45,91) opisali wprawdzie

W tych warunkach polepszenie tolerancji glukozy, inni jednak
stwierdzili je] pogorszenie (48,70,125) badZz brak zmian stezenia

glukozy we krwi w odpowiedzi na obcigZenie tym cukrem w okrezie

o2

powysiltkowym w porownaniu z warunkami podstawowymi. wl kszo ci tyc

~§

bada®n wykazano natomiast zmnie

o

szenie reakcji i1insulinowej na bodziec
(obciazeni= glukoza) zastosowany po jednorazowym wysitku fizycznym.

W pracy Nazar 1 wsp. <(81) pordwnano reakcje na doustne obciazenie
glukoza po diugotrwalym (90 min) wysiltku wytrzymaltosciowym u zdrowych,
m¥odych mezczyzn z normalng 1 nieco zmniejszona w spoczynku tolerancia
glukozy. Okazalo sis, 1z polepszenie tol=srancji glukozy pod wplywem

zastosowanegzo wysilku wystapilo tylko uw osob tej drugiej grupy

badanych, chociaz u obydwu grup siwierdzono obnizenie sekrecji
insuliny w odpowiedzl na obcigZzenie glukozg po wysitku. Istotne
zmniejszenie sumy stezen glukozy (BG) 1 insuliny <(IRI> w tescie

tolerancji glukozy przeprowadzonym po wysitku u osdb =z obnizZona w
spoczynku tolerancja glukozy sugeruje, ze u badanych tej grupy
czynniki ultatwiajace wychwyt glukozy w okresie powysitkowym przewaZyiy
nad skutkami zmnisjszonej reakcji insulinowej. Autcrzy pracy sugerujag
udzial zwigkszenia wrazliwosci na insuline, badf *ez niezaleznego od
insuliny wzrostu transportu glukozy do miesni (130> w opisanym

powysiltkowym tescie tolerancji glukozy u tej grupy osob. Nalezalobhy

N

wspomniec, iz u me czyzn z normalng W warunkach podstawowych
tolerancja weglowodanow, wysiltek fizyczny nie tylko jej nie polepszy?

ale nawet wystapila u nich pewna tendencja do pogorszania. Z kolei

Lampman 1 wsp. (65> stwierdzili, zZe u ludzi =z upozledzons tolerancjia



testu tolsranc - glukcoczy w warunkach
Jedynie obnizZeniu reakcji insulinow=2i w fym drugim przypadku.
Badania rowadzone na zwiserzatach ozwolily uzyskad nizcs wi o=
J

informacji o wpltywie jednorazowych wysitkow fizycznych na wrazZliwo=:

miesni pracujacych na insuline (28,27,40,50,52,103,104>, aczkolwiek
uzyskane dane sz czasto kontrowersyjine. Richter 1 wsp. (1023, Car=szic
i WSp 400 w badaniach na izclowan=j3, perfundowan=j xonccynlsa

fizycznemu wykazali istotne zwl kszeni= wrazliwoscli syntezy glikogesnu

na insulin w mi sniach o przewadze wldkien czerwonych., Uirzymywalo
sie ono co najmniej przez 4 godz. po zakonczeniu wysitku., pomimo iZ

wyczerpane przez wysilek =zasoby glikogenu w tych miegniach zo=ztaly
znacznie wczesniej uzupelnione. Autorzy ¢i nie zaocbserwowali natcmiast

wplywu zastosowanego wysiltku fizycznego na wrazliwosz produkziil

mleczanu na insulinz w analizowanyct typach miedni. Brak wplywu
jednorazowego wysilku fizycznego na wrazliwosce insulinowa missni
situ opisali natomiast Ivy i Holloszy (302, Inna metode {in vitro:

oceny zmian wrazliwosci miesni szkieletowych na insuline zastosowall
Espinal 1 wsp. (37). Autorzy <i nie stwierdzili wplywu 90 min wys
fizycznego ani na wrazliwosd syntezy glikogenu ani procesu
na insuline w mieZfniu plaszczkowatym szozura. Odmisnne wyniki o
Davis 1 wsp. (28> w Dbadaniach prowadzonych na izoclowanym miedniu

nadbloczkowym <(skladajacym sie gldwnie =z wick

[

en FT.) pobieranym o4

SZCzZUrow w roZnym czasie po wykonaniu 2 godz. wysithku <(plywoanisd.
Badania te sa Jjedynymi, w ktorych przesgledzono  dynamike zZmian

wrazliwosci insulinowej misdnia w okresie powysitkowym. Wykazanc W



nich istotny wzZzrost wrafliwosct tego mizznia na inzuline,

przejawiajacy si zwiekszeniem tempa transportu slukoczvy

glikolizy oraz syntezy glikogenu szczegdlnie <silnie zaznaczoy w
pierwszej godzinie ©po =zakonczeniu wysitku. 2 woczesnlejszych pracach
(40) stymulujacy wplyw insuliny na wykorzystanie glukozy przez biala
czesdé miesnia brzuchatego Yydki szczura uzyskano jedynie po
intensywnym wysitku fizycznym. Przedstawione wyzej wyniki badan
wskazuja na brak Jjednoznacznych opini na tema* korzystnego wplywu
Jednorazowego wysitku fizycznego na tolerancje glukozy 1 wrazliwosd
miesni szkieletowych na insuline. Przyczynami istniejacych
rozbieznosci moga by¢ miedzy innymi: analiza zmian w Jjednym +tylko
punkcie czasowym po zakonczeniu wysitku, stosowanie r3Zaych typow
wysitkow wytrzymalodgciowych (np. ptywanie i bieg na biezni) o
niejednakowym czasie +trwania i intensywnosci, a takZfe zrdZanicowan=a
metody oceny tolerancji glukozy a przede wszystkim wrazliwozci

insulinowej miesni stosowane przez cytowanych autordw.

7.2. Tolerancja weglowodanow i wrazliwosd inzsulinowa missni PO
treningu fizycznym.

Lohman 1 wsp. (73 oraz ZRBjorntrop i wsp. 4>  wykazali, =zZ=
wytrenowani biegacze charakteryzuja sie niskim stezeniem insuliny w
warunkach podstawowych oraz Oobnizeniem reakcji insulinowaj na
obcigzenie glukoza. Z kolei Koivisto 1 wWSp. (61> stosujac technike

klampu insulinowego stwierdzili, =ze insu ino-zalezZny wychwyt gilukozy
jest o 41% wiekszy u biegaczy dlugodystansowych niz u 0s0b
nietrenuj cych w odpowiednim wieku i o zbliZonej masie ciala, pomimo

podobnego stezZenia insuliny. Co wiecej, tempo wutylizacji glukczy

N

biegaczy 1 badanych kontrolnych okazalo sie %cidle skorelowane = i-h



~

wydolnogcia fizyczna (v . Porraws tol lowodandw u

1

rancii wa

L

sportowcdw uprawiajacych dyscypliny wytrzymalosciowe opisali rdéwniec
inni Dbadacze 73,111,113>. korzystnym wplywie wzmozonej aktywnosci
aerobowej na tolerancje weglowodandw swiadczy ponadto fakt =stopniowego
zwiekszania wrazliwoscl organizmu na insulin clagu 6-tyg. treningu

wytrzymalosciowego osdb prowadzacych uprzednio siedzacy tryb zZycia

1

(118> . Wyniki te dowodza, ze aktywnosé fizyczna o charaktesrze
aerobowym prowadzi do istotnego wzrostu ogolnej wrazliwozsci na
insu in

U sportowcow uprawiajacych "sporty sitowe" o charakterze

anaerobowym (np. ciezarowcy, kulturysci?) rodwniez stwierdzono korzystna
zmiany tolerancji weglowodandw (61,122>. Poprawa tolerancji glukozy u
tej grupy sportowcow przy rownocza2snym obnizeniu sta2Zenia Iinsuliny

dowodz iz zwli kszenlie masy miesni szkisletowych powoduje wzrost

insulino-zaleznego wychwytu glukozy. W obecn=j chwili <trudno

235D TZ2

[N

odpowiedzie¢ na pytanie, czy mechanizmy zmian tolerancji glukozy pcd

wplywem treningu wytrzymalosciowego 1 sitowego sa podobne.  Wedlug

)

AN
x

)

koncepcji Yki-Jarvinen 1 Koivisto 17

U}

L

wzmozone tempo wychwytu

glukozy u cigzarowcow Jjest wyltacznie wynikiem zwiekszenia masy niasni

(okolc 35%, nie zaz poprawy wrazliwosci ftkanki miesniowe] na
insuline, pod. gdy u sportowcow uprawiajgcych dyscypliny

wytrzymntosciowe masa miesni nie ulega tak znacznym zmianom, natomias

rt+

wrazliwos¢ na insuline wyraznie s poprawia, byZ mozZze z2 wzgleadu na
zmniejszenie zawartosci ttuszczu. Istnieia doniesienia W
pismiennictwie (65O sugerujace, iz trening wytrzymatosciowy o
uniarkowanej intensywnosci zastosowany u osob W srednim wieku

charakteryzujacych sie podwyzZzszonym stezeniem triacylogliceroli we



Xrwi 1 aobnl ona tclarancia glukozy, niz zmisnia nadmisrne] reakoii
g W tolerantji1 glukozy, P

insuliny ulega istotnemu obnizeniu w 90 i 120 min testu. Wydaje sie
wiec, zZe we wszystkich przypadkach mozZna mowi¢ o poprawie ogdlne]

wrazliwosci na insuline pod wpiywem treningu wytrzymatosciowego.

W badaniach prowadzonych na zwierzetach uzyskano dane gwiadczace iz
migdsnie szkieletowe a nie watroba bad tkanka tluszczowa s3
odpowiedzialne =za poprawe tolerancji "glukozy 1 zwiekszenie ogdlnej
wrazliwosci organizmu na insuline po diugotrwatym <(nie ymuszanym’
treningu wytrzymaltosciowym 77y Autorzy przypisuja te zmiany
zmniejszeniu przyrostdow masy cilata u szczurdw o zwiekszonej aktywnosci
ruchowej oraz zwiekszeniu = aktywnosci nigsniowych enzymow
determinujacych transport i utlenianie weglowodandw. Znaczna poprawa

wrazliwosci insulinowej miesni pod wpiywem ireningu wytrzymalosciowego

udowodnili Espinal 1 wsp. (37>, James 1 wsp. €52) oraz Davis i wsp.
(28>. Espinal 1 wsp. (37> podkreslaja fakt, Ze istotnemu wzrostowi

ulega w tych warunkach insu ino-zalezny transport glukozy do poddanego

analizie missnia

o]
)

u

]

taszczkowatego, podczas gdy wrazZliwsozszd proce
syntezy glikogenu na insuline w tym miesniu pozostaje niezmienicna.
James 1 wsp. (52) stosujac metode glikemicznego klampu z jednoczesnym
podawaniem znakowanych analogow glukozy wykazali potreningowy wzrost
wrazliwosci na insuline zardwno miesni czerwonych jak 1 bilalrych oraz
miesnia przepony, czego wyrazem bytlo zwiekszenie stymulowansgo
insulina wychwytu 2 deoxyglukozy (2DG> przez te miesnie. Podobnie do
wynikow uzyskanych. przez Espinala 1 wsp. (37) rodwniez 1 w tej pracy
nie stwierdzono zmian wrazliwosci syntezy glikogenu na insuline u

trenowanych zwierzat, co dowodzi iz wychwytywana przez mie

-

nie glukoza



podlega przede wszystkim procesowi wurtl=zniania. PRardzc 1istotne fa2=t
spostrzezenie autorow, 2Ze potreningowe zmiany wrazliwozZci insulinowef

dotycza takze tych miesni, ktore nie braty bezposrednio wudziatu w
wykonywaniu wysitkow sesji treningowe] oraz tkanki tluszczowej, W
ktdrej zaobserwowano wzmozony insu ino-zalezny wychwyt 2-deoxyglukozy
i jej wbudowywanie do kwasdw tluszczowych. Uzasadniony jest wiec
wniosek, 1z poprawa ogdlnej wrazliwosci insulinowej organizmu pod
wptywem wzmozonej aktywnosci ruchowej jest wynikiem zarowno czynnikdw
ogdlnych ("systemic”)> Jjak 1 1lokalnych. Korzystiny wplyw stosunkowo
krotkiego 4 tyg. ) treningu wytrzymatosciowego na wrazliwaose
insulinowa miesnia nadbloczkowego udowodnita Davis i wsp. (28), pomimo
ze trening tego typu nie zmienial! tempa glikolizy i wychwyiu glukozy

przez ten mi sien w warunkach podstawowych. Insu inc-za ezZny wzrost

1]

natezenia tych procesow okaza: si istotni wiekszy u zwierzat
trenowanych, natomiast wrazliwos¢ syntezy glikogenu na insuline nie
ulegta-poprawie.
8. ZaYozenia i cel pracy.

Dotychczasowe badaniz dotyczace wrazliwosci insulinowsi miesni nie
wyjasnity czy zmiany =zalezg od intensywnosci 1 czasu trwania
wysitku, czy obejmuja w jednakowym stopniu rozne typy miesni i jJjak

d¥ugo utrzymuja si po zakonczeniu pracy. ie wiadomo tez, czy efekty

treningowe =zalezg od rodzaju wysilkow zastosowanych podczas procesu

treningowego, typu miesni zaangazZowanych w 1ich wykonanie, oraz jak
diugo zmiany wrazliwosci insulincwej mi sni utrzymuja sie jolal
zakonczeniu treningu. Niejasne jest rowniez, czy ewentualne zZmiany

zachodzace w miesniach szkieletowych po Jjednorazowym wysitku badz

treningu o roznej charakterystyce dotycza w jednakowym z=topniu syntezjy
¥y :

[N




glixogenu i produkcji mlaczanu odzwierciedlajacego z duZym
przybliZeniem wychwyt glukozy przez komdrki miesniowe.
Celem podjetych badan bylo wiec: 1) zbadanie wplywu pojedynczych

wysiltxow fizycznych o roézZnej charakterystyce na wrazliwoz2 miegni

n

szkieletowych na dziatanie insuliny oceniana in vitro na podstawie
pomiaru wytwarzania mleczanu 1 syntezy glikogenu, 2> zbadanie wplywu
treningu fizycznego o charakterze wytrzymalosciowym 1 "sprinterskim"”
na wrazliwosde na insuline miegni szkieletowych oraz tolerancji
waglowodanow po dozylnym obciazeniu glukoza, 3)  pordwnanie wplywu
zwiekszonej aktywnosci ruchowej na wrazliwosd insulinowa miedni o
przewadze wiokien wolnokurcz cych sie <(miesien plaszczkowaty, 235 i

szybkokurczacych sise {(miesien nadbloczkowy, 82) porownujac wrazliwcsd

migesnia plaszczkowatego i nadbloczkowego. Przegledzono ponadic
dynamike zmian wrazliwosci wybranych typdw miezni na dziatanisz
insuliny w rodznym czasle po zakonczeniu pojedynczych wysilkow

fizycznych oraz treniangu fizycznego.



MATERIAL I METODY

wierzceta.

[\

Dogwiadczenia przeprowadzono na 294 szcozurach samcach  szozepu
Wistar o masie ciala 180-200 g pochodzacych =z Jjednej hodowli.
Przebywaly one w drucianych klatkach o wymiarach 0.43 x 0.33 x 0.25 m
po 5 zwierzat w klatce w Zwierzetarni Zakladu Fizjol gii Stosowanej I-
CMDiK PAN w pomieszczeniu o stalej temperaturze ¢ i 12 godz.
cyklu swiatto - ciemnosc. Zwierzata otrzymywaly standardowa
granulowang mieszanke paszowa produkc Zaklradow Doswiadczalnych
Wytworni Pasz w Motyczu przy Centralnym Laboratorium Przemysiu
Paszowego w Lublinie oraz wode ad libitum. Szczury pozbawiano pokarmu
na 12 godz. przed doswiadczeniem =za wyjatkiem badan, w ktorych
przeprowadzono test tolerancji glukozy, kiedy to pokarm zabilerano na 6
godz przed jego rozpoczaciemn.

Szczury stanowiace

i3
]

terial dozwiadczalny obscnej pracy podzielono
na nastepujace grupy: I. kontrolnag K> - zwierzeta nie wykonujace
zadnych wysiltkéw, II. szczury poddane jednorazowym wysitkom fizycznym
(JWF> 1 III. =zwierzeta poddane treningowi fizycznemu (TF). Szczury
wykonywaly wysitki fizyczne na elektrycznej biezni tasmowsj ((typ KT-
10-02, produkcji Centralnego Osrodka Techniki Medycznej, Bialystok>. W
doswiadczeniach wstepnych sprawdzano kazdorazowo, ktore zwierzeta
nadaja sie do badan wysitkowych i oswajano je z bieznig.

2. Modele wysitkdow fizycznych.

2.1. Jednorazowe wysiltki fizyczne.

Zwierzeta grupy JWF, u ktorych badano wpiyw jednorazowego wysitku
fizycznego o roéznej charakterystyce na wrazliwoz<¢ miezni szkieletowych
na insuline, podzielono na nastepujace podgrupy:

1. JWF-1 - szczury poddane jednorazowemu wytrzymatosciowemu wysiltkowi

o umiarkowanej intensywnosci (v=2Cm = czas biegu = 60 min.

1



kat nachylenia Dbiezn Cbciazenie

wysiltku wynosi okolo 50-60% VO . max (32,119).

2. JWr-2 SZCZUry wykcnujace jednorazowy wWytr

duzej intensywnosci 1 krotszym czasie trwania

biegu 30 min., kat nachylenia biezni 10 >,

wysilku wynosi w przyblizZeniu 70- 80% (2,

przy wykonywaniu

takiego

cymatcsciowy wysliek o
(v=25 m x min , CzZas

Obciazenie przy takim
119>.

3. JWF-3 - zwierzeta poddane wysitkowi "sprinterskiemu", ktdry skladal
sie z szezciu dziesigciosekundowych biegdw, z 50 s przerwami pomiadzy
nimi. Intensywnosc takiego wysiltku zbliZona Jest do 100% V ma X
(3,119,

2

<

.2.Trening fizyczny.

Grupe zwierzat TF poddano 5-tygodniocowemu
wytrzymatosciowemu (podgrupa TFW> badz
TFS) Proces treningowy rozpoczynano, g v
wynosit 70 - 30 g.
Trening wytrzymalosciowy (TFW> polegal na s

jednogodzinnych wysilkow o umiarkowane]

biezni tagsmowej 5 razy w tygodniu przez 5

tygodniu <treningu predkosc Dbiegu wynosita

nachylenia biezZni ¥ nastepnym okresie

zwiekszano co tydzien o 4 m x mi az

w czwartym i1 piatym tygodniu procesu

"sprinterskienu”

ciezar

stosowaniu
intensywnosci
1
B
treningu

do osiagniscia

treningowi fizycznemu:
¢~ -~
(podgrupa

ciata zwierzat

na
tygodni

6

m

treningowego.

Trening "sprinterski" (TFS) polegal na stoscwaniu <odziennie 5 razy w
tygodniu przez 5 tygodni szesciu 10 s biegdw na biszzZzni z S50 s
przerwami miedzy nimi. W pierwszym tygodniu treningu predkosc biegu
wynosita 42 m x m a kat nachylenia biezni kolejnych okresach
treningu predkosc¢ zwiegkszano o 4 m x mi a kat nachylenia biezZni o

5* tygodniowo az do osiagniecia w 4 i 5 tyg.
min nachylenia biezni 15+.

treningu szybkogci 54 m

P



3. Przebieg doswiadczen.

celu okreslenia wrazZliwo=ci miasgni szkieletowych na insulins w
z grup JWF 1 TF dekapitowanc przez przerwanie rvdzenia przediuzicnego
Miasnie plaszczkaowaty i nadbloczkowy pobiarano natychmiast o
dekapitacji od szczurow kontrolnych oraz w 0.25, 2 1 24 godz, jols)
zakonczeniu kazdego z wysiltkdw jednorazowych., W przypadku zZwisrzgx
wykonujacych wysiltek wytrzymaltosciowy o umiarkowanej intensywnosci
dodatkowo pobierano miesien ptaszczkowaty w 4 sodz PO g

zakonczeniu. U zwierzat poddany<h

pobierano missien plaszczkowaty w 24

nadbloczkowy w 24 1 48 godz. po ostatnim wys

cyklu treningaowego. przypadku *reningu "sprinterskiego" oba mizs3nis
pobierano w 24 1 48 godz. po ostatnim wysitku. kazde] serii
doswiadczen zawsze pobierano obydwa miesnie od kilku zwiarzat
kontrolnyzh 1 traktowano je identycznie, k probki

od zwierzat =z grup JVWT i TF.

Dla okreglenia wraz wosci ftTkanki miesniow
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p aszczkowaty dzielono podltuznie na dwie rdwns czasci (30 - 35

ktore zawlieszano na stalowych zaczepach tak, aby zachowad
fizjologiczne napiecie spoczynkowe. Missien nadbloczkowy (320 3% mg?
pobierano w catosci, inkubujac go po odciaciu przyczepsw 1 baz
zawieszania. dodatkowych doéwiadczeniach przeprowadzanych na
odrebnych grupach zwierzat kont nych, JWF i pobierano bydwa
miesni w takich samych odstspach czasu po wysitku badz freningu jak
w przypadku oceny wrazliwoéci miesni na dziatanie insuliny w celu

oznaczenia zawartosci glikogenu.

Ponadto dla okreglenia efektow treningu w 24 godz., po ostatnim

A}

wysitku kazdej serii +treningowej pobierano miesien plaszeczkowaty 1

oznaczano w nim maksymalna aktywnosc heksokinazy i dehydrogenazy
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ketoglutaranu. miesniu nadbloczkowym trenowanych zwierzat oznaczano
tylko maksymalna aktywnos< heksokinazy. Miefdnie pobrane w c=lu

i enzyméw biorzcych

(O3

okreslenia zawarto

(1}

cl glikogenu cracz aktywno
udzial w kontroli przemian weglowodanowych zamrazano w cieklym azoc
i przetrzymywano tam az do czasu przeprowadzenia odpowiednich analiz.

W odrebnej grupie zwierzat kontrolnych oraz u szczurdw w 24 godz.
po zakonczeniu treningu wytrzymatosciowego i "sprinterskiego",
wykonano takze dozylny test tolerancji glukozy (DTTG).

4., Zasada 1 opis metody oznaczania wrazliwodgci miesni szkieletowych na
insu ine.

Polowki miesnia ptaszczkowatego badz miesien nadbloczkowy
inkubowano w zlewkach Erlenmeyera w 5 ml buforu Krebsa - Ringera

zmodyfikowanego przez Challiss'a 1 wsp. (17) oraz Budohoskiego 1 wsp.

(7>. Zawieratr on 1.5% w/v) albuminy pozbawionej wolnych kwasow
tluszczowych i 5.5 mM glukozy. Bufor nasycano mieszaning w
proporcji 19:1 przez 30 mnin przed rozpoczaciem inkubacji. Prdobki

miesni poddawano preinkubacji przez 15 min w celu przywrodcenia

metabolizmu spoczynkowego. Plyn preinkubacyjny nasycano stale
mieszaning w proporcjii 19:1. Nastepnie probki miesni
przenoszono do naczyn zawierajacych égwiezy bufor, 0.25

glukozy x oraz insuline w stezeniu od 1 do 10000 U = i
inkubowano przez 60 min. Mieszanins inkubacyjna mnasycano w

proporcji 19:1 przez 45 min okresu inkubacji (36,

Oznaczano stezenie kwasu mlekowego (LAY w mieszaninie inkubacyjinej
oraz wbudowywanie '“C w glikogen miesniowy. W c2lu oznaczenla stezZenia
kwasu mlekowego bufor odbialczano 25% kwasem nadchlorowym a nastepnie
czysty nadsacz zobojetniano 40% KOH. Powstaly osad (KCl0a4> usuwano pcC
odwirowaniu przez 10 min przy szybkosci obrotow 3000 = min™' w
temperaturze 4 C. Stezenie LA oznaczano w nadsaczu wedlug metody

Oopisanej przez Challiss'a 175, Wbudowywanie DIU'“C] glukozy d
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glikogenu okreslano etoda opisana przez Challissa 1 wsp. 17> 4

Budohoskig i wsp. 7>. Prdobke miednia bezposrednio po zakonczeniu
inkubacji poddawano trawieniu w temperaturze 70® C przez 1
godz. , po czym glikogen wytracano 75% roztworem etanolu. Po

trzykrotnym przemyciu osadu 75% roztworem alkoholu, rozpuszczano g0 W
0.5 ml redestylowanej wody i przenoszono do naczynka scyntylacyjnego.
We wszystkich analizach uzywano uprzednio przygotowanego scyntylatora
w sktad ktérego wchodzit toluen - 1500 ml, trit n - 750 ml, PPO - 6 g
i POPOP - 0.15 g. Impulsy zliczano w liczniku preomieniowania $ firmy
LKB Wallac, Szwecja.

Dla wyznaczenia Jjednej krzywej opisujacej zaleznosd produkcii
mleczanu badZz syntezy glikogenu od rdézZnych st Zen insuliny (1 -10000

X uzywano 5 prdbek migsni.

Przebieg tej =zaleznosci pozwala oceni¢ zmiany tempa produkeji
mleczanu oraz syntezy glikogenu pod wplywem insuliny. Wrazliwoad
miesni szkieletowych na insuline okreslano na podstawis stezZenia
hormonu przy ktédrym tempo produkcjii mleczanu badZz syntezy glikogenu
osiagato polowe wartosci maksymalnej (ED ) Obliczano ja stosuiac

xomputerowa transformacje danych wedlug funkcji krzywej csigmoidalnei w

formie og/ ogitowej (121>. \ kazde] serii doswiadczalnej dla
mierzonych wartosci produkcji kwasu mlekowego 1 syntezy glikogenu
wyliczano $rednia arytmetyczna (=) i biad standardowy (+/-SE),

natomiast w przypadku wrazliwogsci mi $ni szkieletowych na insuline

obliczono srednia geometryczna 1 odpowiada ce jej

o’

! dy standardow=s.
Statystyczng istotnosd roznic pomi dzy odpowiednimi podgrupami
oceniano stosujac test t-Studenta dla zmiennych niesparowanych.
Hipoteze zerowa odrzucano przy p<0.05,.
5. Test tolerancji glukozy.

W warunkach lekkiej narkozy eterowe]j wprowadzono do tetnicy szyjnej

prawej szczura cewnik wypelniony roztworem heparyny (25 j.m. x
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ktory podskdrnie przeprowadzano do grzbietu, wyprowadzajac g0 na
zewnatrz pomiedzy topatkami. Cewnik utrzymywano u badanych zwisrzat
przez 74 godz. od chwili zakordczenia treningu. Dozylny test tolerancji
glukozy przeprowadzono w 24, 48 1 72 godz. od chwili =zakonczenia
ostatniego wysilku, podajac 950% roztwdr glukozy zawierajacy g
glukozy na masy <ciala. Krew do oznaczen stgzenia glukozy

pobierano z Zyly ogonowej bezposrednio przed podaniem glukozy oraz w

5, 10, 15, 30, 45, 60, 75, 90, 105 i 120 min po jej wprowadzeniu. W

100 odbia¥czonej krwi oznaczano st zZenie glukozy metoda
enzymatyczna wedlug Soar 1 wsp. (116>, Obliczano pole powierzchni
zawarte pod wykreslonymi krzywymi testu tolerancji glukozy. Wyniki

uzyskane u zwierzat <trenowanych porownywano z otrzymanymi u szczurdw
kontrolnych.
6. Pomiar zawartosci glikogenu missniowego.

W probkach miesnia plaszczkowatego 1 nadbloczkowego oznaczano
zawartosd¢ glikogenu, wediug metody opisanej przez Hultmana <(49).
Tkanke miesniowa hydrolizowano w 1 M roztworze HC w temperaturze 100
C. Po odwirowaniu hydrolizatu (30C0 obrotdw = min ') nadsacz
neutralizowano 2.1 M roztworem KHCO: az do osiggnisecia pH 7.0 1
oznaczano reszity glukozylowe metoda kolorymetryczng, uZzywajac zestawu
do oznaczania glukozy firmy Boehringer (Mannheim GmbH, RF
7. Opis metod oznaczania aktywnosci enzymow.

7.1. Pomiar aktywnosci heksokinazy.

W celu okreglenia maksymalnej aktywnozcl heksokinazry prdébki mi £ni
homogenizowano w 10 objetodciach roztworu o pH 7.4 w sktad ktdrego
wchodzito: 150 mM KCl1, 5 mM MgCl:, 5 mM EDTA, 5 nmM merkaptoetanolu.
Aktywnos¢ heksokinazy oznaczano w warunkach optymalnych (temperatura
30 C 1 pH 7.4>. Mieszanina reakcyjna zawierala 0.2 M Tris, 42 mM
MgC .., 6.5 mM NADP*, 42 mM ATP, 4.17 mM glukozy, 25 j m./ml

dehydrogenazy G-6-P 1 120 mM merkaptoetanolu. Reakcje rozpoczynano
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dodajac do tej mieszaniny 50 homogenatu. Koricowa objetose
mieszaniny reakcyjnej w kiuwecie wynosilta 2.5 ml. Maksymalna aktywnosd
heksokinazy mierzono oceniajac tempo wytwarzania NADPH w miesczaninla
reakcyjnej. Zmiany absorpcji odczytywano przez 15 min 1 zapisywano Jje
graficznie przy dlugosci fali 340 nm (1125,
7.2. Oznaczanie aktywnosci dehydrogenazy ketoglutaranu.

Prdobke miesnia homogenizowano w 10 objetosciach 5 mM buforu HEPES,

przy pH 7.4 =zawlerajacego 250 mM manitolu 1 1 mM EGTA. Aktywnoss

dehydrogenazy ketoglutaranu oznaczano W temperaturze 25 C w
mieszaninie reakcyjnej zawierajacej 250 mM manitol, 10 mM fosforan
potasu, 100 mM Tris/HCl - pH 7,4 ,10 mM KCi, 5 mM MgCl , mM DTT,
0.05 % <(v/v> Triton X - 100, 2 mM NAD , 0.63 mM CoA, 10 mM 2 -

glutaran. Reakcje roOzZpoOCcZynano dodajac 20 homogenatu miesni.
Koncowa objetos¢ mieszaniny reakcyjnej w kiuwecie wynosita 2.0 ml.
Maksymalna aktywnosé enzymu oceniano na podstawie pomiaru tempa
wytwarzania NADH. Zmiany absorbcji odczytywanoc przez 15 min, zapisujac
je graficznie przy dtugosci fali 340 nm (222,
8. Matematyczne opracowanie wynikow.

kazdej serii dogwiadczalnaj dla mierzonych wartosci obliczono
rednia arytmetyczna (x) i blad s*tandardowy (+/-8SE)>. Statystyczna

istotnosé roznic pomiedzy grupami obliczano testem t-Studenta dla

zmiennych niesparowanych. Hipoteze zerowa odrzucano przy p<0. 05.



WYNIKI
1. Wrazliwosé miedni szkie etowygh na insuline u zwierzat kontrolnych.
Uzyte w badaniach mie3nie (ptaszczkowaty i nadbloczkowy) raagcwaly
na zwiekszanie stezenia insuliny w mieszaninie inkubacyjne] wzrostem
tempa syntezy glikogenu oraz tenpa produkcji ml=czanu (Tab.

1,2,4,5,10,11>. Krzywe charakteryzujace odpowiedZ obydwu procesow na

wzrost stezenia insuliny W warunkach kontrolnych u SZCZUrow
niewykonujacych wysitkéw fizycznych maja ksztalt sigmoidalny, a
wyliczona wrazliwo$s¢ mna insuline wynosi ok. 100 (Ryc.
1,2,5,6).

2. Wplyw jednorazowego wysilku fizycznego o roZnej charakterystyce na
wrazliwos¢ miesni na insuline i zawartos¢ glikogenu.
2.1. Miesien plaszczkaowaty.

Jednorazowy wysitek fizyczny typu wytrzymaltosciowego JWF-15
spowodowal zmiany zaleznosci miedzy produkcja mleczanu przez missien
plaszczkowaty a stezeniem insuliny w plynis inkubacyjnym. Najwisksz;
wzrost tempa produkcji LA stwierdzono w 0.25 godz po zakonczeniu
wysitku fizycznego tego typu, przy czym przy wszystkich stosowanych
stezeniach insuliny powyzZej x ml tempo produkcii LA Dbylo
istotnie wyzsze od uzyskanego w warunkach kontrolnych Tab. 1>.- W 2
godz po zakonczeniu 60 min wysilku wytrzymaltosciowego tempo produkcji
LA okreslone dla stezenia insuliny 10 X m i 100 b4 bylo
istotnie wyZsze od wartosci kontrolnych i wynosito odpowiednio: 12.40
+/- 0.83 vs. 9.58 +/- 0.32 (p<0.01>» 1 16.70 +/- 0.7 vs. 13.80 +/- 0.33
(p<0.001> mol x h ' x ' 3wiezej tkanki <(Tab. 1>. Po 24 godz od
chwili =zakonczenia wysitku tego typu tempo produkcji LA rozZnilo sig
istotnie od stwierdzonego u zwierzat kontrolnych jedynie przy staZeniu
insuliny 10 pU x

Zmiany wrazliwosci procesu produkc LA na insuline w rézZnym czasie

po zakonczeniu wysiltku wytrzymalosciowego o umiarkowanej intensywnosci
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w stosunku do grupy kontrolnej ilustruje Ryc.1l. VWrazliwosd femnpa
produkcji LA na insuline w omawianym miesniu ulegla istotnej poprawie
w stosunku do wartosci uczysxanych u zwierzat kontrclaych w 0.25 1 2
gadz. od chwili =zakonczenia wysitku.

Umiarkowany wysiltek wytrzymatosciowy spowadowatl poprawe
wrazliwosci syntezy glikogenu na insuline w miesniu plaszczkowatym
tylko w 24 godz. od chwili jego zakonczenia (Ryc. 1), chociazZz istotne
roznice tempa tego procesu stwierdzono 0.25, 2 1 24 godz. Tempo
syntezy glikogenu mierzone w 0.25 godz. po wysiltku tego typu bylo
istotnie podwyZszone przy wszystkich stezZeniach insuliny =z wyjatkiem
100 U = tego procesu mierzone W 2 i 24 godz. po
zakonczeniu wysitku bylo istotnie wyZsze od wartosci kontrolnych przy
wszystkich stezeniach insuliny (Tab. 2).

Wysilek wytrzymalogciowy o duzej intensywnosci (JWF-2) spowodowatl
zwigkszenie tempa produkcji LA jedynie przy stezZeniu insuliny 100 <
ml . Pyto ono istotnie wyzsze od kontrolnsgc zardgwnao w 0.2% jak i
w 2 godz. po zakonczniu wysitku tego typu (Tab. 1).

Wrazliwosd tempa produkcji LA na insuline po tym wysiltku ulegla
poprawie po 0.25 1 2.0 godz. od chwili jego zakonczenia (Ryc. 1).

Zmiany tempa syntezy glikogenu po JWF-2 stwierdzono po 0.25 i 2

godz. od =zakonczenia wysiltku tego typu. W 0.25 godz. tenpo syntezy
glikogenu bylo podwyzszone przy stezeniu insuliny 19 U = ml ',
razniac sie istotnie od wartosgci kontrolnej Po 2 godz. od chwili

zakonczenia wysitku tempo tego procesu bylo istotnie wyZsze od
wartosci kontrolnych dla wszystkich zastosowanych stezen insuliny
(Tab. 2>.

Wysitek wytrzymaltosciowy o duzej intensywnosci nie spowodowat
istotnych zmian wrazliwosci procesu syntezy glikogenu na insuline

(Ryc. 1> w badanych okresach po jego zakonczeniu.



Ryc. . Vratliwoé¢ tempa produkcii mleczanu oraz tempa syntezy

glikogenu na insuline w miesdniu plaszczkowatym zwierzat
pozostajacych w spoczynku 1 po ednorazowych wysitkach w réznych

odstepach c¢zasu od chwill ich zako c¢zenia.

BR

1
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TABELA 2, Uplyw jednorazowych wysilkéw fizycznych o réinej charakterysiyce w réinych odstgpach tzasu od chwili ich zakofczenia
na zaiany tempa syntezy glikogenu w nigéniu plaszczkowatym szczura inkubowanym w cbecnosci zréinicowanych stgzef
insuliny

Wartodti podano jako érednie arytmeiyczne +/- blad standardowy (SE), [lode badanych prébek miesni podano w nawiasach, Réinice
statystycznie znamienne w stosunku do wartosci kontrolych oznatzomo: % p{0,05, ¥ p€0,02, ¥¥x p{0,01, ¥i£¥ <0,001,
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Przy zadnym =z =zastosowanych stezen insuliny nie stwierdzono

istotnych zmian ani tempa produkcji mlecznu anl syntezy glikog=snu w

migsniu plaszczkowatym  pobranym od szczurdw poddanym wysiltkowid
"sprinterskiemu"” Nie stwierdzono rowniez modyfikujacego wptywu
wysitxu tego typu na wrazliwos< obydwu procesdw na insuline Tab., 1,
2, Ryc.1).

Zawartos¢ glikogenu w miesniu plaszczkowatym obnizyla sie w
stosunku do wartosci spoczynkowych - 0.77 mol Jednostek
glukozylowych) po wysilkach wszystkich typdw. Najnizszy sredni poziom
tezo substratu stwierdzocno w 0.25 godz. od chwili zakonczenia wysiltku
"sprinterskiego” (7.11 +/- 0.85 (p<0.001> pumol jedn. glukozyl. x g
swiezej tkanki). Istotnie nizsza zawartosd glikogenu miesniowego w
stosunku do wartogci kontrolnych utrzymywala sis w 2 godz. jols
zakonczeniu wysitku tego typu <(Tab. 3).

Zawartog¢ glikogenu w miesniu plaszczkowatym byla istotnie obniZona

jedynie w 0.25 godz. po zakonczeniu wysilku wytrzymalosciowego o
umiarkowanej i duzej intensywnosci. 2 1 24 godz. po zakonczeniu JWF-
stwierdzono zwliekszenie zawartosci glikog=nu W mi=asniu

ptaszczkowatym. w stosunku do wartodci spoczynkowej. JWF-2 spowodowal
zwiekszenie zawartosci glikogenu w tym miesniu dopiero w 24 godz. od
chwili jego zakotnczenia (Tab. 3.

2.2. Miesien nadbloczkowy.

W miasniu nadbloczkowym =zmiany przebiegu tempa produkcji LA w

odpowiedzi na zwiekszone steZenie inszuliny stwierdzono po  obydwu
zastosowanych wysitkach jednorazowych tzn. wytrzymatosciowym i
"sprinterskim". Najwiakszy wzrost tempa produkcji LA notowanc po
jednorazowym wysilku sprinterskim w 0.25 1 2 godz. od chwili Jjego
zakonczenia przy stezeniu insuliny wynoszacym 10 i 100 x ml (Tab,

4). Tempo produkcji mleczanu w tym miedéniu bylo takie istotnie wyZscze

od spoczynkowego po wysitku wytrzymaXosciowymnm o umniarkowanej



Tabels 3, Zawariodé glikogenu aizéniowsqo (pmol2 jadnostek qlukozylowych x g7' $wiaiaj tkanki) w aiasniu
plaszczkowatym szczura po jadorazowych wysitkach fizycznych 1 treningu wytrzymalosciowyn oraz “sprinterskin’
oznaczonych w réinch odstapach czasu od chwili ich zakoficzenia,

Zawartodc glikogenu w migéniu plaszczkowatyn zwierzat kontrolnych wynosila 28,42 +/- 0,77 pmoli jedn, glukazyl,

§, th, (n=9), Varto4ci podano jako érednie arytmetyczne +/- blad standardowy (SE), Ilo$¢ badanych prdbak aigsni podane
v nawiasach, Réznice statystycznie znamienne w stosunku do wartosci kontrolych oznaczomo; ¥t p<0,02, ¥¥% p<9,01,

18k% <0, 001,



TABELA 4 olyw jednorazowsga wysilku wybrzyaaladciowsgo 1 ozprintzrskiage® w rdinych odstzpach czasu ad chuili
] ! El ’ 3
ich zakeficzenia na zaiany teapa produkci mlaczanu w aizdniu nadbloczkowya szozura inkubowanym
w obecnodci zréinicowanych steied insuliny |

TEMPO PRODUKCJT MLECZANU (pmola x ¢ x h

STEZENIE ZWIERZETA CZAS PC WYSILEK WYSILEK
INSULINY KONTROLNE ZAKONCZENIU  WYTRZYMALOSCIOWY "SPRINTERSKI"
(pU/nl) WYSIEKY 0 UMARKOWANEJ

{(h) INTENSYWNDSCI
| 7,89+/-0,24 (18) 0,25 8,704/-0.71 (1) — 8,43+4/-0,31 ()
10 8,214/-0,32 (16) 9,82¢/-0,73 (7)% 9,404/-0,36 (7)
100 11,07+/-0,21 (16) 12,06+/-1,29 (7) 12,404/-0,35
1000 14,124/-0,28 (16) 14,124/-0,28 (7) 14,69+/-0,24 (7)
10000 14,84+/-0,29 (16) 14,84+/-0,96 (7) 14,85+/-0,24 (7)
! 2,00 3,40¢/-0,29 (7) 3,474/-0,48 (7)
10 ' 9,26+4/-0,22 (1% 10,304/-0,55 (7)x%x
100 12,374/-0,67 (7)% 12,96+/-0,31 (7)¥341
1000 14,56+/-0,13 (7) 14,89+/-0,35 (7
10060 14,834/-0,28 (7} 14,714/7-0,39 {7
| 24,00 7,37+/-0,41 (7) 7.54+/-0,44 (7)
10 8,50+/-0,54 (7) 8,20+/-0.41 (7)
100 11,65+/-0,46 (7) 11,334/-0,34 (7)
1000 14,444/-0,26 (7) 14,17+/-0,27 (7)
10000 14,614/-0,45 (7) 14,864/-0,24 (7)

Wartodci podano jako 4rednie aryimetyczne +/- blad standardowy (SE), Ilos¢ badanych prébek migdni podano
v nawiasach, Réznice statystycznie znamienne v stosunku do wartosci kontrolych oznaczons: €0,05,
p
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intensywnosci przy stezeniu insuliny 10 x ml ' w 0.25 godz. od

chwili zakonczenia wysitku tego typu oraz przy stezeniu insuliny 10

oraz 100 U x ml ' w 2 godz. po zaksnczeniu tego typu wysitxu (Tab., 40,
Wrazliwosd tempa produkecji mleczanu na insuline W miesniu
nadbloczkowym ulegta istotnej poprawie po obydwu zastosowanyct

wysitkach, utrzymujac sie na tym poziomie przynajmniej przez 2 godz.
po ich zakonczeniu (Ryc. 2).

Zastosowane w badaniach jednorazowe wysitki fizyczne spowodowaly
takZe zmiane ©przebiegu krzywych charakteryzujacych wspdlzaleznoss

miedzy tempem syntezy glikogenu w miesniu nadbloczkowym 1 te<eniem

u

insuliny w plynie inkubacyjnym (Tab. 5. Najwyraznieisze zmiany
obserwowano w 0.25 i 2 godz. po jednorazowym wysitku sprinterskim przy

czym w okresach tych tempo syntezy glikogenu bylo istotnie zwigkszone

tylko w obecnosci nizszych stezen insuliny (1 - 100 x ml ') (Tab.
5). Po wysiltku wytrzymatozciowym o umiarkowanej intensywnosci t2mrpo
syntezy glikogenu w miesniu nadb oczkowym byta istctniz wyIzze W
obenosci $ladowych stezen insuliny (1 1 10 #* ml ) co ujawnilo si=

w 0.25 i 2 godz. po zakonczeniu wysiltku tego typu (Tab. 5.
Istotna poprawe wrazliwosci tempa syntezy glikogenu na insuline w
esniu nadbloczkowym (Ryc. 2> stwierdzono tylko w 0.25 godz po
zakonczeniu jednorazowego wysiltku "sprinterskiego”.
Zawartosd glikogenu w miesniu nadbloczkowym w tym wozesnym okresie
po zakonczeniu wysitku "sprinterskiego” obnizyla sie istotnie (p<0.02>

W stosunku do wartogci spoczynkowych (wynosita

[

jedn. glukozyl. x g ' $wiezej tkanki). Istotne (p<0.05> zmniejszanie

zawartosci glikogenu w tym miesniu stwierdzono rowniez w 0.25 godz po

zakohiczeniu wysitku wytrzymalosciowego <(Tab. 6).
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Tahels 5. Zawartodd glikeganu igdniowege (pmolz jadnosbek glukazylawyth x 37" swiaZz] tkanki) w azdniu
k 70-
i

5
ach fizycznych 1 ireaingu wylrzymsalodciswys oraz "spriatarskin”
ich zakodczenia,

v
naghioczkowym szczura po jedorazowych wysil
oznaczona w réinch odstepach czasu od chuil

Zawariodc glikogenu w u nadblaczkowyn zwizrzal konirolnych wynosila 33,74 +/- 1,81 pmoli jedn, glukozy ,
&, tk, (n=3), Wartofci podano jako 4rednie arytmetyczne +/- blad standardowy (S£), o4 badanych prébex aissni
podano w nawiasach, Réinicz statysiycznie znamizane w stosunku do wartadci kontrolych ozmaczons: ¥ 210,95,

3% 40,02,
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Wplyw treninzu fizycznego na wrazliwosc mias zkxielstowych na
insuline i zawartosdé glikogenu.

3.1. Ocena efektywnosci treningu na podstawie aktywnosci niektdrych
enzymow W miesniach.

Trening fizyczny typu wytrzymatosciowago spowodowal prawis
dwukrotny wzrost calkowitej maksymalnej aktywnosci heksokinazy 1 okolo
30% zwiekszenie caltkowitej maksymalnej aktywnosci dehydrogenazy -
ketoglutaranu w miesniu plaszczkowatym <(Ryc. 3>. Przed treningiem
aktywnos¢ heksokinazy wynosita ©
dehydrogenazy -ketoglutaranu 3.2 +/- 0.1
gwiezw] tkanki. Trening "sprinterski” nie wywcilal istotnych zmian
aktywnosci tych snzymow w stosunku do wartosci kontrolnych., W miasnlu
nadbloczkowym pod wpiywem 5 tyg. treningu wytrzymatosciowego i
"sprinterskiego” catkowita maksymalna aktywnos¢ heksokinazy ulegla
istotnemu podwyzszeniu odpowiednio o 30 i 26% Ry<. 3).

3.2. Wplyw treningu fizycznego na tolerancjeg glukozy.
U zwierzat poddanych treningowi wytrzyma*osciowamu tolerancia

lukoz ulegta istotne] oprawie w =tosunku do warunkéw kontrolnych,
Y

M

co stwierdzono w 24 1 48 godz. po zakohczeniu treningu. W przypadku

treningu "sprintaerskisgo istotng poprawe tolerancii glukozy

stwierdzono jedynie w 24 godz. od jego zakonczenia (Ryc. 4, Tab. 7.



Ryc. 3. Aktywnos¢ heksokinazy w migéniach - plaszczkowatym i nadbloczkowym
oraz dehydrogenazy -ketoglutaranu w miedniu plaszczkowatym szczura pobranych
24 godz. po zakoriczeniu treningu wytrzymalosciowego i "sprinterskiego".

Wartosci podano jako $rednie arytmetyczne +/- btad standardowy (SE).

Ilos¢ badanych prébek migénia ptaszczkowatego wynosita 8 a miednia
nadbloczkowego - 7. Réznice statystycznie znamienne w stosunku do wartosci
kontrolnych oznaczono: * p<0.05, *** p<0.01.



Ryc. 4. Dozylny test tolerancji glukozy u szczurdéw w réznych odstepach
czasu po zakonczeniu treningu wytrzymatosciowego i "sprinterskiego".

Wartosci podano jako $rednie arytmetyczne. Miary rozrzutu pominieto
dla uzyskania wyraZniejszego obrazu graficznego.
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TABELA 7. Dozylny test tolerancji glukozy u szczurew w roznych

odstzgpach czasu po zakonczeniu ftreningu wytrzymalosciowego

Wrazliwosd tempa produkcji LA na insuline w mies$niu plraszczkowatym
ulegta znacznej poprawie po treningu wytrzymatosciowym. Te korzystne

zmiany byly nie tylko wieksze niZ po  jednorazowych wysitkach



TABSLA 3, Uplyw trenmingu wybrzymalodciowegn araz "sprinterskiago’ na tmiany lempa produkcii rlaczanu ¥ rizdniy
plaszczkowatyn szczura inkubowanym w rdinyeh sigizniach insuliny w réinych odsigpach czasu ad chwill
zakoficzenia sesji ireningowej,

Wartodcy podano jako érednie arytmetyczne +/- blad standardowy (3E), [lodé badanych prébezk migéni podana w naviasach,
Réinice statysiycznie znamienne w stosunku do wartosci kontrolych ozmaczomo: %% p<0.01, ¥k¥x p<0,001,
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wytrzymatosciowych ale akze utrzymywaty si diuzej po =zakonczeniu
ostatniz2go wysiltku ses treningowej (Ryc. 5).
wyniku treningu wytrzymalcsciowego wystapily rdwnieZ zmiany

przebiegu krzywych charakteryzujacych wepdlzaleZnos¢ miedzy tempem
syntezy glikog=snu w miedniu pltaszczkowatym 1 wzrostem stgZenia
insuliny w ©pltynie inkubacyjnym. Najwiekszy wzrost tempa syntezy
glikogenu stwierdzono w 24 godz. po zakonczeniu procesu treningowego
przy wszystkich =zastosowanych ste eniach insuliny. W 48 godz. po
zakonczeniu treningu tego typu tempo syntezy glikogenu bylo istotnie

podwyzszone jedynie przy stezeniu insuliny 10, 100 i 1000

(Tab. 9.

Vrazliwosc tempa syntezy glikogenu na insuline W miesniu
plaszczkowatym takze ulegta istotnej poprawie PO treningu
wytrzymaltosciowym p<0.05> w stosunku do wartosci kontrolnych, co

stwierdzono zardwno w 24 jak i w 4 godz. po ostatnim wysitku serii
treningowe] (Ryc. 5).

Pieciotygodniowy +trening "sprinterski" nie spowodowal istotnych
zmian tempa produkcji LA, syntezy glikogenu oraz wrazliwosci tych
procestdw na insuline w omawianym miegniu (Tab. 8 i 9, Ryc. 5).

Zawartosdc glikogenu w miesniu pltaszczkowatym  po zakonczeniu

treningu "sprinterskiego” nie roéznilo sie od wartosci stwierdzonych w

tym miegniu u zwierzat kontrolnych. Po tremningu wytrzymalosciowym
zawartosc glikogenu miesniowego ulegta natomiast istotnemu
podwyzszeniu w stosunku do wartosci kontrolnych, co =twierdzono
zarowno w 24 1 w 48 god po ostatnim wysilku serii treningowej <(Tab.
3D

3.4. VWplyw wtrzymalosciowego i "sprinterskiego" treningu fizycznego na

wrazliwos¢ insulinowa miegnia nadbloczkowego.
¥ miegniu nadbloczkowym przebileg krzywych charakteryzujacych

wspdlzaleznos¢ miedzy tempem produkcji LA 1 stezeniem insuliny w



Ryc. 5. Vraz2liwoéé tempa produkcji mleczanu oraz tempa 3syntezy

glikogenu na insuline w miesniu plaszcckowatym zwilerzat

pozostajacych w spoczynku { po treningu wytrzymalosclowym oraz

*sprinterskim” w rdinych odstepach czasu od chwilt zakonczenia

sesji treningowaej.




TARELA 3, olyw ireningu wybrzymalodciowego i "sprinterskiegn” na zaiany lemps syniezy glikegenu 4
plaszczkowatyn szczura inkubowanyn w réinych sizizniach insuliny w réinych odsigpach czasu od chwill
zakofczenia sesj1 teningowe],

Vartodci podano jako 4rednie aryimelyczne /- b ad standardowy (SE), [loé¢ badanych prébak migéni podano w naviasac
Réinice statystycznie znamienne w stosunku do wartosci konirolych oznaczone; p<0,02, p<0,001,
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ptynie inkubacyjnym ulegy zmianie zardwno po treningu "sprinterskim”

1

X i wytrzymalosciowym. Najwiekszy wzrost tempa produkcji mleczanu w

stosunku do wartosci u zwierzat kontrolnych stwierdzono w 24 godz. po
zakonczeniu treningu wytrzymalosciowego y wszystkich stosowanych
stazeniach insuliny <(Tab. 10). W 48 godz. po zakonczeniu treningu

wytrzymatosciowego tempo tego procesu bylo istotnie podwyZszone tylko
przy stezeniu insuliny 10 X m (Tab. 10). Po treningu
"sprinterskim" tempo produkcji mleczanu w miesniu nadbloczkowym byto
najwyzsze w 24 godz od chw jego zakonczenia rozniac sie 1istotnie
od wartosci kontrolnych przy stezeniach insuliny od 1 do 1000 % ml

W 48 godz. po zakonczeniu treningu tego typu tempo produkcji LA byto

istotnie podwyzszone jedynie przy stezeniach insuliny 10 x ml '
(Tab. 10>.
Wrazliwosd tempa produkc LA na insuling w mie niu nadb oczkowym

ulegta poprawie po obydwu zastosowanych formach treningu przy czym

poprawa ta utrzymywala sis conajmniej przez 24 godz. (Ryc. ©).
Zardwno trening "sprinterski" jak i1 trening wytrzymalosciowy
spowodowaly zalezne od stezenia 1insuliny istotne =zmiany przebiegu

tempa syntezy glikogenu w stosunku do wartosci kontrolnych. Najwigkszy

wzrost tempa tego procesu stwierdzono w 24 godz. po zakonczeniu
treningu 1 bylo ono istotnie wyZsze przy wszystkich zastosowanych
steZenliach insuliny. W 48 godz. od chwili =zakonczenia traningu
"sprinterskiego" tempo syntezy glikogenu bylo istotnie podwyZszZone
przy stezeniu insuliny i 100 ml ' (Tabela 11> W 42 godz. po

treningu wytrzymalosciowym tempo syntezy glikogenu przy wszystkich
zastosowanych stezeniach insuliny nie roznito sie istotnie od
wartosci kontrolnych, chociaz pewna tendencje w kierunku zwiekszenia

tempa syntezy glikogenu w tych warunkach obserwowano w zakresie stez n

It

insuliny od 1 - 1000



ABELY 0, Wolyw traningu wytrzymalosciowego 1 "sprintershizgn” na zmiany fempa produkiii alaczanu
nadbloczkowyn szczura inkubowanym  réZnych stsZeniach insuliny w rdinych odsi pach czasu od chwili
zakoficzenia sesji treningowe],

Wartodci podano jako 4radnie arytmetyczne +/- blad standardowy (SE), [lod¢ badanych prébek miesni podane w nawiasach, RdZnice
statystycznie znamienne w stosunku do wariodci kontrolych oznaczeno:  p<0,05, p<c0.01, p<0,001,



Ryc. 6. Vrazliwodé tempa produkcji mlezzanu oraz tempa synteczy

glikogenu na insuline w miesniu nadbloczkowym zwierzat
P W spoczynku { po treningu wytrzymalodciowym oraz
"spr nterskim” w roznych odstepach czasu od chwili zakonczenla
s treningowe].

a



TABELA 11, Vplys traningu wytrzymalodciowego i "sprinterskizgo® na zaiany teapa syntezy glikogenu w mizéniu
nadbloczkowyn szczura inkubowanyn w réinych steizniach insuliny @ réinych odstgpach czasu
od chuili zakofczenia sesji treningovej,

artosci podano jako 4rednie arytmetyczne /- blad standardowy (SE), Iloé¢ badanych prébek aizéni podano w nawiasach, Réznice
statystycznie znamienne w stosunku do wariosci kontrolych oznaczono: p<0,05, p¢o,01, 0¢0,001,
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Istotna poprawe wrazliwosci tempa syntezy glikogenu na insuline w
miesniu nadbloczkowym stwierdzono w 24 godz. po zakonczeniu
treningu wytrzymalosciowego 1 "sprinterskiego” (Ryc. 6).

Zawartos¢ glikogenu w tym miesniu ulegla istotnemu podwyzszeniu w
stosunku do wartosci kontrolnych po 24 godz. od zakonczenia obydwu

zastosowanych typdw treningu (Tab. ©).



Jak wsponniano we wstepie, wrazliweosé miegni ezkieletowych na
insuline okresla sie réznymi metodami zardwno in vitro Jjak i in
vivo (24,36,52,103), przy czym otrzymane rdznymi metodami wynik:i: sa

zblizone, a obliczona wrazliwosé tkanki migedniowej na dziatanie fego
hormonu w warunkach spoczynkowych wynosi okolo 100 *x ml ' insuliny.
v przedstawionych W obecne]j pracy doswiadczeniach u zwlerzat

kontrolnych uzyskano podobne wartosci wrazliwodci n  insuline zardwno

wowczas, gdy oceniano Jja na podstawie produkcji mleczanu jak i
syntezy glikogenu A iesnu ptaszczkowatym i nadbloczkowym.
Zastosowanie W tych badaniach metody in vitro umozliwilo

wyeliminowanie bezposredniego wplywu ukladu nerwowego, hormondw oraz
zmian przeplywu krwi przez miesnie na wrazliwosc migzni szkisletowych
na dziatanie insuliny a takze ©pozwolilo roczpoczad¢ pomiar dynamiki
zmian metabolizmu glukozy pod wplywem tego hormonu w StosSunxowo
krotkim czasie po zakonczeniu wysitku fizycznego. metodach
stosowanych przez innych autordw pomiar wska nikdw metabolizmu glukozy
mozliwy byt najwczénisj w 30 min po stymulacji miesni (31,63,103).
Wczedniejsze badania udohoskiego i wsp. (¢ ), Challissa i wsp. (17D

oraz Espinala 1 wsp. (36> wykazaly, ze glukoza wychwytywana prze:z

M

N
1

tkanke miedgniowa jest przede wszystkim wykorzystywana W proc2

)}

glikolizy, mniejsza jej czese (20-30 %) wbudowywana jest w glikogsn a

tylko 10% wulega utlenieniu do C i H . Tempo produkcji mleczanu w
probkach miegnia pltaszczkowatego 1 nadbloczkowego, inkubowanych w
zmodyfikowanym buforze Krebsa -~ Ringera zawierajacym insuline jest
istotnie skorelowane =z dokomorkowym transportem glukozy. Dane e

wskazuja, ze podczas inkubacji probek miesni produkcja kwasu mlekowego



okreslana na podstawie je o pozicnu w mizszaniznis  inkubacyin2
stosunkowo wiernie odzwierciedla tempo transportu glukozy do mi

szkieletowych. Ci sami autorzy stwierdzili ponadto roznice w stezeniu
kwasu mlekowego nie przekraczajaca 10%, gdy W tych samych
doswiadczenlach oznaczano je metoda radiochemiczng 1 enzymatyczng
7,17,36)>.

Nalezy podkreslic, Zze niektorzy autorzy 5,723 sugeruja, e
uposledzenie tolerancji glukozy towarzyszace otylosci lub innym stanom
pato gicznym jest przede wszystkim zwiazane =z obriZenliem tempa
syntezy glikogenu oraz tempa beztlenowego metabolizmu glukozy, tj.

glikolizy w mie#niach szkieletowych, a =zatem tych procesdw, ktorych

wrazliwose¢ insulinowa oceniano w przedstawian pracy.
Uzyskane W obecnej pracy wyniki dostarczyly dalszych dowoddw
swiadczacych o tym, ze zwiekszona aktywnosd ruchcwa Zwisksza

wrazliwos¢ miesni szkieletowych na insuline, co przynajmniej czgscicowo
ttumaczy poprawe tolerancji weglowodanow w tej sytuacji. ykazano
jednak, ze skutki zwiekszonej aktywnosci ruchowe]j na tolsrancie
glukozy i wrazliwo$d insulinowa +*tkanki miesniowe] zaleza od typu
miesni zaangazowanych w wykonaniu pracy oraz od rodzaju wysitku. W
dotychczasowych badaniach stosowano tylko jeden typ wysilku, przy czym
byly to wysitki o dtugim czasis trwania. PBrak Jjest natomiast danych
dotyczacych wplywu intensywnych, krotkotrwalych obciazZed na wrazliwose
insulinowa miezsni. Sposrod wybranych 3 rodza w jednorazowego wysitku,
wrazliwos¢ na insuline produkcji mleczanu w miegniu plraszczkowatym
ulegta zwiskszeniu tylko po wysiltkach o charakterze wytrzymalosciowym.
Jednorazowy wysiltek "sprinterski" nie zmienit! natomiast wrazliwosci

tempa produkcji kwasu mlekowego na insuline w tym migsniu. Jak



wiadomo, missien plaszczkowaty zawlara ckoico 5% wibdkizn
wolnokurczacych sie (35), ktére - jak si  przypuszcza - sa rekrutowana
g¥dwnie podczas wysilkdw o umiarkowanej intensywnosci. Zna bylo wiegc

oczekiwa¢ w tym miesniu braku zmian wrazliwosci na insuline =zardwno
tempa produkcji mleczanu jak 1 tempa syntezy glikogenu po wysilku
sprinterskim. Z. drugiej jednak strony, znacznlejsze wyczerpania
glikogenu w tym mi niu po wysiltku sprinterskim niz po wysitkach

wytrzymalosciowych stwierdzone w obecnej pracy $wiadczy o <tym,

N

a
jednostki motoryczne miesnia plaszczkowatego byly rowniez zaangazowane
podczas wysitku sprinterskiego. By¢ moze czas trwania tego ostatniego
wysitku by} zbyt krotki aby spowodowa¢ istotne zmiany wrazliwosci
insulinowej tego migsnia, chociaZz problem ten wciaz pozostaje otwarty.
Na uwage =zasluguje to, zZe najwyrazZniejszes 1 najdXuzej utrzynujace sis

zmiany wrazliwosci produkcji mlecza

-

u na insu

)

ine stwierdzconoc po

1

wysitku o najdluzszym czasie trwania. Czas wysiltku ma wiec <chyba
istotne znaczenie w determinowaniu wrazliwosci insulinowej.
miesniu nadbloczkowym, sktadajacym si g¥dwni= (w 95 %> =z wildkien

szybkokurczacych sie (82> wrazliwoz2 tempa produkcji mleczanu na

insuline zwiskszala sie zarowno po wysilku wytrzyma osciowym X 1 po
wysitku ‘"sprinterskim". W mi gniu tym zawartosé glikogenu byta
obnizona po obydwu zastosowanych wysiltkach, co dowodzi udzialu tego
migsnia w ich wykonaniu. RozZnice w odpowiedzi wraZliwosci insulincowei
na wysilek "sprinterski" misdzy dwoma typami misdni, rodZniacymi =i

istotnie skladem widkien nie wynikaja wi z ich specyficznego udziatu

w Okredlonym typie wysiltku, lecz najprawdopodobniej z wlasciwosci tych

widkien.
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intensywnosci, natomiast po wysitku "sprinterskim" bylo podobne jak w

warunkach kontrolnych u zwierzat w spoczynku, chociaz zawartosc
glikogenu byta najnizsza po zakonczeniu wysitku tego typu.
Przypuszczalnie fakt ten tlumaczyd mozna wieksza aktywacia

glikogenolizy w czasie bardzo intensywnych wysilkow 1 utrzymywaniem
sie podwyzszonego stezenia czynnikow ‘glikogenolitycznych w komorkach
miesniowych przez pewien czas po zakoriczeniu wysilku.

Brak $cislej wspolzaleznosci pomisdzy powysiltkowym tempem syntezy
glikogenu a zawartoscia tego substratu wykazali wczesniej Garetto i1
wsp. (40>, Maehlum i wsp. (75>, Wallberg-Henriksson i1 Holloszy <(130).
¥ obecnej pracy nie stwierdzono tez wyraZnej zalezZnosci pomiedzy
wrazliwoscia syntezy glikogenu na insuling a tempem tego procesu.

W miegniu p aszczkowatym wrazliwose syntezy glikogenu na insuline
wykazywalta tendencje wzrostu 2 po wysitkach tego
wytrzymatodciowych 1 istotne =zwiskszenie w 24 godz. po zakonczeniu
dtugotrwalego wysitku tego typu. Zasoby glikogenu byty Jjuz w tym
czasie odbudowane (nawet nieco wyzsze od wartosci kontrolnych) a tempo
syntezy glikogenu utrzymywalo sie wciaz na podwyzszonym poziomie.

Po wysitku "sprinterskim", przynajmniesj w ciagu pierwszych 2 godzin,

zaznaczata sie +tendencja zmniejszenia wrazliwosci dinsulincowel] te

i

g5
procesu. Rozrzut tych wynikow byl jednak bardzo znaczny.

¥ mi niu nadbloczkowym zawartogd glikogenu zardwno w spoczynku jak
i PO obydwu typach wysilku (wytrzymatosciowym o umiarkowanej
intensywnosci i "sprinterskim") byta WYyZszZa niz w mig=niu

plaszczkowatym. Tempo syntezy glikogenu ulegal istotnemu, chociaz



grotxotrwaismu cwi2kszZa2niua zarsdw P2 wysilku wyirzymalosciowym jal I
"sprinterskim" przeciwienstwie jednak do mi nia p aszczkowatsgo

wrazliwos¢ tego procesu na insuline wzrosta przejsciowo lecz wyraznie
tylko po wysitku "sprinterskim".

JakX wynika z opisanych powyzej danych badane w obecnej pracy 2 typy
miegéni wykazuja odmienne reakcje na wysitki, zwlaszcza zas na wysiltki
o bardzo duzej intensywnosci. Podobne rodzZnice sitiwierdzono roéwniez
pordownujac zmiany potreningowe w tych samych 2 typach miasni.
Mechanizmy leZace u podstawy powysilkowych 1 potreningowych zmian
wrazliwosci insulinowej tkanek sa dalekie od wyiagnienia. Niektorzy
autorzy uwazaja, z2 poprawa wrazliwosci insulinowej w tych sytuacjach
zwiazana Jjest =ze zwiekszeniem liczby receptorédw insulinowych.
istocie, stwierdzono wzrost liczby receptordw dla tego hormsnu w

monocytach (59 i miegniach szkisletaowych (B¢

Q
l..')

2072 . JednakzZsz v
miesniach pozbawionych wplywow nerwowych, a wiec preparatach podobnych
do stosowanych w obecnej pracy, zmian takich nie obserwowano
(13,115>. Smith i Lawrence (115> wykazali ponadto w badantach in vitro
szybka degradacje kompeksu inzulina - receptor W miedniu
nadbloczkowym, ktorej tempo bylo podobne w warunkach spoczynkowych i
po wysitku.

Stwierdzony w obecnej pracy brak rownoleglosci zmian wrazliwosci
produkcji mleczanu (transportu glukozy? i =yntezy glikogenu na
insuline sugeruje, ze efekity wzmozonej aktywnosci ruchowsj zwiazane sa
ze zmianami postreceptorowymi w komdrkach miegniowych. one np.
obejmowa¢ modyfikacje przenoszenia informacji przez blone komdrkowa,
tworzenia przekaznika drugiego stopnia Jjak i aktywnosci enzymow

katalizujacych procesy metaboliczne. esher i wsp. (832" w oparciu o



tadania in wvitro wiaZa powysiltkowy wzrost wycthwytu glukszy proec
miednie =ze zwiskszeniem aktywnoscl transporterdw glukozy w bronie

komdrkowe]. Stwierdzono takze wzrost ilosci tych +transporterow w
bXonie komorkowe] 154 wyniku ich wbudowywania w te strukture z
cytoplazmy 62,131). Ten ostatni proces =zalezny Jjest od insuliny,
totez jego zmiany moga wplywad na insulinowa wrazliwosd transportu
glukozy, ktérej odzwierciedleniem jest produkcja mleczanu w komdrkach
miesniowych oznaczana w obecnych badaniach.

Wsrod lokalnych czynnikow modyfikujacych wrazliwos<¢ insulinowa
miesni duze znaczenie przypisuje sie w ostatnich latach adenozynie.
Wykazano, ze dodanie do pitynu inkubacyjnego deaminazy adenozyny -
enzymu rozktradajacego adenozyne - powoduje zwiekszenie wrazliwosci na
insuline transportu glukozy do miesni szkieletowych a pozostajs bez
wplywu na wrazliwosé procesu syntezy glikogenu na ten hormon (7,9,16).
Udowodniono raowniez, zZe agonisci i antagonisci receptorow
adenozynowych modyfikujac wrazliwosZ transportu glukozy mna insuline,
nie wywieraja zadnego efektu na wrazliwo$d procesu syntezy glikogenu w
tkance mie niowej (7,38,9,16,36).

Niektdre biologiczne efekty adenozyng a wywolywane zmianami
stezenia cAMP w komdrce, poniewaz w zaleznosci od typu receptora =
ktérym sie taczy, adenozyna aktywuje 1lub hamuje cyklazs adenylowg
(74,128>. Wiadomo, Ze wzrost stezenia cAMP jest czynnikiem =silnie
aktywujacym glikogenolize, poprzez Wplyw na fosforylaze i
fosfofruktokinaze, oraz hamujacym synteze glikogenu poprzez obnizenie
aktywnosci syntetazy glikogenu (27,105). Challiss i wsp. (16) opizali
wzrost stezenia cAMP w inkubowanym miggniu praszczkowatym w warunkach

stymulacji receptora adenozynowego przez Z2-chloroadenozyna - agoniste



rec2ptzora adencIynswaegs. Ci ozami o autorzy wy azal  nleznaczne sSbhbnifania
tego cykliczmego nukleotydydu, g4y na mieznicwy receptor adanoZyncwy
dzialano jego antagonista - ~fenyloteofi ina. Dane te przemawiaja na

korzys¢é hipotezy w mysl ktdrej adenczyna moze modyfikowad wrazliwosd
procesu produkcji mleczanu na insuline przez zmiany stezenia cAMP.

Badania tych samych autorow z dwumaslanem cAMP nie wykazaly Jjednak

zmniejszenia a =z 1zoprenalina - poprawy wrazliwosci na insuline
miesnia plaszczkowatego (18). NalezZy podkresgli¢, ze efekty adenozyny
zaleza od rodzaju tkanek. ile w miesniu szkieletowym zwigzek ten

hamuje wrazliwosé na insuline wychwytu glukozy, to w miesniu sSercowym
i tkance tluszczowej stwierdzono efekt przeciwny (55,56,57,66).

Brak Jjest danych, ktore iednoznacznie wskazywalyby na <to, ze
zawartoss adsnozyny w miedgniach pracujacych ulega zmniejszeniu.
Przewazaja natomiast pogilady, ze w czasie wysiltku wytwarzanie
adenozyny jest zwiekszone. Zwigzek ten powstaje poprzez hydrolize AMP
ktbrego poziom w komorce wzrasta (68,106,120,124), Nie moZna jednak
wykluczye¢, ze w warunkach wzmozonej aktywnosci ruchowej dochodzi do

zmian liczby 1 powinowactwa receptorow adenozynowych, ktére mogilyby

prowadzi¢ do zmniejszenia efektu dziatania tego zwiazku. Efskty
wysitku fizycznego, a zw aszcza treningu na wrazliwos<¢ insulinowa
miesni, moga byd zwiazane rowniez =z oddzialywaniem innych czynnikdw

np. zmianami przeplywu krwi przez miesnie (51> lub zmianami stgZenia i

dziataniem krazacych we krwi hormonow Te ostatniag sugestie
potwierdz przynajmniej czeséciowo, badania wykazujace 1z ccdzienne
iniekcje adrenaliny u szczura wywotuig zmiany W mie=sniach

0

szkieletowych podobne do tych, ktore opisanc w procesie treningowym

(38 Poprawe wrazliwosci mieznia plaszczkowatego na insulins
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prostaglandyny typu E powoduja istotna poprawe wrazliwosci transportu
glukozy mna insuline, podczas gdy ometacyna - inhibitpr syntezy
prostaglandyn wywiera wplyw zmniejszajacy dzi anie insuliny.
Prostaglandyny moznaby wiec wuzna¢ za drugi obok adenozyny lokalny
czynnik odpowiedzialny =za wzrost wrazliwosci insulinowej miesni po
wysitku.

W przedstawionych w obecnej pracy badaniach wykazano, zZe zardwno
trening wytrzymalosciowy jak i trening sprinterski poprawiaja ogdlna
tolerancje weglowodandw u SZCZUrow, ocaniang na podstawie zmian
stezenia glukozy we krwi po obciazeniu tym cukrem. Zmiany te
utrzymywaly sie przynajmniej przez 48 godz. po zakotczeniu treningu
wytrzymalosciowego a tylko przez 24 godz. po treningu "sprinterskim”.
Zmiany tolerancji glukozy wykazywaly wig zbiezZnose w czasie =z
opisanymi uprzednio zmianami wrazliwosci insulinowej miesni badanych
in vitro. Ta zbieznod¢ sugeruje, ze poprawa tolerancji weglowodandw po

treningu fizycznym Jjest przynajmniej czedciowo wynikiem zwigkszeni

o

wrazliwosci tkanki miegniowej na insuline. miesniu zY¥ozonym gldwnie
z wiokien szybkokurczacych sie (m. nadbloczkowy? zarownc efekt
jednorazowego wysitku Jjak 1 +treningu vutrzymywaly sie krocej, mdzna
wiec przypuszczacd, ze w poczatkowym okresie po zakonczeniu sesji

treningowej <(ok. 24 godz.)> w zwiekszonym metabolizmie glukozy biora
udzial zardwno miesnie zawierajgace wlokna o metabolizmie tlenowym jak
i beztlenowym, natomias w pd i1ejszym okresie (do ok. 48 godz.) tylko

miesnie o przewadze wldkien o metabolizmie tlenowym (wolnokurczace

sie.



Wartc mofs zwracis uwags, 1 w ckrasis powysitkowym a zwiaszcza po
treningu, wrazliwosé produkcji kwasu mlekowego na insuline w migceniach
zbliza sie do wartosci stwierdzonych w tkance tluszczowe] 42>,
Wartosc ta wynosi okolo 10 U x m ', jest wiac okoto 10-ciokrotnie
niZzsza niz w tkance miesniowe] pobranej od =zwierzat w spoczynku. \
warunkach kontrolnych wplyw insuliny na miesnie ma w znacznym stopniu
charakter posredn Hormon ten hamuje bowiem uwalnianie kwasow
tYuszczowych z tkanki tiuszozowsj co =z kolel prowadzi do zwiskszenia
metabolizmu glukozy w miesniach na zasadzie opisanegc przez Randla i
wWSp. (100> cyklu glukoza - wolne kwasy tluszczowe. Pod wplywem
zwiekszonej aktywnosci ruchowaj dochodzi do spotegowania tego efektu
dzieki zwiekszeniu wrazliwosci insulinowej miesni nawet przy niskim
stezeniu idinsuliny 37). Podsumowujac: obecne badania wykazaly, ze

Zarowno jednorazowe wysitki jak i trening fizyczny zwicekszaja

wrazliwosé miesdni szkieletowych na insuline, <o przynajmniej czesciowo
tXumaczy poprawe tolerancji weglowodanow W wyniku zwiekszonej
aktywnosci ruchowe Rodzaj 1 wielkos¢ obserwowanych zmian wrazliwosci

miesni szkieletowych zaleza od sktradu widkien miggniowych i charakteru
wysitku. Korzystne skutki treningu na wrazliwos insulinowa miesni
utrzymuja sie dluzej niz efektily dnorazowego wysitku, co s$wiadczy o
tym, ze zachodzace w procesie treningowym zZmiany w komorkach
miesniowych maj 3 charakter istotnych zmian adaptacyinych W
przeciwienstwie do bezposrednich efektow wysitkowych. Z porownania
wplywu wysilkow o roznej charakterystyce na metabolizm glukozy w
miesniach szkieletowych (uwzgledniajac tacznie proces tworzenia
mleczanu i syntezy glikogenu) wynika, ze efekty wysiltkow

wytrzymalosciowych sa wieksze niZz kroétkotrwalych wysitkow nawet o



bardzo duzsj intensywnosci. Ja2dnakzZe 1 ten typ aktywnosici ruchowe]

moze zwil kszad wrazliwosd¢ insulinowsa miesni, przynajmniej wldkien

szybkokurczacych si
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Zwi kszenie aktywnosci ruchowej powoduje popraweg wrazliwosci na
insuline tempa produkcji mleczanu 1 syntezy glikogenu w miss3niach
szkieletowych szczura. Zmiany te zaleza od rodzaju wysitku oraz typu
wldkien miesniowych.

2 Jednorazowy wysitek wytrzymatosciowy powoduje zwiekzzenie
wrazliwogci tempa produkcji mleczanu zardwno w migsniu praszczkowatym

@) przewadze widkien wolnokurczacych si jak i \ miesniu
nadbloczkowym zawlierajacym wldkna szybkokurczace sie. W miedniu
ptaszczkowatym po wysilku tego typu stwierdza sie rowniezZz przejsciowy
wzrost wrazliwosci syntezy glikogenu na insuline. PRardzo intensywny
wysilek "sprinterski" wywoluje zwiekszenie wrazliwosci na insulina
badanych procesow wylacznie w missniu nadbloczkowym.

3. Trening fizyczny o charakterze wytrzymatosciowym powodujea

zwiekszenie wrazliwosci na insuline =zarowno <*empa produkcji mleczanu

jak 1 tempa syntezy glikogenu w miesniu plaszczkowatym. Trening

sprinterski nie wywoluje zmian wrazliwosci na insuline w tym missniu.
miesniu mnadbloczkowyn poprawe wrazliwozci na insuling tempa

produkcji mleczanu 1 syntezy glikogenu wykazano zarowno po treningu

wytrzymatosciowym jak i "sprinterskim”

4. Poprawa wrazliwodci miegni szkisletowych na insulinz utrzymuje sie

dtuzej po treningu fizycznym niz po jednorazowych wysilkach.
5. Zwiekszenie wrazliwosci migsni szkieletowych na insuline w znacznym

stopniu tiumaczy poprawe ogdlnej tolerancyi weglowodanow stwierdzana w

warunkach zwiekszonej aktywnosci ruchowej.



5. Przsbiag w czasiza zmian wrazZliwosci na insulins procesu *
glukozy ocznianego na podstawie produke mleczanu) oraz syntecy

glikogenu nie jest rownolegly co sugeruje post-receptorcwy charakter
zmian wrazliwosci tkanki miednicwai na insuline w warunkach wzm onej

aktywnosci ruchowej



Uposledzenie tolerancii w glowodanow nalezy do czesto

wystepujacych =zaburzen metabolicznych prowadzacych posrednio do

rozwaoju miazdzycy i cukrzycy. WVazna role w ksztaltowaniu
tolerancji waglowodandw odgrywaja miesnie szkieletowe, poniewaz
jest to tkanka o duzej masia (okolo 40 masy ciata)

charakteryzujaca sie wieksza niz inne tkanki zmiennoscig zuzycia
glukozy w zaleznosci od stanu czynnosciowego (aktywnosci
fizycznej). Dotychczasowe badania wykazaly, Ze Jjednorazowe wysilki
i trening typu wytrzymalosciowego powoduja poprawe tolerancji
weglowodandw, =z jednoczesnym zmniejszeniem wydzielania insuliny.
Ograniczenie aktywnosci ruchowej prowadzi natomiast do pogorszenia
tolerancji weglowodandw pomimo zwigkszonego wydzieslania insuliny.
Dane te sugeruja, ze poziom aktywnosci ruchowej moze modyfikowad
wrazliwog¢ miegni na insuline. Mechanizm obserwowanych zmian nie

zostal Jjeszcze wyjasniony, nie wiadomo <¢zy maja one charakter

ct

lokalny czy +*ez ogdlnoustrojowy. Nie jes rowniez asne <z

(S9N

wrazliwosde tkanki miesniowe] na insulins zalezy od rodzaju
aktywnosci ruchowej i typu widkien miesniowych.
Celem obecnej pracy bylo wyjasnienie czy 1 w Jjaki sposdb

oceniana in vitro wrazliwos¢ miesni szkieletowych na dziatanie

insuliny modyfikuja pojedyncze wysiltki i trening fizyczny o roznej

charakterystyc Starano sie rdwnieZz ocenid¢ wplyw zZwiekszone]
aktywnosci ruchowej na miedgnie o rozZnym skladzie widkien

wolnokurczacych sie <(S8T) 1 szybkokurczacych sie (FTw) porownujac

dwa migsnie szczura: miesien plaszczkowaty i nadbloczkowy.
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pojedynczych wysitkow badZz treningu fizycznego.

Do¢wiadczenia przeprowadzono na szczurach samcach rasy Wistar o
masie ciata 180 - 200 g. Zwierz ta doswiadczalne podzielono na
nastepujace grupy: grupe kontrolna - ©pozostajaca w spoczynku,
grupe wykonujaca Jjednorazowy wysitek fizyczny oraz grupe poddana
treningowi fizycznemnu. Zwierzeta, u ktorych badanc WPIyW

jednorazowych wysilkdéw na wrazliwosé mnigsni  szkisletowych na

insuline podzielono na trzy podgrupy: ) wykonujace Jednorazowy
wysitek : o umiarkowanej intensywnosci (v=20 m/min, kat nachylenia
biezni=0 czas biegu=1 godz. ), 2> o duzej intensywnosci

(v=25m/min, kat nachylenia biezni= 0, czas biegu=0.5 godz.>, oraz

3) wysitek ‘'"sprinterski" (szes¢ dziesizciosekundowych biagow =

Q

szybkoscia v=4 m/min 1 5O0-sekundowymi przerwami pomiedzy nimi,

kat nachylenia biezn Zwierzeta trenowane ©poddane bytly
treningowi: ad wytrzymalosciowemu badz b> "sprinterskiemu”.
Trening wytrzymalosciowy polegal na codziennych Jjednogodzinnych
biegach o umiarkowanej intensywnosci przez 5 tygodni. Trening

sprinterski polegal na codziennych szeéciu dziesigciosekundowych
biegach z 50-sekundowymi przerwami.

Probki miesnia ptaszczkowatego (95 % wickien ST i
nadb oczkowego (95 % wlokien FT )} inkubowano w zncdyfikowanym
buforze Krebsa-Ringera, tory zawileratl 1.5 7% (w/v) albumine

pozbawiona wolnych kwasow tluszczowych, glukoze w stezeniu 5.5 nM,

0.25 glukozy = m oraz insuline w =teZeniach od 1 -



od chwilil =zakonczenia Jednorazowych wysilkow fizycznych oraz 24,
48 1lub 72 godziny po zakonczeniu procesu treningcowego. Za miare
wrazliwoscl miesni szkieletowych na insuline przyjmowano stazZzenie
hormonu, przy ktorym wzrost produkcji mleczanu (LAY oraz syntezy
glikogenu osiagal polowe odpowiedzi maksymalnej. Pierwsza z tych

reakcji okresla z duzym przyblizeni

m

m tempo transportu glukozy do
komorki miesniowe].

Jednorazowy wysitek wytrzymatosciowy o uniarkowanej
intensywnosci spowodowak wzrost produkcji LA i zwiekszenie
wrazliwosci tegoc procesu na 1insuline w miesniu plaszczkowatym
pobranym w 0.25 1 2 h po zakonczzsniu wysitku. Podobne zmiany w
miesniu ptaszczkowatym zaobsarwowano po jednorazowym wysilku
wytrzymatosciowym o duzej intensywnosci. Jednorazowy wysilek
sprinterski nie =zmienial! wrazliwosci tego migesnia na insuline.
Jednorazowy wysitek wytrzymatosciowy zwiekszal tempo syntezy

glikogenu, natomiast istotnie wieksza wraZzliwosd tego proceasu na

insuline stwierdzono jedynie w 24 godz. po zakonczeniu wysitku.
Trening wytrzymatosciwy spowodowalk zwigkszenie wrazliwosci na
insuline zardwno tempa produkcji LA k¥ 1 syntezy glikogenu w

miesniu plaszczkowatym, ktore utrzymywalo sie przez conajmniej 48
godzin od chwili zakonczenia ostatniego wysitku. Traning
sprinterski nie wywolal zmian wrazliwosci miesnia plaszczkowatego
na insuline.

Wrazliwosd ftempa produkc LA na insuline w miegniu nadbloczkowym
ulegala poprawie zardwno po jednorazowym wysilku wytrzymalosciowym

jak i "sprinterskim" i utrzymywa*a =ie na podwyZszonym poziomie



przez comnajmnizi 2 gz dziay 2 chwili zZakoacoenia tyTth wysiizow.
Przejdgciowy wzrost wrazliliwosci t=mpa syntezy glikogenu na insuline
w tym mie3sniu stwierdzono tylko PO jednorazowym wysitku
"sprinterskim”. Trening wytrzymatosciowy wywolal w miesniu
nadbloczkowym zwiekszenie wrazliwosci tenpa produkcji LA 1

syntezy glikogenu na insuline utrzymujace sie przez 24 godziny po

]

ostatnim wysitku. Takie same =zmiany obssrwowano po  traningu

"sprinterskim"”.

[

Ani po jednorazowych wysitkach ani po treningu fizyczanym nie
zaobserwowano zaleznosci miedzy zawartoscia glikogenu migsniowego,
badZz tempem syntezy tego zwiazku a wrazliwoscia je2go syntezy na
insuline.

Uzyskane wyniki dostarczyly dowoddw $wiadczacych 1z zarswno
jednorazowe wysitki jak 1 trening fizyczny cwigkszaja wrazliwoz2
miesni szkieletowych na insuling, co przynajmnizj czesclowo
t¥umaczy poprawa tolerancji waglowodanow w tych sytuacjach.
Wykazano, ze efekty aktywnosci ruchowe] mcga byl r© £fne W

zaleznogci od typu miesni 1 rodzaju wysitku. Stwi

1]

rdzono ponadto,
ze korzystne skutki treningu na wrazliwosZ insulinowa missni

utrzymuja sie dluzej niz efekty jednorazowego wysilku.
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