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Efekti ketogene dijete na miSi¢nu silu, telesni sastav, hormonalni i

lipidni profil kod sredovecnih treniranih muskaraca

Rezime:

Ketogena dijeta je predmet interdisciplinarnog proucavanja u vise nau¢nih oblasti medu kojima
je 1 oblast sportskih nauka. Ono $to ovu dijetu izdvaja od ostalih nacina ishrane je njen specifican
uticaj na metabolizam putem izazivanja stanja nutritivne ketoze poveCanjem produkcije
ketonskih tela u ljudskom organizmu. Ovi molekuli nastaju metabolizmom masti u nedostatku
ugljenih hidrata unetih kroz ishranu. Ketonska tela su od posebnog interesovanja u oblasti
biomedicinskih nauka jer pored niza metabolickih funkcija imaju specificnu ulogu kao
alternativni izvor energije i sposobna su da u odredenoj meri zamene glukozu. Dodatno je
interesovanje za uticaj ove dijete zbog njene, navodno, vece efikasnosti u smanjenju telesne
mase odnosno promeni telesnog sastava. Ova promena podrazumeva smanjenje masne
komponente telesnog sastava i oc¢uvanje ili povecanje njegove bezmasne komponente koju u
najvecoj meri ¢ini misi¢no tkivo. Treba pomenuti i potencijalni uticaj ketogene dijete na
hormonalni profil smanjenjem unosa ugljenih hidrata i pove¢anjem unosa zasi¢enih masti i
holesterola, ¢ime se utiCe na izluéivanje insulina i testosterona koji imaju veliki uticaj na telesni
sastav 1 ispoljavanje misi¢ne sile.

Pregledom relevantne literature uoceno je da nije dovoljno istrazeno pitanje primene
ketogene dijete u uslovima fizicke aktivnosti kada se ona primenjuje uz trening sa opterecenjem
visokog intenziteta u kome su pri uobi¢ajenom dijetalnom rezimu primarni izvori energije
glukoza i glikogenski depoi. U skladu sa navedenim razlozima dizajnirano je istrazivanje u
kojem je ispitan uticaj ketogene dijete uz trening sa optereenjem na vrednosti misi¢ne sile,
telesnog sastava i odredenih biohemijskih pokazatelja od znacaja.

Uzorak ispitanika je bio 20 sredovecnih muskaraca starosti od 40 do 45 godina sa
velikim iskustvom u treningu sa optere¢enjem za miSicnu hipertrofiju. Ispitanici su
randomizovani i podeljeni u dve grupe, grupu koja je sprovodila ketogeni dijetalni rezim sa
zna¢ajno smanjenim unosom ugljenih hidrata i pove¢anim unosom masti i kontrolnu grupu koja
je sprovodila neketogeni dijetalni rezim, takode sa znacajno smanjenim unosom ugljenih hidrata
i povecanim unosom masti. Ovakav dizajn studije je imao za cilj da se grupe minimalno
razlikuju u unosu makronutrijenata a da jedina razlika bude stanje nutritivne ketoze kako bi se
izolovao uticaj ketonskih tela u maksimalno izjednacenim i kontrolisanim uslovima. Obe grupe
su bile ujednacene po unosu kalorija i sprovodile su identi¢an trening sa opterecenjem, ciljano
dizajniran za misi¢nu hipertrofiju. Dijeta je bila nezavisna varijabla dok su misi¢na sila, telesni
sastav, hormoni testosteron i insulin, lipidni profil i nivo glikemije u krvi ¢inili zavisne varijable
u istrazivanju.

Za statisticku obradu podataka, pored deskriptivne statistike, upotrebljen je T test za
utvrdivanje razlika izmedu uvodne i eksperimenalne dijete. Mixed (Split plot) ANOVA sa
Bonferroni post hoc testom je primenjena kako bi se utvrdio uticaj dijete na merene varijable,
odnosno kako bi se utvrdile razlike u zavisnim varijablama izmedu grupa za svaku vremensku
tacku kao i za utvrdivanje razlika u zavisnim varijablama unutar svake grupe tokom vremena.
Nivo znacajnosti je podeSen na p < 0.05.



Dobijeni rezultati su pokazali da nema razlika izmedu ketogene i neketogene dijete sa
snizenim unosom ugljenih hidrata i poviSenim unosom masti ni U jednoj zavisnoj varijabli
izmedu grupa tokom vremena, sem u ocekivanim vrednostima ketonskih tela (F = 162.672, p <
0.001, n? = 0.993). Kod obe grupe su pronadene razlike tokom vremena, pri cemu su zabelezena
znacajna snizenja u vrednostima telesne mase, bezmasne i masne komponente telesnog sastava i
insulina, dok su znacajno poviSene vrednosti testosterona i slobodnog testosterona. Nivoi
miSi¢ne sile, kao i vrednosti lipidnog profila i nivoa glikemije u krvi, ostali su o¢uvani bez
znacajnih promena.

Zakljucak ove studije, baziran na rezultatima svih merenih varijabli je da kod zdravih i
treniranih osoba, dijeta sa znacajno snizenim unosom ugljenih hidrata i povecanim unosom
masti, nezavisno od stanja nutritivne ketoze, moze da se primeni kao efikasno i relativno
bezbedno sredstvo za smanjenje telesne masti uz ocuvanje vrednosti postignute misiéne sile. S
obzirom na pomenute rezultate u promeni vrednosti bazalnih nivoa hormona testosterona i
insulina, ¢ini se da ovaj nacin ishrane ispoljava i potencijal za poboljSanje endokrinih funkcija
organizma §to pozitivno uti¢e na opste zdravstveno stanje i kvalitet Zivota.

Imajuéi u vidu dosadasnje adaptacione nepoznanice primene ketogene dijete u
uslovima treninga za hipertrofiju kao i njena popularnost, ovo istrazivanje daje doprinos u smeru
dalje nau¢ne provere efikasnosti i primenjivosti dijetalnih rezima sa zna¢ajno smanjenim unosom
ugljenih hidrata i pove¢anim unosom masti.

Kljucne re€i: Ketogena dijeta, Misi¢na sila, Telesni sastav, Testosteron, Insulin, Lipidni profil,
Sredovecni muSkarci

Naucna oblast: FiziCko vaspitanje 1 sport
UZa naucna oblast: Biomedicinske nauke u fizickom vaspitanju, sportu i rekreaciji
UDK broj: 613.24:796.015



Effects of ketogenic diet on muscle strength, body composition,

hormonal and lipid profile in middle-aged men

Summary:

The ketogenic diet is the subject of interdisciplinary study in several scientific fields, including
the field of sports sciences. What sets this diet apart from other diets is its specific effect on
metabolism by causing a state of nutritional ketosis through increasing the production of ketone
bodies in human organism. These molecules are formed by fat metabolism in the absence of
carbohydrates introduced through the diet. Ketone bodies are of special interest in the field of
biomedical sciences because, in addition to a number of metabolic functions, they have a specific
role as an alternative energy source and are able to replace glucose to a certain extent. There is
additional interest in the influence of this diet due to its, allegedly, greater efficiency in reducing
body weight and changing body composition. This change means reducing the fat component of
the body composition and preserving or increasing its fat-free component, which is mostly made
up of muscle tissue. We should also mention the potential influence of ketogenic diet on the
hormonal profile by reducing carbohydrate intake and increasing saturated fat and cholesterol
intake that affects the secretion of insulin and testosterone, which have a great impact on body
composition and muscle strength.

A review of the relevant literature showed that the issue of using a ketogenic diet in
conditions of physical activity when it is applied with high-intensity training in which the
primary energy sources are glucose and glycogen depots in the ordinary diet conditions. In
accordance with the stated reasons, a research was designed in which the influence of the
ketogenic diet with resistance training was examined on the values of variables of muscle
strength, body composition and certain biochemical indicators of importance.

The sample of subjects was 20 middle-aged men aged 40 to 45 with extensive
experience in resistance training for muscular hypertrophy. Subjects were randomized and
divided into two groups, the group that followed a ketogenic diet with significantly reduced
carbohydrate intake and increased fat intake and the control group that implemented a non-
ketogenic diet also with significantly reduced carbohydrate intake and increased fat intake. This
design of the study aimed to minimize the differences between the groups in the macronutrient
content and the only difference was aimed to be the state of nutritional ketosis in order to isolate
the influence of ketone bodies in maximally equalized and controlled condition. Both groups
were uniform in calorie intake and conducted identical resistance training, specifically designed
for muscle hypertrophy. Diet was an independent variable while muscle strength, body
composition, hormones testosterone and insulin, lipid profile, and blood glucose levels were
dependent variables in the study.

For statistical data processing, in addition to descriptive statistics, the T test was used
to determine differences between the introductory and experimental diet. Mixed (Split plot)
ANOVA with Bonferroni post hoc test was used to determine the effect of diet on measured
variables, i.e. to determine differences in dependent variables between groups for each time point
as well as to determine differences in dependent variables within groups over time. The
significance level is set to p <0.05.



The obtained results showed that there were no differences between ketogenic and
non-ketogenic diets with reduced carbohydrate intake and increased fat intake in no dependent
variable between groups over time, except in expected values of ketone bodies (F = 162.672, p
<0.001, p <0.001, n* = 0.993) . In both groups, differences were found over time, where
significant decreases in values of body weight, lean and fatty components of body composition
and insulin were observed, while values of testosterone and free testosterone were significantly
increased. Levels of muscle strength, as well as lipid profile and blood sugar values, were
preserved without significant changes.

The conclusion of this study, based on the results of all measured variables, is that in
healthy and trained individuals, a diet with significantly reduced carbohydrate intake and
increased fat intake, regardless of nutritional ketosis, can be used as an effective and relatively
safe means of reducing body fat, while preserving the value of the achieved muscle strength.
Considering the mentioned results in the change of the values of the basal levels of the hormones
testosterone and insulin, it seems that this way of dieting shows the potential for improving the
endocrine functions of the organism, which has a positive effect on general health and quality of
life.

Given the hitherto adaptive unknowns of using a ketogenic diet in terms of training for
hypertrophy and also its popularity, this research contributes to further scientific verification of
the effectiveness and applicability of diets with significantly reduced carbohydrate intake and
increased fat intake.

Key words: Ketogenic diet, Muscle strength, Body composition, Testosterone, Insulin, Lipid
profile, Middle-aged men

Scientific field: Physical education and sport
Narrow scientific field: Biomedical sciences in physical education, sports and recreation
UDC number: 613.24:796.015
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Skraéenice:

Mean — prosecna vrednost

SD - standardna devijacija

cV% — koeficijent varijacije

KT — ketonska tela

BHB — g-hidroksibutirat

AcAc — acetoacetat

KD - ketogena dijeta

UH — ugljeni hidrati

LCHF — snizen nivo ugljenih hidrata i povisen nivo masti
TM - telesna masa

TS — telesni sastav

MKTS — masna komponenta telesnog sastava
BKTS — bezmasna komponenta telesnog sastava
NK — nutritivna ketoza

AD - Atkinsova dijeta

MAD - modifikovana Atkinsova dijeta

Gl — glikemicki indeks

LGIT — tretman niskog glikemickog indeksa
MCT - trigliceridi srednjeg lanca

LCT — trigliceridi dugog lanca

SMK - slobodne masne kiseline

acetil-CoA — acetil koenzim A

HDL - lipoprotein visoke gustine

LDL - lipoprotein niske gustine

VLDL - lipoprotein veoma niske gustine

TG —trigliceridi



LH - luteiniziraju¢i hormon

FSH - folikostimuliraju¢i hormon

GnRH — gonadotropin-oslobadaju¢i hormon
UTST — ukupni testosteron

STST - slobodni testosteron

SHGB - seks hormon vezujuéi globulin
AAS — anabolicko androgeni steroidi

1RM - jednom maksimalno podignut teret
IGF-1 — insulinu sli¢an faktor rasta

IR — insulinski receptor



1. Uvod

Dijeta je termin koji u svom prvobitnom znaCenju predstavlja uobiCajen nacin ishrane
karakteristi¢an prvenstveno za geografsko podneblje i nacionalni identitet (Felando et al., 2020)
sa jasno uocljivim razlikama izmedu oblasti poput Mediterana, Severne Evrope ili Juzne Azije.
U svom kolokvijalnom znacenju pod dijetom se podrazumeva promena u uobi¢ajenom nacinu
ishrane, naj¢esée vremenski ograni¢ena, koja bi za rezultat trebalo da izazove gubljenje telesne
mase (TM). Ovaj efekat se postize sSmanjenjem unosa kalorija za odredeni procenat i Stvaranjem
odgovarajuceg energetskog deficita Sto za posledicu daje smanjenje TM, pozeljno masne
komponente telesnog sastava (MKTS). U tom slu¢aju, preciznije refeno, govorimo o
hipokalori¢noj dijeti. Do pojave aparature koja moze relativno pouzdano da meri telesni sastav
(TS) u ukupnom gubitku TM pri razli¢itim hipokalori¢énim dijetama nisu se mogle razlikovati
masna i bezmasna komponenta TS. Napretkom tehnologije aparatura koja meri sastav ¢ovecjeg
tela je postala dostupna i $iroj populaciji, tako da danas postoji ve¢i nivo informisanosti na ovu
temu. Cilj hipokalori¢ne dijete u najve¢em broju slucajeva osoba koji se podvrgnu ovakvom
rezimu ishrane jeste smanjenje MKTS uz maksimalno o¢uvanje bezmasne komponente telesnog
sastava (BKTS), §to u najvecoj meri podrazumeva ocuvanje mase misi¢nog tkiva.

Dijeta bi trebalo da sluzi o€uvanju vitalnih funkcija i zdravlja Coveka putem
zadovoljenja njegovih nutritivnih potreba u makro i mikronutrijentima, zavisno od specifi¢nih
zivotnih zahteva. U tom smislu se jasno uocava razlika u potrebama osoba koje vode sedentarni
naéin zivota od osoba koje su fizicki aktivne, profesionalno (fizicki zahtevna zanimanja,
profesionalni sportisti) i rekreativno. S obzirom na to da je dijeta direktno povezana sa zdravljem
Coveka, U svetu se sa najvise naucne istance Kroz drzavne institucije daju preporuke stanovnistvu
kako da se hrane (Montagnese et al., 2019). Jo§ od 1980. u Sjedinjenim Ameri¢kim DrZzavama
ministarstva zdravlja i poljoprivrede (U.S. Department of Health and Human Services; U.S.
Department of Agriculture) na svakih 5 godina daju nove dijetalne preporuke svojim gradanima.
Ove preporuke se kreiraju ne samo za zdravu normalnu populaciju ve¢ i za osobe sa odredenim
oboljenjima (Rondanelli et al., 2018; Rondanelli et al., 2021). Vremenom je doslo do
preispitivanja zvani¢nih preporuka (Willett & Stampfer, 2003) i popularizacije razli¢itih dijeta
koje ¢esto nisu imale nikakvo nau¢no pokrice.

Diskusija o fundamentalnim principima ishrane je uz rastu¢u mo¢ socijalnih medija
dovela do krajnosti koja se ogleda u popularizaciji ¢ak i ekstremno ograni¢enih nacina ishrane
poput veganske i karnivor dijete (O’Hearn et al., 2020). Pored problema nestru¢nosti, na zalost, u
doba liberalnog kapitalizma javlja se i opravdana sumnja da naucna istrazivanja i Kriterijumi po
kojima bi trebalo da se utvrde i potom daju zvanic¢ne preporuke za ishranu ¢oveka nisu vise samo
njegovo zdravlje i dobrobit. U prilog tome se navodi uticaj lobija razli¢itth moénih industrija
hrane (Nestle, 1993). Na kraju treba pomenuti i faktore koji do pre samo nekoliko generacija
nisu postojali kao $to su genetski modifikovana hrana, upotreba pesticida i herbicida (Choudri et
al., 2018), zagadenost obradivih povrsina zemlje, zagadenost mora, zatrovanost ribe (Zheng et
al., 2019).

Problem koji izaziva najvecu javnu polemiku i poziv na dublje promisljanje i
preispitivanje svih dosada$njih stavova vezanih za dijetalne preporuke stanovniStvu jeste
gojaznost koja poprima pandemijske razmere u savremenom dobu (Vekic et al., 2019), kao i sve
negativne zdravstvene nuspojave koje prate ovaj rastuci trend. Dugi niz decenija zvani¢ne
preporuke su bile bazirane na piramidi ishrane (Chiuve & Willett, 2007) u ¢ijoj su osnovi ugljeni



hidrati (UH) Kkoji sacinjavaju najveé¢i deo kalorijskog unosa. Kao posledica revidiranja
fundamentalnih principa ishrane postavljeno je i pitanje opravdanosti pomenute piramide ishrane
(La Berge, 2008). To je dovelo do revitalizovanja ideje u kojoj su masti i UH zamenili mesta u
osnovi pomenute piramide ishrane. Dijete sa smanjenim unosom UH i pove¢anim unosom masti
se u literaturi oznacavaju kao LCHF (low carb high fat) dijete. Jedan od argumenata na kojima se
zasniva opravdanost LCHF dijeta jeste nac¢in ishrane nasih predaka koji kao lovci - sakupljaci
nisu konzumirali velike koli¢ine UH. Njihova §iroka upotreba u tretmanu gojaznosti pocinje jos
od 1960-ih godina (Paoli et al., 2013).

Prednost primene ovakvog pristupa ishrani jeste taj da se stavlja pod kontrolu
preveliko konzumiranje rafinisanih namirnica, pre svega rafinisanog secera koji se izdvojio kao
jedan od najvecih potencijalnih krivaca za pomenutu pandemiju gojaznosti (Stanhope, 2015).
Ono §te je problemati¢no u ovoj vrsti pristupa ishrani je to da ovaj izmenjen pogled na piramidu
ishrane znacajno smanjuje unos ne samo Secera ve¢ i konzumiranje sirokog spektra namirnica
koje su najzastupljenije u vazecoj piramidi ishrane. Sem ograni¢avanja velikog broja namirnica
koje su osnova uobicajene tradicionalne ishrane u mnogim regionima i smatraju se pozeljnim i
zdravim, drugi ne manje znacajan potencijalni problem sa ovakvim tipom dijete je zdravstvene
prirode.

Postoji zabrinutosti da preveliki unos masti zivotinjskog porekla koji sa sobom nosi i
povecanu koli¢inu holesterola moze negativno uticati na zdravlje izazivanjem promena u
vrednostima lipidnog profila. Poviseni nivoi holesterola u krvi, prvenstveno lipoproteina niske
gustine (LDL) povezuju se sa aterosklerozom i sr¢anim oboljenjima (Cerquiera et al., 2016) dok
holesterol visoke gustine (HDL) zbog svoje molekulske strukture ne predstavlja takav rizik.
Preteran unos masti, posebno zasi¢enih masti, je najkontroverznija tema povezana sa LCHF
dijetama (Szajevska & Szajevski, 2016). Sa druge strane, treba uzeti u obzir da manjak
holesterola moze uticati na smanjenu produkciju polnih hormona testosterona i1 estrogena
(Schade et al., 2020) dok smanjenje unosa UH znacajno smanjuje izlu¢ivanje insulina, $to je
bitno u sagledavanju celokupnog uticaja LCHF dijeta na ljudski organizam.

Testosteron i insulin, hormoni na koje se direktno utice promenom piramide ishrane
primenom LCHF dijeta, imaju znacajan metaboli¢ki uticaj na ljudski organizam koji se pored
zdravstvenog aspekta odnosi i na fizicko vaspitanje i sport, jer pored modulacije TS uticu i na
ispoljavaje misSi¢ne sile. Testosteron je hormon koji ima izuzetno potentan uticaj na povecanje
misi¢ne mase i smanjenje MKTS (Bhasin et al., 2001). Visak masnog tkiva kod gojaznih osoba
izaziva proces aromatizacije testosterona u estrogen (Nimrod & Ryan, 1975) ¢ije se negativno
dejstvo ogleda u smanjenju nivoa testosterona potrebnog za optimalno funkcionisanje
organizma. Testosteron pored niza svojih metaboli¢kih funkcija pozitivno uti¢e na vrednosti
lipidnog profila ¢ime smanjuje rizik od gore navedenih oboljenja uzrokovanih promenama u
nivou LDL (Corona et al., 2016). Povezanost funkcija hormona i statusa lipidnog profila je
izuzetno slozeno pitanje i u literaturi su pronadeni kontradiktorni rezultati uticaja LCHF dijeta
$to je i razlog za pomenutu kontroverznost ove teme i neusaglaSena miSljenja istrazivaca oko
bezbednosti njene primene.

Za pronalazenje tatnog odgovora na ovo zdravstveno pitanje mora se takode imati u
vidu i1 genetska predispozicija jednog dela populacije koja se odnosi na poremecenu funkciju
LDL receptora sto za posledicu daje povecanje nivoa ovog lipoproteina u plazmi. Veliki broj
istrazivanja je raden na gojaznim ljudima zbog Cega je vrlo upitno uopstavanje zakljucaka ovih



radova i na zdravu populaciju. Kao bitan detalj u preispitivanju moguceg negativnog uticaja
dijeta sa visokim unosom holesterola kao sto su LCHF dijete treba naglastiti da se u zvani¢noj
preporuci za gradane Sjedinjenih Americkih Drzava (Dietary Guidelines Advisory Committee,
2015) konstatuje da unos holesterola putem ishrane ne uti¢e na zdravlje jer ne korelira sa nivoom
holesterola u plazmi (Williams et al., 2015, Soliman, 2018).

Izlu¢ivanje insulina je pod direktnim uticajem LCHF dijeta putem smanjenja unosa
UH kroz ishranu. Ovaj hormon kao jednu od funkcija u organizmu ima i blokiranja aktivacije
masti iz njenih depoa na ¢emu se i zasnovana insulinska teorija gojaznosti (Ludwig & Ebbeling,
2018). Smanjenjem unosa UH direktno se uti¢e na postprandijalni insulinski odgovor dok masti
kao makronutrijent imaju najmanji ili gotovo nikakav potencijal da samostalno stimulisu
izlu¢ivanje ovog hormona u zna¢ajnim koli¢inama (Cen et al., 2016), tako da je njihov povec¢an
unos primenom LCHF dijeta bez znacajnog efekta. |1z tog razloga piramida ishrane u ¢ijoj su
osnovi masti se ispituje kao jedno od reSenja za kontrolu izlu¢ivanja insulina i potencijalno
smanjenje negativnih dejstava koje sa sobom nose poremecaji u funkciji ovog hormona.

Zbog velike promene u proporciji unosa UH i masti kod LCHF dijeta u odosu na
uobicajenu ishranu, postavlja se pitanje njenog uticaja na obezbedivanje energije u uslovima
fizicke aktivnosti, treninga i takmicenja. Ovo prosireno interesovanje primene LCHF dijeta uz
fizicku aktivnost i njihovog uticaja na fizicke sposobnosti bazira se na visestruko vecéoj
energetskoj rezervi masti od UH. Koli¢ina uskladistene energije u podkoznom masnom tkivu
daleko prevazilazi rezerve UH u glikogenskim depoima u jetri i misi¢ima. Rezultati istrazivanja
u adaptaciji tela na LCHF ishranu (Yeo et al., 2011; Volek et al., 2016) govore u prilog njene
primene posmatrano iz aspekta iskoris¢avanja daleko vecih energetskih rezervi iz masti u odnosu
na rezerve UH.

Ovo prilagodavanje moze biti korisno kada su u pitanju sportovi izdrzljivosti gde masti
mogu da podmire vecinu energetskih troSkova misi¢nih kontrakcija nizeg intenziteta. Ostaje
nedovoljno istrazeno pitanje uticaja LCHF dijeta na sportove koji su bazirani na fizickim
aktivnostima visokog intenziteta visoko zavisnim od potrosnje glikogena (sportovi snage i
brzine) gde masti ne mogu da obezbede potrebnu energiju u jedinici vremena. Da bi se doslo do
odgovora na ova pitanja uraden je solidan broj istrazivanja koje su ispitivale uticaj LCHF dijeta
na razli¢ite sportske aktivnosti ali ti rezultati variraju prvenstveno u zavisnosti od tipa fizicke
aktivnosti (Zajac et al., 2014)

Za pomenut LCHF dijetalni pristup u nau¢noj literaturi ne postoji jasan usaglasen stav
0 ta¢nom odnosu makronutrijenata tj. jasna definicija LCHF dijete. Vec¢ina popularnih LCHF
dijeta (Paleo dijeta, Dukan dijeta, Zona dijeta, Juzna obala dijeta) nisu dizajnirane sa jasnim
ciljem da izazovu specifiéno metabolicko stanje ketoze koje nastaje povecanom produkcijom
ketonskih tela (KT) u organizmu, ve¢ su usmerene ka adaptaciji tela na povecan metabolizam
masti. Kada je stanje ketoze ciljano izazvano putem ishrane tada govorimo o nutritivnoj ketozi
(NK). Ketogena dijeta (KD) se po tome sustinski izdvaja od ostalih LCHF dijeta. Njen uticaj na
ljudski organizam je jedinstven po tome sto KT imaju ¢itav niz metabolickih funkcija pri cemu je
od najvece vaznosti za ovu disertaciju ispitivanje uticaja njihovog energetskog potencijala za
misi¢nu kontrakciju u uslovima intenzivnog treninga pri sniZzenim glikogenskim rezervama u
organizmu. Znacajan je takode i uticaj KD na TS i hormonski profil zbog njihovog delovanja na
ispoljavanje miSi¢ne sile kao i njen uticaj na lipidni profil i nivo glikemije u krvi zbog mogucih
negativnih uticaja na ove osnovne zdravstvene pokazatelje.



1.1. Ketoza, ketonska tela i ketogena dijeta
1.1.1. Ketoza

Pod ketozom se podrazumeva elevacija nivoa KT u plazmi (Green & Bishop, 2019). U
normalnim uslovima koncentracija KT u plazmi kod odraslih zdravih ljudi varira u rasponu od
0.05 do 0.1 mmol/L, dok u slu¢ajevima kod prolongiranog vezbanja, gladovanja, restrikcije UH
u ishrani njihov nivo moze da dostigne od 5 do 7 mmol/L (Gershuni et al., 2018). lako se
donekle razlikuju podaci u literaturi, ketoza izazvana ciljanim promenama u ishrani definisana
kao NK, podrazumeva raspon od 0.5 do 3 mmol/l (Aragon et al., 2017, Green & Bishop, 2019).

U slucaju oboljenja poput dijabetesa prvenstveno tipa 1 gde je poremeéena normalna
funkcija insulina, dolazi do patoloskog povecanja koli¢ine KT koja je pracena acidozom i takvo
stanje se naziva dijabeti¢ka ketoacidoza (Fukao et al., 2004). U takvom stanju pH krvi se snizava
na < 7.3 a koncentracija KT moze dosti¢i nivo > 25 mmol/l (Laffel, 1999; Paoli et al., 2014)
(tab. 1).

Tabela 1. Nivoi glukoze, insulina i ketonskih tela u uslovima normalne ishrane, ketogene dijete i
dijabetesa (Paoli et al., 2014)

Nivoi u krvi Uobicajena dijeta  Ketogena dijeta  Ketoacidoza
Glukoza (mg/dL) 80-120 65-80 >300
Insulin (LU/L) 6-23 6.6-9.4 ~0
KT (mmol/L) 0.1 7-8 >25
pH 7.4 7.4 <73

Za razliku od pomenute ketoacidoze gde izostaje kontrolni mehanizam produkcije KT
Sto uzrokuje opasno ugrozavanje zdravstvenog stanja, kod zdravih osoba u uslovima
prolongiranog gladovanja, ketoza se stabilizuje na nesto viSem nivou od vrednosti definisanih za
NK (Cahill & Aoki, 1971) (sl. 1).

1.1.2. Ketonska tela

Ketonska tela su mali molekuli stvoreni iz lipida u jetri, koji sluze kao cirkuliSuc¢i izvor energije
u slovima gladovanja, prolongiranog vezbanja ili posebnog rezima ishrane koji se naziva KD
(Newman et al., 2014). Tri jedinjenja koja nazivamo KT su acetoacetat (AcAc), B-hidroksibutirat
(BHB) i aceton (Fukao et al., 2004). Od ova pomenuta tri jedinjenja AcAc je centralno ketonsko
telo s obzirom da BHB (koji se u literaturi obelezava i kao 3-hidroksibutirat (3HB)) i aceton
nastaju iz njega (sl. 2).

Kao gorivo BHB i AcAc mogu da zamene glukozu u mozgu dok se aceton, stvoren
spontanom dekarboksilacijom AcAc, rapidno eliminiSe kroz urin i plué¢a (Pinto et al., 2018) i
njegov ukupan energetski doprinos je zanemarljiv dok najvec¢i metabolicki uticaj ima BHB koji
¢ini 70% cirkulisu¢ih KT (Dabek et al., 2020). U raumevanju teme KT treba spomenuti da
gledano sa aspekta biohemije, BHB ne spada u KT ali se u literaturi generalno ovaj podatak i ne



spominje, tako da se BHB ne razdvaja od AcAc i acetona koji jesu ketoni (Green & Bishop,
2019).
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Slika 1. Nivoi glukoze, slobodnih masnih kiselina i ketonskih tela (#-hidroksibutirat i
acetoacetat)) u uslovima prolongiranog gladovanja (Cahill & Aoki, 1971)
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Slika 2. Ketonska tela i njihova interkorverzija (Fukao et al., 2004)



Ketogeneza se odvija primarno u hepatocitima dok su u manjoj meri za nju sposobne i
¢elije bubrega i astrociti u centralnom nervnom sistemu (Jensen et al., 2020). Jetra stvara KT ali
joj nedostaju enzimi da bi mogla da ih iskoristi kao gorivo (Hashim & Vanltallie, 2014) tako da
stvorena KT dalje cirkuliSu ka ekstrahepati¢nim tkivima koja mogu da ih iskoriste, kao $to su
mozak, srce, bubrezi, skeletni misic¢i i druga tkiva (Laffell, 1999).

Prvi korak u ketogenezi je lipoliza i oslobadanje slobodnih masnih kiselina (SMK)
koje procesom f-oksidacije stvaraju acetil koenzim A (acetil-CoA) (Sumithran, 2008). lako je
glavni nacin stvaranja KT proces f-oksidacije SMK, manji deo (oko 4%) se dobija iz odredenih
aminokiselina, pogotovo od aminokiseline leucin (Puchalska & Crawford., 2017). Dobro je
poznata kovanica da “masti gore na vatri UH” i ona se upravo ogleda u mehanizmu stvaranja
KT. Da bi acetil-CoA mogao da ude u Krebsov ciklus potrebno je da se spoji sa oksaloacetatom,
koji se stvara od piruvata u procesu glikolize, ne bi li se formirao citrat (Jones et al., 2016).
Stoga, potreban je odgovarajuci nivo glikolize za stvaranje dovoljne koli¢ine oksaloacetata koji
bi mogao da primi velike koli¢ine acetil-CoA nastalog S-oksidacijom SMK.

Kada nivoi glukoze postanu suviSe niski (gladovanje, prolongirano vezbanje, KD)
onda se oksaloacatat iskoris¢ava za glukoneogenezu i time izaziva gomilanje viska acetil-CoA
koji u ovim uslovima ne moze da ude u Krebsov ciklus i stoga metabolise u pravcu formiranja
KT (Laffell, 1999; Fukao et al., 2004). Ketoliza se desava u ciljanim tkivima transferom AcAc i
BHB kroz c¢elijsku membranu. U mitohondrijalnom matriksu BHB se konvertuje u AcAc
pomoc¢u BHB dehidrogenaze i kao rezltat se zatim odvija transformacija AcAc u AcAc-CoA i
potom u molekule acetil-CoA koji ulaze u Krebsov ciklus (Longo et al., 2019; Hashim &
Vanltallie, 2014).

Misi¢no tkivo je vrlo prilagodljivo na nove uslove rada izazvane KD i smanjenim
unosom glukoze i adaptira se tako s§to na celijskom nivou dolazi do povecane enzimske
aktivnosti koja ide u prilog iskoris¢avanja SMK i KT na raéun smanjenja potrosnje rezervi
glikogena (Volek et al., 2002).

Mozak kao najveci potroSa¢ energije u stanju mirovanja ne favorizuje iskoriS¢avanje
SMK u svrhu stvaranja energije za rad sopstvenih celija ve¢ preferira glukozu (Schonfeld et al.,
2013). U uslovima KD zbog izuzetno niskog unosa UH i smanjene dostupnosti glukoze dolazi do
relativno brzog i znacCajnog prilagodavanja metabolizma gde posle samo 4 dana trecina
energetskih potreba mozga dolazi od KT (Courchesne — Loyer et al., 2017). Sa povecanjem
nivoa KT i duzinom trajanja ketoze u uslovima gladovanja belezi se i povecanje njihovog
iskoriS¢avanja od strane mozdanih ¢elija (Hashim & Vanltallie, 2014) (tab. 2). U ovom periodu
adaptacije metablizma sa glukoze na KT kao primarnog izvor energije, javljaju se simptomi u
zargonu nazvani “keto grip“ koji traju do 4 nedelje (Bostock et al., 2020).



Tabela 2 Proporcija energetskog metabolizma mozga u funkciji koncentracije ketonskih tela u
plazmi (mmol/L) u uslovima gladovanja (Hashim & Vanltallie, 2014 )

Ketonska tela Gladovanje  Potrosnja u mozgu
0.3-0.5
-50
mmol/L 24h 3-5%
1.5 2-3
0,
mmol/L dana 18%
y 8 dana 60%
mmol/L °
7 >20
0,
mmol/L dana >60%

1.1.3. Ketogena dijeta

Ketogena dijeta je rezim ishrane Kreiran sa ciljem da se izazove stanje NK koje podrazumeva
povecéano stvaranje i iskoriS¢avanje KT tako $to se u ishrani zbacajno poveéava unos masnoca
dok se znac¢ajno snizava unos UH uz relativno adekvatan unos proteina (Longo, 2019). Ketogena
dijeta je smiSljena za tretman epilepsije pocetkom 1920-ih godina na Mayo klinici u Minesoti
(Sjedinjene Americ¢ke Drzave) a njen tvorac je Dr. Russell M. Wilder (Wheless et al., 2008).
Ideja koja je stajala iza nastanka ove dijete je bila ta da odredeni nutritivni rezim moze da
proizvede metabolicke efekte koji su zabelezeni primenom gladovanja na pacjentima sa
epilepsijom u cilju smanjenja epi napada.

U ovoj prvoj KD, u literutiri nazvanoj “klasi¢na” KD, odnos unetih makronutrijenata
(po formuli: masti / proteini + UH) iznosio je izmedu 3:1 i 4:1 rac¢unato u gramima $to priblizno
daje 90% ukupnih kalorija iz masti, 6% iz proteina i 4% iz UH (Pinto et al., 2018; Sampaio,
2016). Zbog izuzetno restriktivne prirode klasi¢ne KD koja je dizajnirana u terapeutske svrhe i
koja je tesko odrziva na duzi rok, kreiraju se manje restriktivne verzije KD.

Atkinsova dijeta (AD), koja je promovisana 1972. godine u Sjedinjenim Americkim
Drzavama (Atkins, 2004) ¢iji je tvorac kardiolog Robert C. Atkins, bila je manje restriktivna od
klasi¢éne Wilderove i dozvoljavala je ishranu sa 60% masti, 30% proteina i 10% UH (Kossoff,
2004). Ova dijeta je bila namenjena prvenstveno za tretman gojaznosti ali je takode uvodila telo
u stanje NK koje je blagotvorno delovalo na simptome epilepsije. Obzirom na taj metabolic¢ki

efekat, istorija razvoja i dalje primene KD je vezana za njene terapeutske efekte.

Dalja evolucija AD je vezana za 2003. godinu i bolnicu Johns Hopkins (Baltimor,
Merilend, SAD) gde je primenjena na deci i adolescentima ¢iji roditelji i neurolozi nisu bili
voljni da ih podvrgnu na klasiénu KD (Kossof & Dorward, 2008). Prva objavljena pilot studija u
kojoj su ispitanici bili Sestoro dece i odraslih imala je za rezultat znacajna poboljSanja i redukciju
potrebne terapije medikamentima kod troje pacjenata (Kossof et al., 2003). S obzirom da su
napravljene odredene izmene u pristupu i primeni AD, ova varjanta KD je nazvana modifikovana
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AD (MAD) i 2006. taj naziv je formalizovan (Kossoff et al., 2013). U odnosu na AD, MAD
ima tri bitne razlike (Sharma & Jain, 2014):

- uvodna faza limitiranja UH (neto unos od 10 do 20g dnevno) se ne menja i ostaje sve vreme,
- hrana sa visokim sadrZajem masti nije samo dozvoljena ve¢ preporucena,
- primarni cilj dijete je kontrola epilepticnih napada.

Dalji razvoj varjanti KD usledio je primenom triglicerida srednjeg lanca (MCT), ulja
koja imaju znacajno drugacije osobine u odnosu na trigliceride dugog lanca (LCT) (Sills et al.,
1986). Kao alternativa tipi¢noj KD koja ukljucuje uglavnom zasi¢ene masti koje sadrze LCT (u
strukturi lanac od 16 do 20 ugljenikovih atoma), razvila se KD koja se sastojala od 60%
oktanoicke kiseline (u strukturi lanac od 8 atoma ugljenika) i 40% dekanoicke kiseline (u
strukturi lanac od 10 atoma ugljenika), gde brzi metabolizam ovih kra¢ih masnih kiselina daje
efikasniju produkciju KT, $to omoguéava postizanje stanja NK uz manji ukupan unos masti i
veéi unos UH (Augustin et al., 2019).

Poslednja u nizu varijacija KD je LGIT (low glycemic index treatment) dijeta koja je
prvi put primenjena 2005. godine (Pfeifer & Thiele, 2005). Hipoteza koja stoji iza primene ove
dijete je da ¢e stabilan nivo glukoze u krvi uz modulaciju sekrecije insulina uvodenjem UH sa
nizim glikemickim indeksom (GI) pri ¢emu su njegove vrednosti <50 u odnosu na glukozu, dati
sli¢ne efekte kao i klasi¢na KD u tretiranju simptoma epi napada.

Treba napomenuti da za razliku od klasi¢cne KD, LGIT dijeta ima znac¢ajno manji nivo
KT u cirkulaciji ali opet znacajno visi u odnosu na uobicajeni rezim ishrane (Pfeifer & Thiele.,
2005) tako da se i ona mora uzeti u obzir u analizi KD. Prvi slucaj primene LGIT dijete je
zabeleZen na dva adolescenta koji su imali odli¢ne efekte sa klasicnom KD koja je kod obojice
prouzrokovala sniZzenje napada za vise od 90% ali zbog netolerancije na ovako izuzetno
restriktivan rezim ishrane pokusSano je regulisati epi napade uvodenjem UH sa nizim GI. Kod
oba mladica efekti su bili priblizni efektima postignutim sa klasi¢cnom KD (Sampaio, 2016).

Nabrojane KD pocevsi od klasicne KD preko AD, potom MCT i LGIT dijete, imaju
zajednicki imenitelj a to je povecana koli¢ina KT u cirkulaciji dok njihovi makronutrijentni
sastavi delimi¢no variraju (sl. 3).

Sumiranjem istorijata uocava se da je razvoj KD u neraskidivoj vezi sa epilepsijom i
uticajem navedene dijete na kontrolu i smanjenje simptoma ove bolesti. Sve ostale nabrojane
dijete nakon klasi¢ne KD pokuSavaju da dobiju priblizno isti efekat ali smanjujuéi restrikcije
koje su postavljene u originalnom modelu dr Wildera. Efikasnost ovih olaksanih KD u tretmanu
epilepsije u odnosu na klasicnu KD ostavljaju ovu temu i1 dalje otvorenom za istrazivanja
(Sondhi et al., 2020; Levy et al., 2012).
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Slika 3. Razlike u makronutrijentima kod razlicitih ketogenih dijeta izrazene u procentima
ukupnog kalorijskog unosa (Sharma & Jain, 2014)

Izuzetan uspeh KD se ogleda u tome S§to se ona primenjuje i nakon ¢itavog veka od
njenog nastanka i da nalazi svoje mesto uprkos napretku u medicini i farmakologiji, $to je
znacajno postignuc¢e u koriséenju jednog dijetalnog rezima u terapeutske svrhe (Meira et al.,
2019). Treba dodati da je KD prvenstveno primenjivana kod dece ali kasnije i kod odraslih
osoba.

Poslednja istrazivanja nalaze da deca postizu znacajno vece apsolutne vrednosti KT
nego odrasli tako da je njena potencijalna efikasnosti za tretman simptoma ove bolesti u svim
starosnim grupama neujednacena (Porper et al., 2021). Za sada su jo§ uvek nerazjaSnjeni
metaboli¢ki mehanizmi koji stoje iza razlike u nivou NK izmedu dece i odraslih. Pretpostavlja se
da su moguc¢i razlozi za ovu pojavu drugaciji postprandijalni nivoi insulina, nizi nivoi karnitina u
plazmi i sniZzena aktivnost lipoproteinske lipaze kod odraslih osoba (Porper et al., 2021). Na
drugoj strani starosnog raspona, starije osobe posle gladovanja stvaraju KT u istoj meri kao i
mlade osobe (Newman et al., 2014).

Izvestan broj KD je postao popularan proteklin decenija promovisanjem kroz
popularne knjige namenjene za Siroku javnost u cilju regulisanja viska TM (Atkins, Ryan,
Santos-Prowse) (Green & Bishop, 2019). Veliko je pitanje da li stanje NK uzrokuje vecu
efikasnost ovih dijeta ili je naprosto glavni razlog pozitivnih efekata zato sto KD smanjuje apetit
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Sto za posledicu ima smanjeno spontano unosenje kalorija (Gibson et al., 2015). Bez obzira na
njenu veliku popularnost, potencijalna veca efikasnost KD u odnosu na ostale dijete u tretmanu
gojaznosti je i dalje u fazi istrazivanja (Dabek et al., 2020).

Na kraju, zbog navodnih Koristi ovakvog pristupa ishrani, efekti KD su poceli da se
istrazuju i u uslovima sporta. Njeni uticaji na ispoljavanje fizickih sposobnosti takode su pod
velikim znakom pitanja jer istrazivanja nalaze razlicite rezltate a veoma bitan faktor je i vrsta
fizicke aktivnosti koja prati ovakvu vrstu dijete (Zajac et al., 2014 ). Na kraju treba napomenuti i
kontraverze oko KD vezane za njene potencijalno negativne zdravstvene uticaje na lipidni profil
i moguénost kardiovaskularnih oboljenja $to je i dalje predmet nau¢ne diskusije (Dabek et al.,
2020)

1.2. Misi¢na sila

Misi¢no tkivo je deo lokomotornog sistema koji ¢ine jos i kosStano tkivo, zglobovi, tetive,
ligamenti, hrskavica i ostalo vezivno tkivo. MiSi¢na sila generisana u misi¢énom tkivu prilikom
njegovog skracenja ili izduzenja, prenosi se preko miSi¢nog pripoja na kostano tkivo i time
izaziva kretanje sistema. Kao motoricka sposobnost miSi¢na sila se definiSe kao sposobnost
savladavanja otpora ili suprostavljanja opterecenju, prvenstveno pomocu misi¢nog naprezanja
(Zatsiorsky, 1969). Postoji jo§ definicija misi¢ne sile koje uzimaju u obzir i brzinu skracenja

Misi¢na sila, S obzirom da je mehanicka veli€ina, u literaturi se naziva i ja¢inom (Jaric
& Kukolj, 1996). Ispoljavanje misi¢ne sile prema Kukolju (2006) zavisi od:

— poprecnog preseka misica,

— duzine miSica,

— promene duzine miSica 1 brzine promene,

— duZine poluge na koju misi¢ deluje,

— dejstva centralnog ili perifernog pripoja misica,
— rezima rada miSica,

— veli¢ine spoljaSnjeg opterecenja i dr.

Misi¢na sila je u direktnoj proporciji sa fizioloskim popre¢nim presekom tj. veci
popre¢ni presek miSicnog tkiva daje vefu moguénost za razvijanje miSiéne sile. Kada
posmatramo miSi¢no tkivo na nivou sarkomere a i u celini, moguénost misi¢a da generiSe silu
direktno zavisi od njegove duzine (Gans & Gaunt, 1991; Newton et al., 1997; Cormie et al.,
2011). Misi¢ ispoljava silu putem svoje aktivne i pasivne komponente kao sumu oba faktora.
Kada je duzina misi¢a optimalna dolazi do najvee mogucnost za preklapanja miofilamenata
aktina i miozina preko poprecnih mostova $to rezultuje najvecim vrednostima misiéne sile.

Aktivna komponenta miSi¢ne sile pri istom stepenu aktivacije razvija najvecu silu pri
srednjoj duzini miSica (Jari¢, 1997) i deluje iskljucivo u smeru skra¢enja miSica. Pasivna
komponenta misi¢ne sile vezana je za prekomerno istezanje misica pri ¢emu otpor daje vezivno-
potporno tkivo miSi¢a koje se sastoji kako iz miSi¢a tako i njegovih omotaca. Pasivna
komponenta je u direktnoj zavisnosti od duzine misi¢a. Gotovo je nepostoje¢a pri manjim
duzinama, njeno ispoljavanje postaje znacajno pri srednjim duZinama dok svoje maksimalne
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vrednosti dostize pri najveéim duzinama gde postoji i veliki rizik od povrede odnosno pucanja
misi¢nog tkiva. Njena maksimalna vrednost prevazilazi maksimum aktivne komponente (sl. 4).

RELATIVNA SILA

RELATIVNA DUZINA

Slika 4. Zavisnost maksimalne sile misic¢a od njegove duzine (Jari¢, 1997)

Relacija ispoljavanja misi¢ne sile u odnosu na brzinu kontrahovanja ima obrnutu
proporciju $to znaci da sa poveéanjem miSi¢ne sile brzina kontrahovanja opada i obrnuto (sl. 5).
Razlog za ovakvu relaciju se moze potraziti u manjem broju aktiviranih popre¢nih mostica
miofilamenata za Cije uspostavljanje je potrebno vreme (Hong & Bartlett, 2008) kao i u
viskoznosti tkiva koje uti¢e na takav nacin da se pasivna sila povecava sa poveéanjem brzine
promene duzine miSi¢a pri ¢emu je njen smer uvek suportan od smera promene. Buduéi da
mi$ic¢na sila nije ista u odnosu na brzinu izvodenja pokreta takode se definiSe 1 kao maksimalna
sila koju misi¢ ili misi¢na grupa razviju pri specifiénim brzinama (Knuttgen & Kraemer, 1987).

Kada posmatramo misi¢nu silu u odnosu na misiéni rezim rada pri ¢emu uzimamo u
obzir promenu duzine miSi¢a izdvajaju se dva vazna spekta. MiSi¢na naprezanja prilikom
suprotstavljanja optere¢enju bez promene duzine misi¢a definiSemo kao rad u stati¢nom rezimu 1
u tom slucaju se govori o izometrijskoj misi¢noj kontrakciji. MiSi¢na naprezanja prilikom
suprotstavljanja otperecenju pri kojima dolazi promene duzine nazivamo rad u dinami¢nom
rezimu i tada govorimo o dinami¢noj mi$i¢noj kontrakciji. Dinamican rezim rada treba dodatno
sagledati u odnosu na kriterijum brzine misi¢ne kontrakcije i spoljasnjeg opterec¢enja
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Slika 5. Hilova kriva relacije sila - brzina (F - V) i snaga - brzina (P - V) kod koncentricne
kontrakcije skeletnih misic¢a (Zatsiorsky, 2008)

Lippert (2011) daje sledecu podelu na:

1) izometrijske misi¢ne kontrakcije — kontrakcija miSia je u staticnom rezimu rada, bez
promene dusine pri ¢emu se povecava tonus miSi¢a odnosno njegova napetost

2) izotonicne miSi¢éne kontrakcije — kontrakcija misi¢a je u dinami¢nom rezimu rada dok je
spoljasnje opterecenje nepromenjeno

3) izokineticke misicne kontrakcije — kontrakcija misi¢a je u dinami¢nom rezimu rada dok je
brzina pokreta nepromenjena

Ispoljavanje miSi¢ne sile pri izometrijskim kontrakcijama moZe se videti pri guranju i
vucenju nepomicnih predmeta ili drzanju predmeta pri ¢emu se ne vr$i nikakav pokret
(Kaminsky, 2013). Manje uocljiv ali svakako vazan segment je izometrijska kontrakcija
posturalnih misi¢a opruzaca ki¢me (Estrazulas et al., 2020). Izotoni¢ne miSi¢ne kontrakcije
predstavljaju nejveci deo uocljivog ispoljavanja misi¢ne sile pri ¢emu dolazi do skracenja ili
izduZzenja miSica tj. koncentri¢ne ili ekscentricne kontrakcije i samim tim promene ugla u
zglobovima na koje misi¢i deluju preko svojih pripoja na kostima. Treba napomenuti da odredeni
autori smatraju da termin “izotoni¢an“ nije odgovaraju¢i S obzirom da je nemoguce da tonus
ostane nepromenjen tokom pokreta tako da ove kontrakcije defini$u kao izoinercijalne (Heyward
& Gibson, 2014). lzvodenje izokinetickih kontrakcija je moguce na specijalnim masinama pri
¢emu rezultati miSi¢ne sile dobijeni u ovakvim uslovima predstavljaju zlatni standard u proceni
misi¢nih karakteristika (Zapparoli et al., 2016). Ispoljenu miSi¢nu silu kod ¢oveka na kraju
moramo sagledati u odnosu na njegovu TM. U ovom slu¢aju miSi¢nu silu mozemo posmatrati
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kao apsolutnu i relativnu. U prvom sluc¢aju posmatra se samo maksimalno ostvarena mi$i¢na sila,
dok u drugom sluc¢aju maksimalnu misi¢nu silu posmatramo u odnosu po kilogramu mase
ispitanika. (Zatsiorsky, 1969) Za procenu maksimalne mi$iéne sile u lteraturi se u velikom broju
istrazivanja Koristi test jednom maksimalno podignutog tereta (LIRM) koji se pokazao kao
pouzdan i valjan.

1.3. Telesni sastav

Izu¢avanje TS, odnosno telesne kompozicije, je grana biologije ¢oveka koja je fokusirana na “in
vivo“ kvantifikaciju telesnih komponenti, kvantitivnih odnosa izmedu komponenti i
kvantitativne promene u tim komponentama u odnosu na razli¢ite faktore od uticaja (Wang et al.,
1999). Izucavanje TS spaja 3 oblasti (Wang et al., 1992):

1) nivoe TS i pravila njihove organizacije,
2) tehnike merenja TS,
3) bioloske faktore koji uti¢u na TS.

Podeci izuCavanja TS vezani su za 19. vek. Telesni sastav odnostno telesna
kompozicija kao nauka pociva na ramenima drugih grana nauke kao $to su hemija i anatomija. S
obzirom na bogatu istoriju ove oblasti ovde ¢e biti navedeni samo najznacajniji momenti u
njenom razvoju. Nemacki hemicar Justus von Liebig (1803 - 1873) prvi pronalazi da se mnoge
supstance koje se nalaze u hrani takode mogu pronaci i u ljudskom telu kao i da postoji razlika u
koncentraciji natrijuma i kalijuma izmedu telesnih te¢nosti i tkiva, §to moze da se posmatra kao
zaCetak modernog izucavanja TS (Wang et al., 1999). Prve kvantitativne studije su radene na
posmrtnim ostacima ljudi i datiraju jos od daleke 1843. godine. Imperativ je bio prona¢i metodu
koja bi dala procenu “in vivo*.

Matejka 1921. predstavlja nov antropometrijski model procene udela skeletnih misic¢a
u TS koji dalje usavrSava Drinkwatter sa saradnicima (Cattrysse et al., 2002). Shaffer i Coleman
1909. godine, daju procenu ukupne misi¢ne mase u odnosu na koli¢inu izlu¢enog kreatitnina u
mokra¢i §to omoguéava neinvazivnu procenu TS. Pocetkom 1930-ih godina dolazi do
znacajnijeg pomaka u tehnologiji merenja TS. Naslanjajuci se na istrazivanja sa pocetka 20. veka
koja su pronasla korelaciju izmedu izluenog kreatinina u mokra¢i i misicne mase (Shaffer,
1908) krajem 1930-ih napredak se uocava odredivanjem koeficjenata za razliCite populacije na
osnovu dotadasnjih podataka (Talbot & Broughton, 1938; Talbot et al., 1939).

Pronalaskom deuterijuma, stabilnog izotopa vodonika, omoguéena je procena ukupne
telesne te¢nosti BKTS-a (Hevesy & Hofer, 1934). Budu¢i da je ukupna telesna te¢nost BKTS u
relativno uskim granicama hidriranosti, ostatak ukupne mase je odredivao MKTS. To oznacava
stvaranje prvog modela TS coveka koji se sastojao od dve komponente - masne i bezmasne.
Pojavom denzitometrije, bazirane na Arhimedovom zakonu i razli¢itoj gustini masne i bezmasne
komponente TS, doslo se do jo$ jednog nacina procene ova dva parametra (Keys & Brozek,
1953). Od tada, stvoren je Citav niz razli¢itih metoda ali se na kraju izdvojila nekolicina koja je
mogla da obuhvati sve neophodne istrazivacke potrebe i zadovolji Kkriterijume preciznosti i
prakti¢nosti.
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Znacajan momenat u istrazivanju TS se deSava posekom 90-ih godina proslog veka
kada Wang et al. (1992) predlazu model od 5 nivoa posmatranja telesne kompozije:

1) atomski nivo,

2) molekularni nivo,
3) celijski nivo,

4) nivo tkiva i organa,
5) nivo celog tela.

Svaki od nivoa ima razli¢ite komponente tj. odeljke pri ¢emu je dalje organizovan u 2,
3ili 4 odeljka (Lee & Gallagher 2008). Aragon et al., (2017) daju slede¢u podelu:

- atomski nivo podrazumeva podelu na vodonik, kiseonik, azot, ugljenik, natrijum,
kalijum, hlor, fosfor, kalcijum, magnezijum i sumpor,

- molekularni nivo u modelu sa 4 odeljka podrazumeva masnu telesnu masu, ukupnu
telesnu vodu, ukupne telesne proteine, kosti i mineralni sadrzaju dok model sa 3 odeljka
obuhvata masnu telesnu masu, ukupnu telesnu vodu i nemasne ¢vrste materije.
Alternativni model sa 3 odeljka ukljuuje masnu telesnu masu, KoStane minerale i
rezidualnu masu. Model sa 2 odeljka uklju¢uje masnu i bezmasnu masu,

- Celijski nivo u modelu sa 3 odeljka ukljucuje celije, ekstracelularne tecnosti i
ekstracelularne ¢vrste materije dok model sa 4 odeljka ukljucuje telesnu ¢elijsku masu,
masnu telesnu masu, ekstracelularnu tecnost i ekstracelularne ¢vrste materije,

- nivo tkiva i organa ¢ine masno tkivo, skeletni mi$i¢i, kosti visceralni organi i druga tkiva.
Od gore pomenutih, izdvaja se model sa 4 odeljka zbog njegove sveobuhvatnosti i
preciznosti tako da on predstavlja “zlatni standard“ prema kome se porede ostali modeli
ali je relativno limitiran zbog kompleksnosti aparature. Model sa 2 odeljka su usled svoje
relativno niske cene, neinvazivnog nac¢ina merenja i realativne jednostavnosti procedure
najcesce koristi u klini¢koj praksi i sportskim uslovima (Marra et al., 2019),

- nivo celog tela pri ¢emu se razlikuju glava, trup i udovi.

U praksi su se vremenom izdvojili metotodi merenja TS gde su kao Kriterijum uzeti
preciznost 1 jednostavnost metode tako da su se u klini¢koj upotrebi zadrzali antropometrija,
denzitometrija DXA (Dual energy X - ray absorptiometry) i BIA (Gonzalez, 2019). Od metoda
koji se posebno izdvajaju su DXA i BIA metod. Kao i sve metode imaju svoje prednosti i
nedostatke. Metod DXA je baziran na modelu sa 3 odeljka koji meri mineralni sadrzaj kostiju,
masnu i bezmasnu telesnu masu gde postoje faktori koji uticu na tacnost merenja kao Sto je
stanje hidriranosti, nivoi glikogena i nivoi kreatina koji posebno mogu uticati na rezultat merenja
kod populacije sportista, obzirom na razlike u trenaznim specifi¢nostima i ciklusima oporavka
(Toomey et al., 2017; Bone et al., 2016).

Metod BIA je izuzetno popularan u nau¢nim istrazivanjima obzirom da je jednostavan,
siguran, ¢esto 1 prenosiv i relativno finansijski prijemciv. Treba shvatiti ograni¢enja ovog metoda
prihvatanjem ¢injenice da jedino §to on meri je telesni odgovor na protok elektri¢ne struje i da su
interpretacije tih rezltata vezane za algoritme/jednacine kreirane na osnovu referentnih metoda.
Nedovoljno shvatanje ovih metodoloskih principa mozZe da dovede do uobi¢ajenih neraumevanja
u prikazivanju i tumacenju rezultata u publikacijama koje koriste ovu tehniku (Gonzalez, 2019).
Uzevsi u obzir prethodne navode, budu¢i da BIA u zavisnosti od proizvoda¢a mogu dati razlicite
rezultate preporuka nekih autora je da se promene beleze na istoj aparaturi (Kreissl et al., 2018).
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1.4. Hormonalni profil

U ovom radu mereni su hormoni testosteron i insulin. Njihova uloga je znac¢ajna u metabolizmu
celog tela a u ovom radu pored opsteg uticaja na telo Coveka bice posebno sagledan njihov uticaj
na TS i misi¢nu silu.

1.4.1. Testosteron

Testosteron je steroidni polni hormon iz grupe androgena koji ima vaznu ulogu u fiziologiji
ljudskog organizma kod oba pola (Durdiakova et al., 2011). Osnovni prekursor za stvaranje
testosterona je holesterol (Miller & Auchus, 2010). U ljudskom organizmu stvara se u polnim i
nadbubreznim zlezdama. Taj odnos je razli¢it za muskarce i zene.

Kod muskaraca 95% testosterona se stvara u testistima (Lejdigove celije) a ostatak
stvaraju nadbubrezne zlezde (Hall, 2021). Kod Zena jajnici (stroma jajnika) i nadbubrezne Zlezde
priblizno podjednako stvaraju testosteron kako direktno tako i preko prekursora (Lobotsky et al,
1964; Longcope, 1986). | posle menopauza jajnici stvaraju priblizno 50 % ukupno sintetisanog
testosterona (Vermeulen, 1976).

Regulacija biosinteze testosterona obavlja se preko hipotalamo-hipofizno-gonadalne
ose. Pocetak procesa je stvaranje gonadotropin-oslobadaju¢eg hormona (GnRH) u hipotalamusu
koji potom dalje deluje preko hipotalamo-hipofiznog portnog vaskularnog sistema, putem koga
dolazi do adenohipofize i tu stimulise izlu¢ivanje dva gonadotropna hormona — luteinizirajuci
hormon (LH) i folikostimuliraju¢i hormon (FSH) (Hall, 2021). LH stimuli$e sintezu testosterona
u testisima i jajnicima. Ceo sistem je regulisan preko negativne povratne sprege gde poviseni
nivo testosterona uti¢u na hipotalamus i smanjuju izlu€ivanje LH 1 FSH, $to dalje ima za
posledicu smenjenje nivoa cirkuliSuceg testosterona i vracanje njegovog nivoa u normalu. (Hall,
2021; Tyagi et al., 2020)

U plazmi kod odraslih zdravih muskaraca koli¢ina cirkuliSuceg testosterona u svom
slobodnom obiku je priblizno 2%, ostatak je u vecoj meri vezan za sex hormon vezujuci globulin
(SHBG) priblizno 60% i za albumin oko 38% (Buvat et al., 2013). Ispoljavanje svojih
biohemijskih efekata testosteron direktno vrsi u svom slobodnom obliku dok se deo testosterona
u ciljnom tkivu konvertuje putem enzima i tako indirektno ispoljava svoje delovanja. Testosteron
se konverutuje u potentniji androgeni oblik dihidrotestosteron (DHT) preko enizma Sa-reduktaza
(Turcu et al., 2020). Slobodni testosteron i/ili DHT se potom vezuju za intracelularni androgeni
receptor (AR) (Grino et al., 1990) i potom deluje na DNK lanac gde ispoljavju svoje androgene
efekte (Greenland et al., 2004).

Vazne efekte testosteron takode indirektno ispoljava i konverzijom u grupu estrogena
putem enzima aromataze u ciljanom tkivu (nervo, adipozno, jetreno, kostano) (Simpson et al.,
1994) pri cemu 80% cirkuliSuceg estradiola kod muskaraca potice od testosterona (Longcope et
al., 1969).

Biosinteza testosterona podleze bioloskim ritmovima. Dnevni (cirkadijalni) ritam
produkcije testosterona je naden kako kod muskaraca (Diver et al., 2003) tako i kod Zena (Dabbs
et al.,, 1991) pri cemu se najveca produkcija belezi u jutarnjim satima. Ovakav obrazac
produkcije testosterona vazi i za stariju musku populaciju, samo je kriva vrednosti testosterona
kod starijih muskaraca manje ostra u odnosu na mlade (Diver et al., 2003, Tenover et al., 1988)
(sl. 6).
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Slika 6. Cirkadijalni ritam produkcije testosterona kod mlade i starije populacije (Diver et al.,
2003)

Pored cirkadijalnog produkcija testosterona ima mesecni (cirkalunarni) ritam, Kkoji je
kod zena vezan za menstrualni ciklus sa vrhuncem u periovulatornoj fazi ciklusa (Vermeulen &
Verdonck 1976; Celek et al., 2002). Najnize koncentracije su na poc¢etku folikularne faze ciklusa,
dostizu vrhunac na sredini ciklusa, dok su nivoi u letalnoj fazi visi nego nego u ranoj
folikularnozi (Abraham et al., 1974).

Manji broj istrazivanja ukazuje na postojanje analognog cirkalunarnog ritma i kod
muskaraca (Celek et al., 2002; Ostatnikova et al., 2010) (sl. 7 & 8).
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Slika 8. Cirkalunarni ritam produkcije testosterona kod Zena (Celek et al., 2002)

Na testosteron se cesto gleda kao na muSki hormon obzirom na veliku razliku u
stvaranju ovog hormona izmedu muskaraca i zena (McHenry et al., 2014). Takavo glediste je
utemeljeno na oc€iglednim razlikama u produkciji ovog hormona 1 fizickoj razlici izmedu polova.
U telu normalnog muskarca se na dnevnom nivou biosintetise izmedu 3 i 10 mg testosterona
(Hendelsman et al., 2018) dok su te vrednosti u rasopnu od 0.1 do 0.4 mg kod zena (Burger et
al., 2002). Pored razlike u koli¢ini izlucenog testosterona izmedu polova postoji jo§ jedna bitna

razlika koja se ogleda u tome da Zene ispoljavaju vecu senzitivnost na njegovo delovanje
(Durdiakova et al., 2011).
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Zbog izuzetno potentnog uticaja testosterona na TS i sposobnosti ispoljavanja misi¢ne
sile I misi¢ne snage, koli¢ina testosterona u cirkulaciji koja definiSe razlike izmedu polova je
morala biti odredena u sportu. Internacionalna Asocijacija Atletske Federacije (IAAF) je u
saradnji sa Internacionalnim Olimpijskim Komitetom (IOK) odredila granicu cirkuliSuceg
testosterona od 10 nmol/L koja je trebalo da spreci zloupotrebu ovog hormona kod vrhunskih
sportistkinja (Hendelsman et al., 2018).

Ove brojke treba uzeti u obzir u poredenju sa minimalnim vrednostima produkcije kod
muskaraca 1 maksimalnim kod Zena. Prag donje granice normale ukupnog testosterona u
cirkulaciji kod muskaraca >18 godina starosti iznosi izmedu 10.4 i 12 nmol/L (Bhasin et al.,
2010; Elliot et al., 2017) dok je kod Zena maksimum produkcije u rasponu izmedu 2 i 2.5 nmol/L
(Burger et al., 2002; Hendelsman et al., 2018).

Uticaj testosterona je viSestruk i njegovo delovanje se ispoljava na Sirok dijapazon
funkcija. Durdiakova et al. (2011) sumiraju opsSte delovanje testosterona:

Uticaj na seksualne funkcije:

- regulacija funkcije penisa i skrotuma,

- stimulacija prostate i genitalija tokom puberteta,

- uticaj na seksualno ponasanje,

- odrzavanje seksualnog nagona, broja spermatozoida i plodnosti.

Uticaj na pshihicke funkcije:

- pomaze u odrzavanju osecaja opste dobrobiti,
- utice na kognitivne vestine,

- snizava verbalne sposobnosti,

- modulira raspoloZenja 1 ponaSanje,

- povecava agresivnost,

- snizava anksioznost,

- sniZava depresiju.

Uticaj na telesne funkcije:

pomaze u odrzavanju zdravlja kostiju,

stimuli$e rast brade, maljavost grudi i polnog regiona,
prouzrokuje tipicnu musku ¢elavost,

utice na dubinu glasa.

Pored navedenog uticaja testosterona na ¢itav organizam, izraZzeno je njegovo
specificno delovanje na lokomotorni aparat i TS. Herbst et al. (2004) daju specificno delovanje
testosterona na misi¢no, masno tkivo 1 motoneurone:

Telesni sastav:

- povecéana ukupna BKTS,
- poveéana BKTS udova,
- povecana BKTS trupa
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- ukupno smanjenje masnog tkiva,
- Smanjenje potkoznog masnog tkiva,
- smanjenje intramuskularne masti.

Funkcionalnost:

- povecana miSic¢na sila u stisku Sake,
- povecéana misi¢na sila u noznom potisku,
- povecéana misi¢na snaga u noznom potisku.

Miogeneza:

- povecanje volumena miSi¢nih vlakana tip I 1 tip II,
- povecanja broja miSi¢nih jedara,

- povecana sinteza proteina,

- smanjena razgradnja proteina,

- povecan broj satelitskih ¢elija,

- povecana miogeneza pluripotentnih stem ¢elija,

- Smanjena adoipogeneza pluripotentnih stem celija.

Celijska signalizancija:
- povecanje androgenih receptora U pluripotentnim stem celijama.
Motorni neuroni:

- povecanje broja androgenih receptora,
- povecanje broja i veli¢ine motornih neurona.

Nizi nivoi testosterona povezani su sa odredenim oboljenjima s obzirom na to da ovaj
hormon ispoljava visestruku metaboli¢ku ulogu (Bhasin et al., 2010; Basaria et al., 2015)
Adrenopauza kod muskaraca, poput menopauze kod zena, 0dnosi se na proces opadanja nivoa
polnih hormona, koji je povezan sa starenjem. Adrenopauzu prate fizicke i emotivne promene.
Ova fizioloska pojava se definiSe sa niskim indeksom slobodnog testosterona (STST) koji je
posledica kako opadanja produkcije ukupnog testosterona (UTST) tako i poveéanja nivoa SHGB.
Oko 30% muskaraca u Sezdesetim godinama starosti mogu da imaju nizak indeks TSTS dok taj
procenat raste sa godinama starosti pri ¢emu oko 80% muskaraca u osamdesetim godinama
starosti moze imati ovu nepovoljnu metabolicku pojavu (Tenover, 2003).

Brzina opadanja testosterona sa starenjem merena ua uzorku muskaraca od 40 do 70
godina starosti je uradena u verovatno najvecoj longinalnoj studiji u drzavi Masacusets
(Sjedinjene Americke Drzave) (Feldman et al., 2002). U njoj je zabelezen je pad UTST brzinom
od 0.8% godisnje dok biorasoplozivi testosteron (koji se sastoji od STST i testosterona vezanog
za albumin) opada przinom od 2% godiS$nje. Kada su podaci posmatrani longitudinalno na istim
subjektima tendencija pada bila je jos veca gde je zabelezen pad ukupnog testosterona od 1.6%
godiSnje a bioraspolozivog testosterona 0od 2 do 3% godisnje. Deficit testosterona je povezan sa
poveéanom koli¢inom masnog tkiva (specificno sa centralnom adipoznos$éu), sSmanjenom
senzitivnosti na insulin, umanjenom tolerancijom na glukozu, pove¢anim nivoom triglicerida i
holesterola (Kelly et al., 2013)
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1.4.2. Insulin

Insulin je polipeptidni hormon koji se luci iz B-¢elija u Langerhansovim ostrvcima u pankreasu.
(Campbel, 2021). Relativno skoriji podaci dovode do preispitivanja predasnjeg verovanja da je
ovaj hormon biosintetisan isklju¢ivo u pomenutim B-Celijama. Naime, insulin je u malim
koncentracijama pronaden u odredenim neuronima centralnog nervnog sistema (Rahman et al.,
2021). Biosinteza i sekrecija insulina su procesi koji su regulisani nivoom cirkuli§uc¢e glukoze u
krvi. Za stimulaciju biosinteze insulina potreban je nivo glukoze u krvi u rasponu od 2 do 4
mmol/L dok je prag za prestanak stimulacije izlu¢ivanja na nivou od 5 mmol/L (Rahman et al.,
2021). Pri koncentracijama glukoze u krvi od 22 do 33 mmol/L koli¢ina insulina dostize nivo od
10 do 25 puta visi u odnosu na bazalne vrednosti a njegovo rapidno izluc¢ivanje takode prati i
njegovo rapidno opadanje koje nastaje izmedu 3 i 5 minuta nakon vracanja nivoa glukoze u Krvi
na normalnu vrednost (Hall, 2021). UnoSenje hrane je okida¢ za metbolizam insulina
(Dimitriadis et al., 2021) (sl.9).
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Slika 9. Postprandijalni nivoi glukoze i insulina kod zdravih osoba (Dimitriadis et al., 2021)
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Insulin uti€e na povratnu spregu vezanu za unos hrane tako Sto povecava preuzimanje
dopamina u presinaptiCkoj membrani mezolimbickog sistema i na takav nafin smanjuje
ponasanje motivisano hranom. (Lennerz & Lennerz, 2018).Njegovo delovanje je udruzeno sa
drugim hormonom takodje iz pankreasa - glukagonom, koga stvaraju pankreati¢ne alfa celije Cije
je dejstvo suprotno od insulina. Oba hormona u zajedni¢kom delovanju odrzavaju normalan nivo
glukoze u krvi (Kaufman et al., 2015).

Insulin se vezuje za insulinski receptor (IR) i svoje dalje delovanje ispoljava putem
enzima tirozin kinaze (De Meytz et al., 2004) . Delovanje insulina je u tesnoj vezi sa insulinu
slicnom faktoru rasta IGF-1 (Insuline Growth Factor - 1) budu¢i da deluju preko dva vrlo sli¢na
tirozin kinaza receptora (Boucher et al., 2014). Po vezivanju insulina na ciljano tkivo, aktivira se
receptor koji inicira kaskadu ¢elijskih signala.

Poznata su dva nacina preko kojih insulin ispoljava svoje dejstvo. Prvi nacin je preko
delovanja enzima fosfatidilinozitol3-kinaze (PI3K) koji je odgovoran za metabolicke efekte
insulina dok je drugi nacin vezan ras/mitogen proteinsku kinazu pri ¢emu insulin ispoljava svoje
dejstvo na celije pri ¢emu aktivira rast i proliferaciju (Baumgard et al., 2016). Insulin i IGF-1
preferiraju vezivanje i delovanje preko svojih receptora ali moguce je delovanje i preko
alternativnog receptora ali sa manjim afinitetom za vezivanje (Belfiore et al., 2009).

Prema Haeusler et al., (2018) gotovo svi sisari poseduju IR preko koga insulin
ispoljava svoj kompleksan uticaj na metabolizami pri ¢emu su najvaznija ciljana tkiva za ovaj
hormon:

1) misi¢no tkivo — insulin ispoljava svoje delovanje tako Sto podstiCe preuzimanje
glukoze i uti¢e na sintezu proteina,

2) masno tkivo — insulin ispoljava svoje delovanje tako S§to podsti¢e preuzimanje
glukoze i masnih kiselina, inhibira lipolizu,

3) jetra — insulin ispoljava svoje delovanje tako $to podstice iskori$¢avanje glukoze,
snizava produkciju glukoze 1 podstice sintezu triglicerida,

4) neuroni — insulin ispoljava svoje delovanje tako $to podstice gubljenje apetita i utice
na lokomotorne signale,

5) dodatne ciljane ¢elije na koje insulin deluje i izaziva metaboli¢ki uticaj ukljucuju
makrofage, endotelijalne celije i pankerasne S-celije.

Insulin je hormon udruZen sa viskom energije i stimulisan je unosom hrane. Rast nivoa
glukoze u krvi varira u odnosu na tip UH i hrane uopste $to korelira sa insulinskim odgovorom
tela. Usled toga pocetkom 1980-ih godina doslo je do stvaraja ideje koja bi pomogla u prevenciji
prekomernog izlu¢ivanja insulina. Dr Jenkins sa Toronto Univerziteta (Kanada) kreira Gl koji bi
pomocu koga bi se olaksao odabir hrane znaju¢i njena svojstva uticaja na rapidno izlucivanje
insulina (Jenkins et al., 1981).

Ugljeni hidrati imaju najjace insulinotropi¢no dejstvo u odnosu na preostale
makronutrijente (Lennerz & Lennerz, 2018) $to se da predpostaviti obzirom da je sekrecija
insulina vezana za podizanje nivoa glukoze u krvi. Ono $to je vazno za potpuno shvatanje uticaja

21



ishrane na izlu€ivanje insulina je delovanje ostalih makronutrijenata na ovu metabolicku
funkciju.

Proteini takode imaju insulinotropi¢no dejstvo (Manders et al., 2006). Prva istrazivanja
koja su ispitivala ovo izolovano delovanje proteina na sekreciju insulina zabelezena su 1960.
godina (Rabinowitz et al., 1966; Pallotta & Kennedy, 1968). Kasnija istrazivanja su potvrdila da
unos proteina u odnosu na istu koli¢inu unetih UH ima slabije izrazeno dejstvo na sekreciju
insulina sa manje o$trom krivom i kasnijim dostizanjem maskimalnih vrednosti (Nuttall et al.,
1984).

Pored proteina unetih kroz obrok, nadeno je i insulinotropi¢no delovanje razlicitih
aminokiselina (AK) posle intravenozne administracije (Manders et al., 2012). Floyd et al., (1966)
prvi zapo€iju sa istrazivanjima uticaja AK na insulinski odgovor i nalaze da su esencijalne AK
glavni regulatori protinski izazvane sekrecije insulina i da je njihova insulinotropi¢na potencija
razlicita. Intravenoznu infuziju AK pratile su promene u nivou insulina. Od svih ispitivanih AK
po svojoj potentnosti izdvojile su se leucin, lizin, fenilalanin i arginin sa maksimalnim
zabelezenim vrednostima insulina u plazmi od 193, 258, 172 i 567 pmol/L tim redom $to je
posmatrano u odnosu na intravenoznu administraciju glukoze koja je primenjena kao referenca
za maksimalnu vrednost izlu¢enog insulina. Kada je primenjena kombinacija esencijalnih AK
insulitnotropicki efekat je bio ubedljivo najveéi i ¢inio je 350% u odnosu na reakciju na glukozu
(Floyd et al., 1966).

Delovanje masti na izlucivanje insulina je najslabije ili ¢ak irelevantno u odnosu na
UH 1 protein. Povec¢an nivo SMK u cirkulaciji kao stimulus na izlu€ivanja insulina pri bazalnim
nivoima glukoze u krvi je pitanje ¢iji odgovor nema konzistentnost u nauc¢noj literaturi (Cen et
al., 2016). Odredeni autori nalaze vrlo nisku ili nikakvu reakciju sekrecije insulina na povecan
nivo SMK u krvi dok drugi beleZe odredeni nivo izlu€ivanja insulina pri niZem nivou glukoze u
krvi (Cen et al., 2016). Generalno je prihvaceno da SMK potenciraju insulinsku sekreciju pri
visokim koncentracijama glukoze u krvi ali njihovo samostalno delovanje na poveéanje nivoa
insulina nije konzistentno u rezultatima istrazivanja na tu temu.

Kada se posmatra metabolizam samih Langerhasovih ostrvaca pri snizenim nivoima
glukoze njihov primarni izvor energije su SMK (Prentki et al., 2013). Treba napomenuti da je u
“in vivo” laboratorijskim uslovima pronaden mehanizam gde SMK mogu da izazovu reakciju f3
¢elija Langerhansovih ostrvaca i stimuliSu ih da proizvedu insulin bez prisustva glukoze.
Insulinotropi¢no delovanje SMK je povezano sa duzinom njihovih lanaca i nivoom saturacije
(Yaney et al., 2003).

Posle izolovanog dejstva makronutrijenata sagleda¢emo njihovo kombinovano dejstvo.
Kobinovanje makronutrijenata UH i proteina u lako svarljivom daje razlike u insulinotropickom i
glikemi¢kom odgovoru (sl. 10 & 11)
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Slika 10. Post-trenazni nivoi glukoze posle unosenja ugljenih hidrata, protein hidrolizata i
amnikoselina. Test pic¢e 1, ugljeni hidrati (1.2 g/kgxh); pic¢e 2, ugljeni hidrati i protein hidrolizat
(0.2 g/kgxh); pice 3, ugljeni hidrati i protein hidrolizat (0.4 g/kgxh); pic¢e 4, ugljeni hidrati i
protein hidrolizat (0.1 g/kgxh), leucin (0.05 g/kgxh) i fenilalanin (0.05 g/kgxh); pice 5, ugljeni
hidrati i protein hidrolizat (0.2 g/kgxh), leucin (0.1 g/kgxh) fenilalanin (0.1 g/kg=h). Prikazane
su srednje vrednosti (Van Loon et al., 2000)
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Slika 11. Post-trenazni nivoi insulina posle unosenja ugljenih hidrata, protein hidrolizata i
amnikoselina. Test pice 1, ugljeni hidrati (1.2 glkgxh); pice 2, ugljeni hidrati i protein hidrolizat
(0.2 g/kgxh), pice 3, ugljeni hidrati i protein hidrolizat (0.4 glkgxh), pic¢e 4, ugljeni hidrati i
protein hidrolizat (0.1 g/kgxh), leucin (0.05 g/kgxh) i fenilalanin (0.05 g/kgxh); pic¢e 5, ugljeni
hidrati i protein hidrolizat (0.2 g/kgxh), leucin (0.1 g/kgx=h) fenilalanin (0.1 g/kgxh). Prikazane
su srednje vrednosti (Van Loon et al., 2000)

Na prikazanim graficima moze se videti da je najvisi skok glukoze u Kkrvi bio sa
unosom pica koje je sadzalo samo prost UH ali najveée vrednosti insulina su zabelezene u
kombinaciji UH, proteina i AK leucin i fenilalanin. Vrlo snazno insulintoropi¢no dejstvo je
nadeno i kada se u koingestiji sa glukozom, leucin kombinuje sa arginignom (Casperson et al.,
2012). Kao poslednje u nizu uticaja kombinacije makrotnutrijenata ostalo je pitanje uticaja
masnoca u obroku i uticaja na sekreciju insulina.

Duzina lanca SMK u velikoj meri odreduje insulinotropi¢no delovanje u sinergiji sa
UH unetih intravenozno zaobilaze¢i proces varenja (Stein et al., 1997). Colier et al., (1983) ne
nalaze zbacajne promene u sekreciji insulina kada kombinuju mast sa proteinima i mast sa UH.
Kao razlog za ovakve rezultate hipoteziraju uticaj gastricnog praznjenja i usporene absorpcije
glukoze iz tankog creva usled unoSenja masti ali ne iskljuuju ni moguénost povecanog
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preuzimanja glukoze iz krvi od strane jetre, miSi¢a i adipoznog tkiva. Iz svega navedenog moze
se zakljuciti da postoji mnogo faktora od uticaja na sekreciju insulina uzrokovanu unosenjem
hrane pocevsi od svarljivosti i kompleksnosti UH, preko sadrzaja AK u proteinima pa do sastava
SMK u unetim masno¢ama. Temu insulina treba zaokruziti sa razumevanjem poremecaja
njegovog metabolizma - insulinske rezistencije i dijabetesa tipa 2 kao bolesti modernog doba.

Pored svega gore navedenog vezano za uticaj ishrane na sekreciju insulina vazno je
ista¢i da fiziCko veZbanje ispoljava pozitivan uticaj na insulinsku senzitivnost (Balkao et al.,
2008) sto je od velike vaznosti u pronalazenju najboljeg nacina za terapeutsku primenu ali i za
prevenciju nastanka bolesti.

1.5. Lipidni profil

Lipidi su organski molekuli koji se nalaze u sastavu biljaka i zivotinja i karkteriSe ih
nerastvorljivost u vodi a rastvorljivi su u razli¢itim organskim rastvara¢ima (Devlin, 2015).
Imaju veliki broj metabolickih uloga u organizmu (Spasic¢ i sar., 2003) :

- lipidi u obliku triglicerida predstavljaju najveci energetski depo u organizmu,

- lipidi u obliku fosfolipida uz glikolipide i holesterol su u osnovi strukture lipidnog
dvosloja ¢elijske membraneine,

- lipidi u obliku fosfolipida i sfingolipida imaju veliku ulogu u gradi neurona i prenosu
nervnog impulsa,

- lipidi su esencijalni u strukturi metabolicki vaznih jedinjenja poput steroidnih hormona,
prostaglandina i liposolubilnih vitamina A, D, E i K.

U hrani i telu, lipidi se dela na (Hall, 2021):

neutralne masti (trigliceride),
fosfolipide,

holesterol,

nekoliko drugih od manje vaznosti.

Lipidni profil je panel testova krvi kojima se utvrduje nivo znacajnih lipida u krvi koji
sluze kao inicijalni skrining za procenu zdravstvenog stanja. Test za procenu zdravstvenog stanja
na osnovu lipidnog profila uobicajeno obuhvata:

ukupni holesterol,
- HDL
- LDL,

trigliceride.

Metabolizam lipidnih  komponenti triglicerida i holesterola mozemo posmatrati
odvojeno kao S$to je to sada i opisano, ali obzirom da se one nalaze u plazmi u sklopu
lipoproteiskih Cestica njihov normalni metabolizam kao i poremecaji obi¢no se proucavaju u
sklopu lipoproteiskih ¢estica. (Spasi¢ i sar., 2003)
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1.5.1. Holesterol
1.5.1.1. Opsti uvod

Holesterol je lipid veoma slabo rastrvoriljiv u vodi, na 25°C, priblizna koli¢ina rastvorenog
holestoerola je 0.2 mg/100 mL dok je koncentracija holesterola u plazmi u rasponu od 150 do
200 mg/100 mL, sto je priblizno dvostruka koli¢ina u odnosu na glukozu u krvi (Devlin, 2015).
Holesterol ima veliki broj fizickih i hemijskih svojstava koje imaju ostale lipidne supstance u
telu iako on ne sadrzi masne kiseline ali je zato njegovo sterolno jezgo sintetisano od delova
masnih kiselina Sto objanjsava ovu sli¢nost u osobinama (Hall, 2021). Neophodan je
konstitutuivni element ¢elijskih membrana, deluje kao prekursor za sintezu steroidnih hormona,
vitamina D i zu¢ne kiseline (Narval et al., 2019).

Holesterol igra vaznu ulogu u imunitetu gde ucestvuje u regulaciji inflamatornih
procesa. (Tall & Charvet, 2015). Ovaj molekul se sintetise iz Acetil CoA a celokupna koli¢ina
dobija se na dva nacina. Prvi nacin je ,,de novo ““ unutar sinteze ¢elija organizma a drugi nacin je
uno$enjem hrane koja u sebi sadrzi holesterol (lkonen et al., 2006). Holesterol moze biti
sintetisan od gotovo svih ¢elija u organizmu kroz gotovo 30 enzimskih reakcija (Gobel et al.,
2020; Mullen et al., 2016).

Smatra se da je za potrebe metabolizma telo sposobno da samo sintetiSe dovoljne
koli¢ine holesterola Sto implicira da nije potrebno dodatno unosenje holesterola zarad normalnog
funkcionisanja organizma (Hussain et al., 1999). Epitelne ¢elije intestinuma i celije jetre imaju
mogucnost preuzimanja holesterola direktnom apsorpcijom iz intestinalnih ¢elija i zuéne kiseline
preko posebnog transportnog proteina NPC1L1 (Jia et al., 2011).

Holesterol se u organizmu nalazi kao slobodan 1 esterifikovan. Dve tre¢ine holesterola
u plazmi je u esterifikovanom obliku. Proces esterifikacije je vezan za neku od masnih kiselina
dugog lanca, najcesce je u pitanju linoleic¢ka kiselina, vezana estarskom vezom na OH grupu na
C3A prstenu i njen ostatak pojacava hidrofobnu osobinu holesterola. (Devlin, 2015). Estri
holesterola u plazmi 1 u ¢elijama podlezu neprekidnim procesima hidrolize 1 reesterifikacije.

Povecani holesterol moZe biti konvertovan u oksisterole putem procesa oksidacije ili
moze biti esterifikovan i deponovan kao holisteril estar u lipidnim kapljicama. (Chang et al.,
2009). U tkivima koja su sposobna za stvaranje steroida poput adrenalnih zlezda i testisa,
holesterol moze biti kovertovan u steroidne hormone. (Luo et al., 2019). Intracelularna
metabolicka homeostaza holesterola se odrZzava kompleksnom mreZom koja reguliSe biosintezu
holesterola, preuzimanje, efluks, konverziju, esterifikaciju i transport (Chang et al., 2006).

Metabolizam holesterola je direktno vezan za zu¢. Razlog tome je steroidno jezgro za
koje ne postoji drugi katabolicki put koji ga raskida tako da sintetisan ili unet hranom, holesterol
moze samo da se dalje metaboliSe u Zucne kiseline 1 u tom obliku eliminiSe putem Zuci u
gastrointestinalni trakt. (Chiang et al., 2020). Sa zdravstvenog aspekta, vazno je da se vrednosti
holesterola nalaze u granicama normale. Izmedu ostalog, poviseni nivoi holesterola u krvi,
(prvenstveno LDL) se povezuju sa aterosklerozom (Chistiakov et al., 2017) dok njegov manjak
moze uticati na smanjenu produkciju polnih hormona testosterona i estrogena (Schade et al.,
2020).
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15.1.2. HDL i LDL

Holesterol ne moze da se rastvori u krvi obzirom da je lipid i stoga za njegov transport telo
reSava ovaj problem time $to stvara lipoproteinsku strukturu. Tokom 1950-ih i 1960-ih godina
pronadena su dva glavna lipoproteinska prenosnika holesterola: LDL i HDL (Goldstein &
Brown, 2009). Posmatrajuci ukupan udeo proteina u ovim lipoproteinskim molekulima, u prvom
slu¢aju kada je udeo proteina visok, tada govorimo o lipoproteinu velike gustine HDL
poznatijem kao dobrom holesterolu. U drugom sluceju kada je udeo proteina nizak, govorimo o
LDL tj. losem holesterolu (Cerquiera et al., 2016). Molekuli HDL i LDL deluju preko svojih
posebnih receptora (Nofer, 2015; Goldstein & Brown, 2009).

Sustinska razlika delovanja HDL i LDL se objasnjava vrstom apolipoproteina koji su
deo njihove strukture. Apolipoproteini su odgovorni za transport triglicerida, fosfolipida,
holesterola i holesterolskih estara izmedu tkiva (Trajkovska, 2017). Povratni transport
holesterola je proces u kome se holesterol kreée iz ekstrapatickih tkiva nazad u jetru gde dolazi
do njegove ekskrecije i taj proces je vezan za HDL ¢iju glavnu komponentu ¢ini apolipoprotein
(apo)A-I, (van der Vorst, 2020). Za proces transporta holesterola od jetre do ciljanih tkiva su
zaduzeni ne - HDL lipoproteini koji sadrze molekul apoB (Sirwi & Hussain, 2018)

Vrlo vazan mehanizam kontrole sinteze holesterola se obavlja preko LDL receptora
zbog Cijeg pronalaska Michael S. Brown i Joseph L. Goldstein dobijaju Nobelovu nagradu.
Uprosceno gledano ovaj veoma slozZen proces se inicira delovanjem LDL na svoj receptor gde
ovaj novi molekularni kompleks ulazi u ¢eliju u kojoj se LDL otpusta a receptor se vraca u
membranu. Kona¢ni metabolizam LDL je slobodan holesterol i masne kiseline dugog lanca pri
¢emu slobodni holesterol inhibira aktivnost enzima HMG CoA reduktaza i sintezu holesterola
(Goldstein & Brown, 2009). U jednom trenutku akomulirani intracelularni holesterol c¢e
inhibirati povratak LDL receptors on na povrsinu c¢elije, ¢ime se reguliSe broj raspolozivih
receptora, Na ovaj nacin se sprecava dalje preuzimanje i akomulacija holesterola u ¢elijama.

Visoki nivoi LDL posebno u kombinaciji sa nizim nivoima HDL i mogu da dovedu do
ateroskleroze koja predstavlja glavni uzrok kako za sr¢anu ishemiju tako 1 za cerebrovarskularna
oboljenja (Cerqueira et al., 2016; Chistiakov et al., 2017) (sl. 12)

Na razgradnju HDL u plazmi uti¢e endotelijalna lipaza, koja pripada familiji lipaza i
njena koli¢ina je u obrnutoj proporciji sa pomenutim nivoom HDL (Choi et al., 2002). Ona
kataliSe hidrolizu HDL i olakSava njegovo uklanjanje iz cirkulacije. (Huang et al., 2010)

Vazno je napomenuti da holesterol unet kroz ishranu i njegova povezanost sa
kardiovaskularnim oboljenjima je i dalje kontraverzna u nauc¢nim i javnim krugovima (Soliman
etal., 2016).
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Slika 12. Intracelularni nivoi holestoerola kod ateroskileroticnih pacjenata u porecenju sa
zdravim osobama (Chistiakov et al., 2017)

1.5.2. Trigliceridi

Trigliceridi (TG) su estri glicerola i tri masne kiseline i ¢ine najveéi deo adipoznog tkiva kod
coveka. Molekul glicerola ima tri hidroksilne (OH) grupe na koje se vezuju karboksilne (COOH)
grupe masnih kiselina i tako stvaraju estarske veze (Pundir et al., 2013) (sl 13). Trigliceridi su
nerastvorljivi u vodi i u plazmi se transportuju u vidu lipoproteinskih Cestica. Kao hidrofobne
supstance trigliceridi su inkorporirani u jezgro ovih Cestica. Sinteza triglicerida odvija se u jetri,
adipoznom tkivu i intestinumu. Prekursori i metabolicki putevi u ovim organima se delimi¢no
razlikuju. (Spasic¢ i sar., 2003)

Jetra stvara molekule TG i kao takve ih delimi¢no odvaja u sopstvne zalihe u manjoj
meri ali prvenstveno na taj nacin eksportuje esterifikovane molekule masnih kiselina u formi
VLDL c¢estica koje se dopremaju do misi¢nog i masnog tkiva zavisno od nutritivnog statusa, pri
¢emu u stanju gladovanja dolazi do aktiviranja 1 preuzimanja masnih kiselina iz adipoznog tkiva
dok ¢e postprandijalna akomulacija UH dovesti do njihove konverzije u trigliceride (Alves -
Bezzera & Cohen, 2019).
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Slika 13. Molekul triglicerida (Pundir, 2013)

Veli¢ina i gustina lipoproteinskih cestica zavisi od sadrzaja triglicerida u njima i
uglavnom je odraz unete hrane i njenog masnog sastava. Trigliceridi sintetisani na ovaj nacin se
nazivaju endogeni TG.

Uneti hranom, TG se u digestivnom traktu vare uz pomo¢ gastri¢ne lipaze i kao
produkt nastaju monogliceridi i SMK. Potom dolazi do emulzifikacije, rastvaranja pomocu zu¢ne
kiseline i trasnporta do intestinalnih resica za apsorpciju Posle apsorpcije u enterocitima se
ponovo sastavljaju u TG i pakuju sa holesterolom u hilomikrone, najvece lipoproteine. Dalje su
transportovani kroz limfni sistem u cirkulaciju (Smith & Lieberman, 2004). U kapilarima
adipoznog 1 miSi¢nog tkiva apolipoprotein C-1I na hilomikronu aktivira endotelijalnu
lipoproteinsku lipazu gde se konvertuje 90% hilomikronskih TG na masne kiseline i glicerol koje
dalje preuzimaju miSi¢ne i masne Celije za dalju upotrebu kao energetski izvor ili kao energetski
depo (Lieberman & Marks, 2009; Hall, 2021; Shiau et al., 1985).

Katabolizam triglicerida iz masnog tkiva je je zavistan od energetskog bilansa
organizma, drugim re¢ima, metabolizam triglicerida se razlikuje u stanju gladovanja od
postprandijalnog stanja. Adipozna triglicerid lipaza (ATGL) je klju¢ni enzim za oslobadanje
masnih kiselina iz TG depoa tokom intracelularne lipolize (Trites et al., 2019; Cerk et al., 2018)
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Visoki nivoi TG u krvi se povezuju sa aterosklerozom, sréanim oboljenjima. Ovo
negativno delovanje TG je potrebno sagledati kroz povezanost sa nivoima HDL pri ¢emu je rizik
delimi¢no povezan sa inverznim odnosom izmedu nivoa TG i HDL u plazmi (Pundir et al.,
2013). Grani¢ni nivo normale TG u krvi se smatra koli¢ina od 150 mg/dl, dok se vrednosti preko
500 mg/dl, izmedu ostalog, povezuju sa oboljenjima poput pankreatitisa, uveéanja jetre i
uvecanja slezine (Haim et al., 1999) (tab. 3)

Tabela 3. Vodic za interpretaciju nivoa TG u krvi (American Heart Association, 2009)

Nivo (mg/dL) Nivo (mmol/L) Interpretacija rizika

<150 <1.69 Nizak
150-199 1.70-2.25 Granicno visok
200-499 2.26-5.65 Visok

>500 >5.65 Veoma visok

Trigliceridi se hidrolizuju na glicerol i masne kiseline. Glicerol po ulasku u tkivo
prelazi u glicerol-3-fosfat i na taj na¢in ulazi u glikoliticki put razgradnje dok je sudbina masne
kiseline proces p—oksidacije i razgradnja do acetil CoA, koji zavrzava svoj put u Krebsovom
ciklusu (Hall, 2021)
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2. Dosadasnja istrazivanja
2.1. Pregled dosadanjih istrazivanja

Pregledom naucne literature koja za predmet istrazivanja ima razne vrste dijeta, uocava se da
preovladavaju radovi koji ispituju njihov uticaj na TM i TS uz pracenje odredenih zdravstvenih
biohemijskih pokazatelja dok uzorak c¢ini uglavnhom gojazna populacija. Ta motivacija je
razumljiva uzevs$i u obzir pandemijske karakteristike Ove pojava i negativne zdravstvene
posledice koje ona nosi sa sobom, $to uti¢e ne samo na pojedinca ve¢ i na drustvo u celini. Manji
broj istrazivanja se bavi uticajem razli¢itih oblika dijeta na zdravoj populaciji. koja obuhvata
sportski i rekreativno aktivne individue. Popularizacijom LCHF dijeta, posebno onih baziranih
na mastima zivotinjskog porekla (Astrup et al., 2020), otvorilo se jedno veliko poglavlje za nova
istrazivanja koja se zbog kompleksnosti ove teme granaju u vise pravaca.

Dijete bazirane na LCHF makronutrijentnom pristupu za razliku od uobi¢ajenih vidova
ishrane imaju specifiéno delovanje na ljudsko telo koje se ogleda u adaptaciji organizma na
povecani UNos masti i posledi¢no povecano iskoriS¢avanje ovog makronutrijenta u dobijanju
energije za metabolicke procese. Drugi poseban uticaj LCHF dijeta u poredenju sa uobicajenim
na¢inom ishrane jeste njihovo delovanje na hormonalni profil. Insulin je hormon koji ima
direktan uticaj na TS ali je njegovo delovanje jos$ vaznije sagledati iz zdravstvenog aspekta u
smislu poremecaja U njegovom izluc¢ivanju i pojavi Secerne bolesti - dijabetesa. 1z tog razloga
uticaj smanjenog unosa UH kod LCHF dijeta na izlucivanje insulina (Veech, 2003) je jedan od
glavnih pravaca kojima se bavi najveci deo istrazivanja vezanih za LCHF ishranu.

Pored uticaja na insulin, LCHF dijete znacajno deluju i na izlucivanje testosterona
budu¢i da su LCHF dijete u odnosu na uobicajenu ishranu bogatije holesterolom koji je glavni
prekursor u sintezi ovog hormona (Santos, 2017). Iako smanjeno izlu¢ivanje testosterona Sa
zdravstvenog aspekta na prvi pogled ne deluje alarmantno u odnosu na poremecaj u izluc¢ivanju
insulina i dijabetes, ne treba zanemariti veoma vazne aspekte delovanja ovog hormona na
zdravlje 1 stanje opSte dobrobiti Covek.

Budu¢i da KD spada u poseban vid LCHF dijete koju karakterise stanje NK i povecana
koncentracija KT u cirkulaciji, ona usled te specifi¢nosti bitno razlikuje od LCHF dijeta i jedan
pravac istraZivanja je karakteristican samo za proucavanja njenih svojstava, prevenstveno uticaja
KT.

Potrebno je istaci da su prva istrazivanja uticaja KD bila vezana za zdravlje, odnosno
potencijal KT da uti¢u na smanjenje simptoma epilepsije (Martin-McGill et al., 2018). Pored
epilesije danas se proucCava terapeutski uticaj KD 1 na neuroloSka oboljenja (Alchajmer,
Parkinson, moZzdana trauma), odredene vrste kancera, policisticni sindrom jajnika,
kardiovaskularne rizike, akne, kao i na ve¢ pomenutu gojaznost i dijabetes (Paoli et al., 2013).
Pored pomenutih zdravstvenih apsekata jedan pravac istrazivanja je usmeren na ispitivanje
mnogobrojnih metabolickih signalnih funkcija KT (Newman & Verdin, 2014).

Posmatrano sa aspekta sporta i fizickih sposobnosti, uticaj LCHF i KD na izlu¢ivanje
hormona koji imaju uticaj na TS i ja¢inu miSi¢ne kontrakcije uz potencijal KT za produkciju
¢elijske energije kao alternative za glukozu u nedostatku UH u ishrani i smanjenim glikogenskim
depoima (Pinckaers et al., 2017; Phiney, 1983) daje fiziolosku opravdanost za dalja istrazivanja
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uticaja ovog nacina ishrane u uslovima fizickog vezbanja. 1zdvajaju se tri oblasti uticaja dijeta
koji su od znacaja za sport i fiziCke sposobnosti:

- uticaj dijetana TS,
- uticaj dijeta na obezbedivanje energije za misicni rad,
- uticaj dijeta na hormonalni odgovor organizma.

S obzirom da je veliki broj sportova po svojoj prirodi kompleksan i zahteva
ispoljavanje vise motoric¢kih sposobnosti na relativno visokom nivou, izmedu ostalog i misi¢nu
silu, snagu i izdrzljivost, nije lako izdvojiti samo jedan aspekt na koji uti¢e promena dijetalnog
rezima. Kad govorimo o primeni razli¢itih dijeta kod sportista, moramo uzeti u obzir i trenazne
procese i sportski ciklus u kome se sportista nalazi.

Dijeta sa poveéanim unosom masti u koje spadaju LCHF i KD je prvobitno bila
predmet istrazivanja u kojima dominira izdrzljivost uz relativno nizi intenzitet misi¢nog rada. U
takvim okolnostim znacajno povecana adaptacija organizma na povecan unos i sagorevanje
masti ima svoje logic¢no fiziolosko uporiste (Yeo et al., 2011).

Celokupnu energetsku sliku u pogledu iskoris¢avanja UH 1 masti u misi¢noj
kontrakciji treba sagledati iz dva ugla. Prvi je da su masti po jedinici mase energetski vise nego
duplo potentniji od UH. Drugi mozda i vazniji ugao gledanja je taj da energetski depo u telu koji
se nalazi u mastima, daleko nadmasuje energetski potencijal glikogenskih depoa u misi¢ima i
jetri (Newman et al., 2014).

Zagovornici primene LCHF dijeta u sportu vode se logikom da su masti iz navedenih
razloga bolji izvor energije za fizicko vezbanje. Problem nastaje u limitiranom enzimskom
kapacitetu prilagodavanja celije na sagorevanje odredenog energetskog supstrata, tako da
¢elijska adaptacija na sagorevanje masti moze da smanji kapacitet iskoris¢avanja UH. Time se
negativno utie na sposobnost vezbanja umerenim i visokim intenzitetom u kojima se energija za
misi¢nu kontrakciju prvenstveno dobija kroz glikoliticke metabolicke procese (Pinckaers et al.,
2016). Zbog kompleksnosti metabolickih procesa i specifi¢nosti zahteva fizickog vezbanja po
pitanju intenziteta i trajanja misiéne kontrakcije, uocena je nedoslednost u rezultatima uticaja
LCHF i KD u uslovima razli¢itih sportskih aktivnosti i razli¢itog niva trenaznog iskustva (Zajac
et al., 2014; Burke et al., 2017; Burke, 2021).

Kod pomentih fizickih aktivnosti umerenog i visokog intenziteta, posebna tema je
kombinacija KD 1 vezbanja sa optereenjem u cilju mi$¢ne hipertrofije ili oCuvanje stec¢ene
misi¢ne mase i miSi¢ne sile u hipokalori¢nim uslovima. Mali broj radova je do sada imao fokus
na ovu oblast. Vezbanje sa optereCenjem je postalo standard kao dopunski vid treninga u vecini
sportova a takode svedo¢imo i ogromnu popularnost rekreativnog vezbanja u teretani.

Iskusni vezbaci u trenigu sa optere¢enjem ostvaruju vise vrednosti laktata u poredenju
sa manje iskusnim (Crewther et al., 2006) Sto ukazuje na glikoliticku adaptaciju treniranih
misi¢a. Ovakav nalaz ide u prilog potvrdi ¢injenice da su glikoliti¢ki izvori primarni izvor
energije za ovakav tip vezbanja. Kada na takav zakljucak dodamo znacajno niZe nivoe
glikogenskih depoa u miSi¢ima kod primene KD (Phinney et al., 1983), moze se ocekivati
negativan efekat KD na organizam sem u slu¢aju da KT mogu da preuzmu deo funkcije koju
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obavlja glikoliza prevashodno u misi¢ima. Nekolicina istrazivanja bavila se ovom tematikom sa
delimi¢no razli¢itim dizajnima studije.

Prvo istrazivanje koje je poredilo KD naspram klasicne zapadne dijete u uslovima
vezbanja u teretani uradili su Wilson et al., (2017). Uzorak su ¢inili mladi¢i fakultetskog uzrasta.
Ova studija za razliku od ostalih ima u svom dizajnu dve nedelje adaptacije na KD bez vezbanja.
Posle toga je sledio nadgledan trening u teretani u trajanju od 8 nedelja pri KD rezimu dok je
kontrolna grupa sprovodila klasi¢nu zapadnu dijetu bogatu sa UH. Posle eksperimentalne faze
KD grupi su ponovo uvedeni UH. Dijete izmedu grupa su se razlikovale po unosu masti i UH
dok su bile ujednacene u unosu proteina. Standardana zapadna dijeta se sastojala od 20% kalorija
iz proteina, 55% iz UH i 25% iz masti. Grupa na KD je unosila 20% kalorija iz proteina, 5% iz
UH ukljucujuéi vlakna i 75% iz masti. Kao rezultate su dobili napredak obe grupe u misi¢noj sili
I pozeljne promene TS (poveéanje BKTS i smanjenje MKTS) bez razlika izmedu grupa. Ovo je
prvo istrazivanje koje je pokazalo da KD moze da se ravnopravno nosi sa standardnom
zapadnom dijetom u uslovima rada u teretani pri ¢emu nije smanjivan ukupan kalorijski unos.

Nesto drugacije dizajnirano istrazivnje uticaja KD primenjuju Sawyer et al., (2013)
ispitujuci dejstvo kratkotrajne restrikcije UH u trajanju od nedelju dana na parametre misi¢ne sile
i miSi¢ne snage. Pored testiranja jaCine stiska, vertikalnog skoka, maksimalno podignutog tereta
u potisku sa grudi na ravnoj Klupi i u ¢u¢nju, u testiranju su obuhvaceni i repetativni maksimumi
u potisku sa grudi na ravnoj Klupi i Wingejtov anaerobni test na bicikl ergometru u trajanju od 30
sekundi. UobicCajena dijeta koja se sastojala od 22.2% proteina, 40.7% UH i 34.4% masti
zamenjena je izuzetno restriktivnom KD sa 35.1% proteina, 5.4% UH i 53.6% masti tokom
nedelju dana kod treniranih muskaraca i Zena. Ispitanici su konzumirali znacajno manje kalorija
u tom periodu 1 doSlo je do gubitka TM. U takvim uslovima o€uvani su parametri sile i snage.
Preporuka autora odnosila se na mogucu primenu KD u uslovima kada je potrebno regulisati TM
u kratkom periodu zarad potreba takmicenja i da je ovakvim rezimom moguce izbe¢i metod
dehidriranja koji sa sobom povlac¢i znacajne zdravstvene rizike. Nedostatak ovog istrazivanja je
kratko trajanje celog eksperimentalnog programa ali su znacajni rezultati ocuvanja svih merenih
fiziCkih sposobnosti u toku prve nedelje prilagodavanja na KD kada je “keto grip” maksimalno
izrazen (Bostock et al., 2020).

Urbain et al., (2017) mere misi¢nu silu pri fleksiji ruke na pocetku i posle 6 nedelja
KD. Ispitanicima je bilo dozvoljeno da sastave KD prema svojim li¢nim sklonostima “ad
libitum™ ali da limitiraju unos UH na maksimum u rasponu od 20 do 40g dnevno, kao i da
energetski unos bude minimum 75% iz masti, 15 do 20% iz proteina i 5 do 10% iz UH. Kao
rezultat ove studije zabelezeno je oCuvanje misi¢ne Sila u zglobu lakta. Nedostatak studije je
izostanak propratnog trenaznog procesa.

Paoli et al., (2012) prvi praktikuje KD u realnim trenaznim uslovima vrhunskog sporta
angazujuéi 9 elitnih sportista, umetnicke gimnasticare koji su se takmicili u ltalijanskoj Premijer
ligi za CorpoLiberoGymnastics Team ASD iz Padove. Takav nivo takmisSenja zahtevao je 30 sati
trenaznih zahteva nedeljno. Dva takmicara iz grupe su nastupali za reprezentaciju. Nalazi su vrlo
snazno govorili u prilog efikasnosti KD u o¢uvanju fizi¢kih sposobnosti. Sam eksperimentalni
period je trajao 30 dana sa “ad libitum” pristupom dozvoljenim namirnicama dok je restrikcija
bila unos UH sa pragom postavljenim na maksimum od 30g dnevno. Ova studija je otvorila
jedno veliko pitanje o efikasnosti KT kao energetskog supstrata u sportskim uslovima gde je
trenazni intenzitet i obim bio vrlo zahtevan.
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Kephart et al., (2017) odlaze korak dalje i sprovode tromese¢nu studiju na uzorku
krosfit vezbaca. Ova studija je veoma znacajna jer je jedina ispitala uticaj KD na izdrZljivosti u
misi¢noj sili 1 snazi zbog karakteristika sporta u du¢em vremenskom intervalu. Sli¢nu studiju
sprovodi i Gregory, (2017) ¢iji rezultati su u saglasnosti sa nalazima pomenutih prethodnih
istrazivanja U kKojima se ne zapazaju negativni efekti KD vec se belezi i napredak u misi¢noj sili
uz pozeljne promene TS. Sva navedena istrazivanja navode nas na preispitivanje postojece
paradigme ishrane u uslovima treninga misi¢ne Sile i snage. Nalazi pomenutih istrazivanja
ukazuju da je primena KD ne samo moguca ve¢ mozda i efikasnija od uobicajene dijete u
uslovima treninga sa optere¢enjem.

2.1.2. Nedostaci dosadasnjih istrazivanja

Sveukupno posmatrano, kao glavni nedostaci dosadasnjih istrazivanja na temu primene KD u
uslovima fizickog vezbanja mogu se izdvojiti nekoliko vaznih ¢injenica.

Autori veéine dosadasnjih istrazivanja su kao kontrolne grupe u proceni efikasnosti
KD upotrebljavali dijete sa visokim sadrzajem UH (Volek et al., 2016, Wilson et al., 2017). To
sa jedne strane jeste opravdano glediSte zbog ucestalosti upotrebe ovakvog uobicajenog nacina
ishrane ali postoje dva razloga zbog kojih ovakav pristup moze da se opravdano dovede u pitanje
dobijanja pravog odgovora na pitanje efikasnosti KD u trenaznim uslovima..

Prvi je da se s obzirom na veliku razliku KD i standardne zapadne dijete u odnosu
makronutrijenata koji uticu na hormonski odgovor (testosteron i insulin) i na zalihe glikogena,
prakti¢no pojavljuju 3 nove varijable od uticaja na miSi¢nu silu i TS. Iz toga proishodi drugi jos
vazniji razlog a to je da zbog pomenutih promena u varijablam testosterona, insulina i
glikogenskih depoa do sada nigde nije optimalno izolovan uticaj KT u relativno izjedna¢enim
dijetalnim uslovima koji bi dali priblizno jednak hormonalni odgovor kao i priblizno jednak nivo
glikogenskih depoa. Samo u tom slu¢aju bi mogli da se izoluju efekti KT pri ¢emu bi njihovo
potencijalno delovanje moglo jasnije da se uoci i ispita. Ovi efekti se odnose na potencijal KT
kao goriva u misi¢nim kontrakcijama visokog intenziteta kao i na uticaj na povecanu potro$nju
masnog tkiva i o¢uvanje misi¢nog tkiva u hipokalorijskim uslovima pri snizenim glikogenskim
depoima..

Slede¢i vrlo vazan aspekt je nivo NK i njegovo merenje. U veéini dosadasnjih
istrazivanja NK je uglavnom pra¢ena pomocu keto Stapica za detekciju prisustva KT u urinu, §to
po nekim autorima nije dovoljno precizan metod (Laffel, 1999) i samim tim podaci nisu
dovoljno pouzdani. S obzirom na fluktuaciju unosa te¢nosti kod individua koncentracija KT u
urinu moze znacajno da varira. Manji broj istrazivanja koristi direktno merenje nivoa KT iz Krvi
¢ime se reSava ovaj istrazivacki problem.

Nedostatak u dostadasnjim istrazivanjima jeste i Kriterijum za potreban ili optimalan
nivo NK posebno kada je uticaj KD ispitivan u uslovima sportskih aktivnosti gde je energetski
zahtev na nivou miSi¢ne ¢elije povisen. Kod sportova izdrzZljivosti u kojima povecéanje adaptacije
misi¢nog tkiva na iskoris¢avanje SMK u uslovima snizenih glikogenskih depoa (Phinney i sar.,
1983) nizi nivo NK moze dati pozitivne efekte s obzirom na to da u takvim uslovima SMK mogu
da zadovolje najveci procenat zahteva za potrebnom koli¢inom energije u jedinici vremena usled
prirode aktivnosti koja zahteva miSi¢ne kontrakcije relativno slabijeg intenziteta. U tom slucaju
se ¢ini da nivo NK nije presudan i samim tim njihov vi$i nivo nije neophodan. Sa druge strane,
sportovi koji zahtevaju maksimalne i submaksimalne kontrakcije relativno duzeg trajanja su
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visoko zavisni od glikolitickih procesa i snizen nivo glikogena u misi¢ima ne moze da se
nadoknadi metabolizmom SMK zbog njihove nedovoljne brzine u produkciji energije potrebne
za miSi¢nu kontrakciju. U tom sluéaju od sustinskog je znacaja dostupnost KT kao potencijalne
alternative za glukozu $to moze da se postigne samo jasno odredenim adekvatnim nivoom KT u
krvi.

Moguce je da donji prag za NK od 0.5 mmol/L nije dovoljan u uslovima treninga
visokog intenziteta. Na ovaj nedostatak da KD nema dovoljnu snagu KT da isprati zahteve
submaskimalnih i maksimalnih misi¢nih kontrakcija u relativno duzem trajanju upucuju neki
autori (Wilson et al., 2017) koji smatraju da KD ima potencijal da zadovolji potrebe i visoko
intenzivnog treninga do tada baziranog na glikogenskim depoima ali samo u sluc¢aju ako je nivo
NK optimalan. Ovaj nedovoljno definisan prag NK u uslovima intenzivnog treninga moze da
bude jedan od razloga nedoslednosti rezultata dosadasnjih istrazivanja uticaja KD u sportskim
aktivnostima.

Nadovezujuc¢i se na elaboraciju nedovoljno visokog nivoa KT, vazno je dodati i
problem vremena potrebnog za optimalnu adaptaciju na KD. Tek kada bi se zadovoljio i taj
zahtev mogli bi da se obezbede potrebni uslovi u kojima KD moze da ispolji svoj pun potencijal.

Pocetna slabost i malaksalost u adaptaciji na KD su kao propratni simptomi poznatiji
kao “keto grip“ koji traju od jedne do Cetiri nedelje (Bostock et al., 2020). Ovaj vremenski okvir
moze se koristiti kao minimalni period potreban za prvu znacajniju adaptaciju na ovaj nacin
ishrane ali za optimalnu adaptaciju tela na KD u smislu prilagodavanja na nivou svih telesnih
funkcija za sada nemamo dovoljno podataka da bi mogli sa relativnom sigurno$¢u govorimo o
tome. Na osnovu misljenja mnogih autora taj period za punu adaptaciju na KD se mora meriti u
mesecima a ne u nedeljama.

Neki autori su problem adaptacije na KD u uslovima njene primene u kombinaciji sa
intenzivnim fizickim veZzbanjem delimi¢no reSili time S$to su izdvojili uvodni period za
prilagodavanje pri ¢emu nije bilo fizi¢kih aktivnosti (Wilson et al., 2017).

Ovakav pristup moze da se primeni kod prethodno sedentarne populacije gde se fizicka
aktivnost naknadno ubacuje u raspored ali ovaj scenario nije realan kod sportista kojima svaki
prekid ili znac¢ajno smanjenje fizickih aktivnosti direktno uti¢e na ciklus u pripremnom periodu.
Neadekvatnost ovakvog reSenja je joS naglaSenija u uslovima trajanja takmicarskog perioda.
Kada se potpuno sagleda gotovo neizbeZan period potreban za prilagodavanje na ovakav rezim
ishrane, koji god nacin uvodenja KD kod sportista da se izabere i primeni ima svoje moguce
negativne posledice, bilo da je re¢ o potpunom prekidu trenaznog procesa na odreden vremenski
period ili smanjenoj sposobnosti izvodenja trenaznih zadataka ako ne dolazi do prekida.

Poseban problem u izu¢avanju svih LCHF dijeta je da one beleze pocetni rapidan pad
TM u poredenju sa uobicajenim dijetama koji je povezan sa gubitkom glikogena i vode, §to se na
aparaturi (DXA, BIA) moze prikazazati kao pad BKTS 1 miSi¢ne mase, tako da su ti rezultati
vrlo osetljivi za tacnu interpretaciju (Landry et al., 2021) sto predstavalja veliki nedostatak u
prikupljanu tac¢nih informacija uticaja LCHF ketogenog i neketogenog pristupa ishrani vezano za
podatke o TS.
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3. Problem, predmet, cilj i zadaci istrazivanja

Na osnovu pregledane literature izdvojena su 4 glavna problema ovog istrazivanja, odnosno
pitanja na koje je potrebno dati odgovor.

Prvi problem ovog istrazivanja predstavlja uticaj hipokaloricne KD na trening za
hipertrofiju 1 ocuvanje misi¢ne sile. Pregledom dosadasnih istrazivanja moze se zakljuciti da u
KD opada nivo rezervi misSi¢nog glikogena i da se na taj nacin direktno uti¢e na energetske
rezerve u samim miSi¢ima koje su potrebne za izvodenje miSi¢énih kontrakcija visokog
intenziteta. U ovakvim uslovima smanjenih kapaciteta energetskih rezervi problem predstavlja
potencijal KT kao goriva za miSi¢nu kontrakciju sa ciljem zamene za umanjeni nivo glikogena
ne bi li se odrzao nivo zadatih trenaznih zadataka za odrzavanje misi¢ne mase i posledi¢no za
ocuvanje nivoa misi¢ne sile.

Drugi problem je postizanje adekvatnog nivoa NK (hiperketonemija) koji bi mogao da
ostvari svoj metaboli¢ki potencijal prvenstveno na mis§i¢énu kontrakciju s obzirom da se KT ne
deponuju unutar misi¢ne Celije ve¢ dolaze iz cirkualcije gde je njihov ulazak u misiénu ¢eliju do
odredenog nivoa U pozitivnoj korelaciji sa njihovom koncentracijom u plazmi.

Tre¢i problem je izolovanje KT i njihovih potencijalnih efekata na TS u o¢uvanju
misi¢ne mase i BKTS (Koutnik et al., 2019; Evans et al., 2017) kao i u eliminaciji MKTS
(Vargas et al., 2017). Dosadasnja literatura navodi potencijalna svojstva KT na ocuvanje
muksulature i BKTS a eventualni pozeljni metabolicki efekti na potro$nju masti nisu dovoljno
ispitivani u priblizno jednakim makronutritivnim odnosima.

Cetvrti problem je uticaj LCHF ketogenog i neketogenog pristupa ishrani na hormone
testosteron i insulin koji imaju direktan uticaj na TS i posredno na misi¢nu silu (Finkelstein et al.,
2013). Znacajno snizeni nivoi UH mogu uticati na izlu¢ivanje insulina dok znacajno poviseni
unos zasi¢enith masti moze uticati na produkciju testosterona.

Na osnovu dosadasnjih istrazivanja i postavljenih problema formulisani su predmet cilj i zadaci
ovog istrazivanja.

Predmet istrazivanja je hipokaloricna ketogena dijeta

Cilj istrazivanja je ispitati uticaj hipokalori¢ne ketogene dijete na ispoljavanje miSiéne Sile,
telesni sastav, hormonalni, lipidni profil i nivo glikemije u krvi.

Zadaci istrazivanja potrebni za realizaciju postavljenog cilja istrazivanja su podrazumevaju:

— formiranje grupa ispitanika na osnovu zadatih kriterijuma,

— familijarizaciju ispitanika sa eksperimentalnom procedurom — trenaznim i dijetalnim
programom, testovima,

— upoznavanje ispitanika sa svim testovima koji ¢e biti primenjeni i sporovodenje
nadgledanog dijetalnog i trenaznog programa,

— sprovodenje i kontrolu eksperimentalnog procesa,

— periodi¢no prikupljanje odnosno merenje parametara od znacaja,

— statisticku obradu podataka,

— interpretaciju rezultata.
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4. Hipoteze istrazivanja

Na osnovu dosadasnjih istrazivanja i u skladu sa navedenim problemom, predmetom, ciljevima i
zadacima istrazivanja formulisane su sledece hipoteze:

Hi: Primena hipokaloricne ketogene dijete kod sredovecnih treniranih muskaraca
ocuvace misicnu silu.

Hy: Ocekuje se znacajan efekat hipokaloricne ketogene dijete na komponente telesnog
sastava.

H,1: Tokom dijetetsko — trenaznog programa ocuvace se miSicna i bezmasna
komponenta telesnog sastava.

H.,.: Tokom dijetetsko — trenaznog programa doci ée do znacajnog smanjenja kolicine i
udela masne komponente telesnog sastava.

Hy3: Smanjenje kolicine i udela masne komponente telesnog sastava zavisi¢e od ukupnog
kalorijskog unosa.

Hs: Hipokaloricna ketogena dijeta uticace na povecanje nivoa testosterona kod
sredovecnih treniranih muskaraca.

Ha: Hipokaloricna ketogena dijeta uticace na smanjenje nivoa insulina kod sredovecnih
treniranih muskaraca.

Hs: Vrednosti varijabli lipidnog profila pri primeni ketogene dijete kod sredovecnih
treniranih muskaraca ostace u referentnim vrednostima.

He: Nivo glikemije u krvi pri primeni ketogene dijete kod sredovecnih treniranih

musSkaraca ostace u referentnim vrednostima.
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5. Metode istrazivanja
5.1. Uzorak ispitanika

Uzorak ispitanika je Cinilo 20 sredove¢nih muskaraca od 40 do 45 godina starosti. Pored
pomenute starosti kriterijum za odabir je bio (Cadore et al., 2008; Paoli et al., 2015):

- trenazno iskustvo u treningu sa optere¢enjem gde je minimalan staz 5 godina vezbanja u
teretani i najmanje 2 godine trenaznog kontinuiteta do pocetka studije.

- donji prag ispoljavanja maksimalne miSi¢ne sile sa 1RM u potisku sa ravne Klupe u vrednosti
svoje TM i 130% vrednosti TM u ¢u¢nju

- nepromenjen rezim ishrane u proteklih 6 meseci do pocetka studije (bez prolongiranog
kalorijskog suficita ili deficita i bez znacajne promene odnosa makronutrijenata)

- dobro zdravstveno stanje bez skorijih povreda
- apstinencija od alkohola i trenaznih stimulansa za vreme trajanja studije

- dobrovoljna saglasnost za protokol studije odobren od eti¢kog komiteta FSFV-a (odobren
zahtev zaveden pod brojem 02-2483/20-1)

5.2. Protokol istrazivanja

Istrazivanje je bilo eksperimentalno longitudinalno sa slu¢ajnim uzorkom. Protokol se sastojao
od perioda familijarizacije u periodu od 4 nedelje nakon ¢ega je usledila eksperimentalna faza u
trajanju od 8 nedelja (sl. 14). Na pocetku perioda familijarizacije izvrSen je lekarski pregled a
ispitanici su upoznati sa svim rasporedima testiranja i objektom za vezbanje u kome je bio
nadgledan trenazni proces Koji je podrazumevao ujednacen izbor i redosled vezbi, njihovu
zapreminu i intenzitet za svaku misi¢nu grupu. U periodu familijarizacije ispitanicima je bilo
naloZeno da ne menjaju svoj uobicajeni reZim ishrane. Posle zavrSene 4 nedelje familijarizacije 1
ujednacenog trenaznog procesa ispitanici Su randomizovano podeljeni u ketogenu grupu (KG) i
neketogenu grupu (NKG). Nivo KT u krvi meren je nedeljeno, hormonske vrednosti
dvonedeljno, misi¢na sila i TS mese¢no a opsti zdravstveni pregled koji je podrazumevao lipidni
profil i nivo glikemije u krvi izmeren je na pocetku i na kraju eksperimenta.

5.3. Eksperimentalni tretman
5.3.1. Dijetalni tretman

Obe grupe su dobile dijetalne izmene u vidu izjednacene hipokalori¢ne ishrane sa niskim
sadrzajem UH, visokim sadrzajem masnoc¢a i umerenim sadrzajem proteina. Razlika u unosu UH
bila je minimalna izmedu grupa ne bi li se one razlikovale samo po stanju NK. Kalorijski unos je
odreden tako da pokrije potrebe bazalnog metabolizma i sedentarnih aktivnosti (BMI x 1.2) za
svakog ispitanika po Mifflin St Jeor formuli (Mifflin et al., 1990). Odnos makronutrijenata za
KG bio je 20% proteini, 5% UH, 75% masti dok je za NKG taj odnos ¢inilo 20% proteina, 15%
UH , 65% masti. Svaki ispitanik je dobio kalibrisanu kué¢nu kuhinjsku vagu (ProfiCook PC-KW
1061). Za svaku narednu nedelju obavljana je nadgledana nabavka namirnica u istom lancu
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supermarketa na dve lokacije. Ishrana je bila bazirana na mesu (govedina, teletina, svinjetina,
piletina), ribi (losos, sardine, tuna), puteru, kokosovom ulju, masnim sirevima, lanenom i
maslinovom ulju i zelenom povréu. Dodatne male koli¢ine UH NKG je unosila putem braon

pirin¢a. Unos celih jaja je bio obavezan na dnevnoj bazi.

Procenjeni za uéesée (n=40)

A 4

lzuzeti (n=20)

+ Nisu prosli kriterijum uceS¢a
(n=16)

+ Nisu prihvatili da u€estuvuju
(n=4)

Familijarizacija za sve procedure

treninga i testiranja od 4 nedelje

Randomizacija (n=20)

\ 4

( Raspodela W

A 4

Podvrgnuti LCHF ketogenom dijetalnom
eksperimentalnom tretmanu (n=10) u
trejanju od 8 nedelja

Podvrgnuti LCHF neketogenom dijetalnom
eksperimentalnom tretmanu (n=10) u
trajanju od 8 nedelja

[

A8

Praceno

|

Prekinuta intervencija zbog nepracenja
dijetalnog reZima (n=1)

J
Prekinuta intervencija zbog propustenog
trenaznog procesa (n=1)

)

Analiza

J

Analizirano (n=9)

Analizirano (n=9)

Slika 14. CONSORT dijagram eksperimentalne procedure
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5.3.2. Trenazni tretman

Trenazni tretman je podrazumevao grupne nadgledane treninge 4 puta nedeljno pri ¢emu su po 2
puta nedeljno sprovodeni treninzi za gornji i donji deo tela (Tabela 5)

Tabela 4. Nedeljni raspored treninga i vezbi za ketogenu i neketogenu grupu

Ponedeljak - Cetvrtak

Utorak - Petak

Potisak sa ravne klupe
Potisak sa kose klupe

Pek dek masina
Zgibovi sa opterecenjem

Veslanje u pretklonu

Vucenje na donjem koturu lat
masine

Stojeci dvorucni biceps pregib
Biceps pregib na Skotovoj
masini

Triceps potisak sa Cela

Triceps potisak stoje¢i na lat
masini

Podizanje nogu iz visa

Masina za trbusnjake

Sve vezbe su izvodene u 3 seta

Cucanj
Nozni potisak 45 stepeni
Nozna ekstenzija na masini

Mrtvo dizanje sa ispruZenim
nogama

Nozna fleksija na masSini
Stojece podizanje za listove

Sede¢e podizanje maSina za
listove

Stoje¢i dvorucni potisak za

ramena
Letenje za ramena buéicama

Letenje za ramena u pretklonu

Podizanje nogu iz visa

Masina za trbusnjake

Osnovne vezbe sa slobodnim optere¢enjem 6 - 8 ponavljanja

Pomocéne vezbe na maSinama 10-12 ponavljanja

Odmor je trajao 60 — 90 s izmecu serija, 2 - 3 min izmedu vezbi




5.4. Varijable i njihovo merenje

5.4.1. Merenje misi¢ne sile

Jednom podignut maksimalni teret (LRM)

Za testiranje 1RM koris¢ene su vezbe ¢ucanj i potisak sa ravne klupe u skladu sa pravilima za
uspesno izveden pokret od strane Internacionalne dizacke federacije (International Powerlifting
Federation, 2019) po prethodno utvrdenoj proceduri (Wilson et al., 2017; Cadore et al., 2008;
Kubo, 2019). Pre pokusaja podizanja maksimalnog tereta sprovedena je procedura zagrevanja na
biciklu u tajanju od 5 minuta nakon ¢ega su sledile vezbe oblikovanja i rastezanja specifi¢ne za
svaki pokret. Potom se pristupilo specifiécnom zagrevanju sa 30 %, 50% i 75% ocekivanog
maksimuma sa 3 minuta odmora izmedu serija. Ispitanici su potom imali do 5 pokuSaja da
postignu svoj 1RM sa pauzom od 4 minuta izmedu pokusSaja dok je izmedu vezbi napravljena
pauza od 15 minuta. Testiranje je obavljeno uz nadzor stru¢nog lica uz odgovarajucu opremu.
Detaljno verbalno objasnjenje celokupne procedure testiranja ispitanicima je prac¢eno vizuelnom
demonstracijom kretnog zadatka. Pored glavnog merioca pomo¢ su sacinjavala 3 kvalifikovana
pomagaca (spotera). Ispitanik je sve vreme vizelno i auditivno pratio instrukcije nadleznog
merioca. Pocetak izvodenja pokreta davao je kvalifikovani nadlezni merilac tako §to je zvucni
signal “kreni” istovremeno pratio pokret spustanja prethodno uzrucene ruke. Po izvedenom
pokretu nadlezni merilac bi dao zvucni signal “kraj” uz podizanje ruke, gde je ispitanik vratio
Sipku na drzace. Jak verbalni podsticaj koriséen je pri svakom pokusaju podizanja maksimalnog
tereta.

I1RM u vezbi ¢ucanj

Pokret je izvoden tako $to je ispitanik prvo zauzeo adekvatan stojeéi polozaj, prihvatio Sipku na
rameni pojas iza glave, zatim se iz potpuno uspravljenog polozaja tela kontrolisano spustio u
polozaj ¢ucnja i potom potpuno uspravio u pocetni polozaj (sl. 15). Radijus pokreta je definisan
gornjom i donjom ta¢kom. Gornja tacka je podrazumevala drzanje Sipke sa optereéenjem iza
glave u potpuno ispravljenom stoje¢em polozaju a donja tacka je bila polozaj ¢ucnja pri ¢emu je
gornja povrsina nogu u zglobu kuka niZza od gornje povrsine kolena (sl. 16). Da bi pokret bio
ocenjen kao uspesan nije bilo dozvoljeno:

- nepostovanje signala glavnog merioca na pocetku ili zavrsetku dizanja.

- dvostruko poskakivanje u donjoj tacki ili bilo koji pokret prema dole tokom pokreta
ispravljanja.

- Neuspesno zauzimanje uspravnog polozaja sa blokiranim kolenima na pocetku ili zavrsetku
dizanja.

- korak nazad, napred ili pomicanje stopala bo¢no tokom izvodenja pokreta.

- nedostizanje prethodno definisane donje tacke pokreta.

- kontakt sa Sipkom ili dizacem od strane pomagaca izmedu signala glavnog merioca.
- kontakt laktova ili nadlaktica sa nogama.

- svako ispustanje ili bacanje Sipke nakon zavrsetka podizanja.
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Slika 15. Zadati pocetni i zavrsni polozaj (gornja tacka radijusa pokreta) u cucnju pri testiranju
maskimalne misicne sile
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Slika 16. Zadati donji polozaj (donja tacka radijusa pokreta) u cucnju pri testiranju maskimalne
misicne sile
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1RM u vezbi potisak sa ravne klupe

Pokret je izvoden tako Sto je ispitanik prvo zauzeo adekvatan leze¢i poloZzaja tela na ravnoj klupi,
prihvatao Sipku u Sake sa potpuno ispruzenim rukama hvatom Sirim od ramena, zatim
kontrolisano spustio Sipku sa optere¢enjem do tacke dodirivanja sa grudima i potom je gurnuo u
poCetni polozaj sa potpuno ispruzenim rukama. Radijus pokreta Sipke sa optereCenjem je
definisan gornjom i donjom tackom. Gornja tacka je podrazumevala polozaj drzanja Sipke sa
optereCenjem sa potpuno ispruzenim rukama a donja tacka je definisana njenim dodirivanje
grudi. Da bi pokret bio ocenjen kao uspesan nije bilo dozvoljeno:

- nepostovanje signala glavnog merioca na pocetku ili zavrSetku dizanja.

- Svaka promena u pocetnom polozaju tokom dizanja, tj. bilo kakvo podizanje glave, ramena ili
zadnjice sa klupe ili bo¢no pomicanje ruku na Sipci.

- Utapanje Sipke u podrucje grudi nakon $to je Sipka nepomi¢na na nacin da moze da olakSa
podizanje.

- svako pomeranje Sipke na dole tokom pokreta ispruzanja.
- da sipka nije dodirlnula grudi.
- nepotpuno ispruzanje ruku do potpune ekstenzije u laktovima.

- kontakt sa Sipkom ili dizacem od strane pomagaca izmedu signala glavnog merioca, kako bi se
podizanje olaksalo.

- svaki kontakt stopala dizaca s klupom ili njenim osloncima.

- namerni kontakt izmedu Sipke i nosaca Sipke.
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Slika 17. Zadati pocetni i zavrsni polozaj (gornja tacka radijusa pokreta) u potisku sa ravne
klupe pri testiranju maskimalne misiéne sile
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Slika 18. Zadati donji polozaj (donja tacka radijusa pokreta) u potisku sa ravne klupe pri
testiranju maskimalne misicne sile
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5.4.2. Merenje morfoloskog statusa
5.4.2.1. Telesna visina

Za merenje TV koris¢en je metod po Martinu upotrebom antropometra po standardizovanoj
proceduri u stoje¢em stavu sa sastavljenim petama koje uz karli¢ni zadnji deo i gornji deo leda
dodiruju antropometar dok se polozaj glave zauzima tako da je Frankfutska ravan paralelna sa
podlogom. Testiranje je bilo izvrSeno i nadgledano od strane kvalifikovanog laboratorijskog
osoblja.

5.4.2.2. Telesni sastav

Za merenje TS koris¢en je metod BIA (Direct Segmental Multi frequency Bioelectrical
Impedance Analasys) upotrebom elektri¢ne vage - bioelektriéne impedance (bioimpedance — In
Body 720; Biospace Co., Soul, Korea) (sl. 19) na standardizovan nacin koji je preporuc¢en od
strane proizvodaca i primenjivan u dosadasnjim istrazivanjima. Testiranje je bilo izvrSeno i
nadgledano od strane kvalifikovanog laboratorijskog osoblja.

Zahtevi koji su bili nalozeni da se ispoStuju pre merenja su (Dopsaj et al., 2017):

- ne unositi hranu minimalno 2 sata pre merenja,

- ne upraznjavanti fizicke aktivnosti 24 sata pre merenja,

- ne konzumirati alkohol 48 sati pre merenja,

- ne unositi diuretike poput kafe i ¢okolade 24 sata pre merenja,
- ne Koristiti saunu pre merenja,

- obaviti fizioloke funkcije praznjenja pre merenja.

Kao poslednji zahtev neposredno pred samo merenje ispitanicima je bilo nalozeno da
provedu 5 minuta u opustenom stoje¢em polozaju radi redistribucije telesnih te¢nosti. Ispitanici
su pre merenja biti upoznati sa procedurom koja im je bila verbalno objasnjena uz vizuelnu
demonstraciju. Samo merenje je bilo obavljeno u donjem vesu bez ikakvih metalnih predmeta na
sebi (ruéni sat, narukvica, ogrlica i sl.). Tokom merne procedure bilo je nalozeno da se po
zauzimanju adekvatnog stoje¢eg polozaja na vagi, opusteno zadrzi taj polozaj dok aparat
analizira TS. Uz pravilan stoje¢i polozaj za ovu proceduru, stopala su postavljena na nozne
elektrode dok se ru¢ne elektode drze u $akama uz blago odrucene ruke na oko 15 cm udaljene od
trupa (sl. 20) (Dopsaj et al., 2017).
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Slika 19. Aparat za merenje telesnog sastava - bioelektricna vaga InBody 720 (Biospace) sa
pratecom opremom
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Slika 20. Zadati polozZaj pri merenju na bioelektricnoj impedanci
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5.4.3. Merenje biohemijskih pokazatelja
5.4.3.1. Hormonalni profil, lipidni profil i nivo glikemije u krvi

Uzorci krvi iz kojih su se analizirali hormonalni, lipidni profil i nivo glukoze u krvi bili su
dobijeni punkcijom vene od strane obucenih flebotomista, ujutru u 08 h posle 12 h proteklih bez
konzumiranja hrane od poslednjeg obroka da bi se izbegle dnevne varijacije (Giavarina & Lippi,
2017). Krv je bila prikupljena, prebacena u odgovarajuce epruvete za dobijanje seruma i plazme,
zatim centrifugirana na 1500 G tokom 15 min na 4°C.

Dobijeni serum i plazma su ¢uvani na - 80 °C do analiza koja su bile uradene na
aparatima Cobas ¢ 311 i e 411 (Roche Diagnostics, Hitachi, Tokio, Japan) uz primenu metoda
ECLIA i spektrofotometrije za merenje UTST, insulina, nivoa lipida u krvi (ukupni holesterol,
liprotein visoke gustine (HDL), liprotein niske gustine (LDL), trigliceridi) i nivoa glikemije u
krvi. Za odredivanje nivoa STST koris¢en je ELISA metod na ¢itacu RAITO RT- 2100C (Piovai
Medical Lab Equipment, Nanjing, Kina). Svi hormoni su bili mereni u istom testu u duplikatu
istog dana da bi se izbegla inter - esejna varijacija izmedu testova. Norma za validnost merenja je
bila intra - esejna, varijansa postavljena na manje od 5% za sve analize.
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5.4.3.2. Ketonska tela

Kao pokazatelj nivoa KT uzete su vrednosti BHB iz krvnog uzorka kori$¢enjem aparata —
Precision Xtra™meter (Abbott Diabetes Care, Alameda, CA) (sl. 21). Uzorci krvi dobijeni iz
prsta uzeti su u periodu od 17 do 18 h pre kolektivnog treninga. Ovo vreme je izabrano kao
optimalno ne bi li se izbegla moguca greska usled uticaja jutarnjeg kortizola i treninga (Kephart
etal., 2018).

Slika 21. Aparat za merenje nivoa ketonskih tela u krvi - Precision Xtra™meter (Abbott Diabetes
Care)
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5.5. Statisticka obrada podataka

Na podacima za sve varijable je uradena osnovna deskriptivna statistika (Mean £ SD). Mixed
(Split plot) ANOVA sa Bonferroni post hoc testom je primenjena kako bi se utvrdio uticaj dijete
na merene varijable, odnosno kako bi se utvrdile razlike u zavisnim varijablama izmedu grupa za
svaku vremensku ta¢ku kao i za utvrdivanje razlika u zavisnim varijablama kod grupa tokom
vremena. Za razlike izmedu uvodne i eksperimentalne dijete primenjen je T test. Nivo
znacajnosti je podeSen na p < 0.05. Za obradu statistickih podataka korisc¢en je program SPSS 19
(IBM).
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6. Rezultati

U skladu sa oc¢ekivanjima pronadena je znacajna interakcija grupa x vreme samo za varijablu
KT. Za obe grupe ispitanika pronadene su razlike kod grupa tokom vremena u vrednostima
zavisnih varijabli TM, BKTS, MKTS, UTST, STST i insulina, dok su razlike izostale za
vrednosti misi¢ne sile, lipidnog profila i glikemije u krvi. Nakon pronadene znacajne interakcije
grupa x vreme kao i nakon dobijenog znacajnog efekta faktora vreme kod obe grupe, uradene su
post hoc analize po Bonferroni korekciji. Razlike izmedu uvodne i eksperimentalne dijete
pronadene su pomocu T testa za ukupni unos kalorija, makronutrijente i dijetalna vlakna kod obe
grupe.
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6.1. Osnovni deskriptivni pokazatelji

Tabela 5. Osnovni deskriptivni pokazatelji (Mean + SD (cV%)) morfoloskih karakteristika i

misi¢ne sile kod ketogene i neketogene grupe

Nedelja 0 Nedelja 4 Nedelja 8
KG T™ (kg) 2(36712% + 538 ?g;é?) + 4.86 ?513167) + 435
BKTS () Z;.IG) + 37 (72.928) + 35 ?59..195) + 36
MKTS (kg) (115354) + 2.09 (112391) + 17 (111027) + 1.2
PRK (kg) (1;);1)1 6.09 (1;)265) + 54 (1;)%82) + 55
ONJ (ke) (152]?45) + 6.3 (1(52?61())5 + 74 (152513\'?) + 7.08
NKG T™ (kg) ?753{127) + 6.36 ?55%3) + 37 ?5159 + 538
BKTS (kg) Z62-§9) t 48 716+6.01(7) (761"331) t4s
sG55 F 2 I 0 R 18
PRK (kg) (1?(’)25 + 34 (1?(’)25?) + 35 (1?(’)?&3) + 33
CNJ (ke) (15%90)5 + 64 (1:&;3) + 438 (1:2;13) + 46

Legenda: KG — ketogena grupa; NKG — neketogena grupa; TM — telesna masa; BKTS —
bezmasna komponenta telesnog sastava; MKTS — masna komponenta telesnog sastava; PRK —
potisak sa ravne klupe;, CNJ — cucanj
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Tabela 6. Osnovni deskriptivni pokazatelji (Mean + SD (cV%))

ketogene i neketogene grupe

hormonalnog profila kod

Nedelja 0 Nedelja 2 Nedelja 4 Nedelja 6 Nedelja 8
KG UTST 565+1.04 630104 7.04+161 747 +1.12 751 +0.82
(ng/ml) (18.4) (16.5) (21.5) (14.9) (10.9)
STST 277 £+ 6.2 311 +6.3 345 + 82 367 + 6.8 373 £+ 53
(pg/ml) (22.3) (20.2) (23.7) (18.5) (14.2)
INS 11.98 + 6.09+175 599+143 586 +141 6.04 +1.43
(mU/ml) 2.98 (24.8) (28.7) (23.8) (24.06) (23.6)
NKG UTST 554 +091 6.10+1.03 6.74+087 7.19+0.76 7.39+0.71
(ng/ml) (16.4) (16.8) (12.9) (10.5) (9.60)
STST 2701 +4.4 30.1 + 332 + 43 354 + 42 363 + 3.6
(pg/ml) (16.2) 4.8 (15.9) (12.8) (11.8) (9.92)
INS 10.90 + 6.49 + 2 10 6.57 +1.62 6.37 +1.66 6.40 + 1.53
(mU/ml) 3.23 (29.6) ' (32‘ 3)' (24.6) (26.05) (23.9)

Legenda: KG — ketogena grupa; NKG — neketogena grupa; UTST — ukupni testosteron; STST —

slobodni testosteron; INS —i

nsulin
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Tabela 7. Osnovni deskriptivni pokazatelji (Mean £ SD (cV%)) lipidnog profila i glikemije u krvi
kod ketogene i neketogene grupe

Nedelja Nedelja

0 8
444t 443 =
KG tJmanom) 037 030
(833) (6.77)
132 + 140 +
I(ﬁmDmLo|/|) 013 011
(9.84)  (7.85)
240 + 245 +
'(-n?n';om) 021 025
(8.75)  (10.2)
009 + 095 +
TG *
(omoyy 025 026
(252) (27.3)
500 + 502 +
?nlq_nLquun 019 019
3.73) (3.78)
UL 449 + 452 +

NKG 0.31 0.30

(mmol/L) 690y (6.63)
128 + 136 +
HDL
mmolny %3 012
(101)  (8.82)
257 + 259 +
'(-n?n';om) 041 039
(159)  (15.05)
090 + 085 +
(Tn?mom) 014 013
(155)  (15.2)
512 + 503 +
GLU 026 018
(mmol/l)

(5.07)  (3.57)

Legenda: KG — ketogena grupa; NKG — neketogena grupa; UHL — ukupni holesterol; HDL —
lipoprotein velike gustine; LDL — lipoprotein male gustine; TG — trigliceridi; GLU — glukoza
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6.2. Rezultati ketoze u krvi

U analizi podataka za varijablu KT je pronadena znaCajna interakcija grupa x vreme (F =
162.672, p < 0.001, n* = 0.993). Kod KG postignut je ciljani nivo ketonemije izmedu 1 i 2
mmol/L (hiperketonemija) koji je odrzan do kraja eksperimenta, dok su kod NKG vrednosti
ostale bez promena na nivou uobi¢ajene produkcije KT na nivou od 0.1 do 0.2 mmol/L (sl. 22)
(tab. 8).

=KD ——NKG

1.60
1.49 1.50

1.47

1.40

1.00

0.80

BHB

0.60

0.40

0.20

0.00
0 1 2 3 4 5 6 7 8

Nedelje merenja
Slika 22. Nivoi p-hidroksibutirata kod ketogene i neketogene grupe u vremenskim tackama

merenja tokom eskperimenta

Legenda; KG — ketogena grupa; NKG — neketogena grupa; BHB — g-hidroksibutirat
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Tabela 8. Analiza efekata faktora “grupa” za svaki nivo faktora “vreme” za rezultate nivoa f-
hidroksibutirata u krvi

Razlika 95% Interval pouzdanosti
Vremenska srednjih  [Standardna
tacka vrednosti greska
merenja Grupa grupa merenja p Donja granica|Gornja granica|
1 KG NKG -.011 018 555 -.050 .028
2 KG NKG 5117 051 .000 404 618
3 KG NKG 944 .054 .000 830 1.059
4 KG NKG 1.144 .039 .000 1.061 1.228
5 KG NKG 1.278 .064 .000 1.142 1.414
6 KG NKG 1.267 043 .000 1.176 1.357
7 KG NKG 1.356 .048 .000 1.253 1.458
8 KG NKG 1.367 044 .000 1.273 1.460
9 KG NKG 1.344 046 .000 1.246 1.443

* Za viSestruka poredenja koris¢ena je Bonferroni korekcija. Statisticki znacajne razlike za
vrednost p<0.05 su podebljane.
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6.3. Rezultati migiéne sile

U analizi podataka za varijablu miSi¢na sila nije pronadena znacajna interakcija grupa x vreme u
potisku sa ravne klupe (F = 188, p = 0.831, n?> = 0.24) i ¢u¢nju (F = 472, p = 0.633, n? = 0.59).
Nije bilo znacajnih razlika u vrednostima misi¢ne sile kod obe grupe izmedu njene vrednosti u
razli¢itim vremenskim ta¢kama u potisku sa ravne klupe (KG: F = 0.595, p = 0.577, n? = 0.145;
NKG: F =1.407, p = 0.306, > = 0.287) (SI. 23) i ¢u¢nju (KG: F = 1.772, p = 0.238, n*> = 0.336;
NKG: F=1.362, p=0.316, n2 = 0.280) (SI. 24).

m KG mNKG
120
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110

105
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9
9
8
8
7
70
0 2 4

Nedelje merenja

PRK
vl o (6] o

o

[65]

Slika 23. Nivoi misi¢ne sile u vezbi potisak sa ravne klupe kod ketogene i neketogene grupe u
vremenskim tackama merenja tokom eskperimenta

Legenda; KG — ketogena grupa; NKG — neketogena grupa; PRK — potisak sa ravne klupe
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Slika 24. Nivoi misiéne sile u vezbi cucanj kod ketogene i neketogene grupe u vremenskim
tackama merenja tokom eksperimenta

Legenda; KG — ketogena grupa; NKG — neketogena grupa
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6.4. Rezultati telesnog sastava

U analizi podataka za varijable BKTS i MKTS nisu pronadene znacajne interakcije grupa x
vreme (BKTS: F = 0.734, p < 0.496, n> = 0.089; MKTS: F = 0.409, p < 0.672, n> = 0.052).
Vrednosti BKTS (KG: F = 89.739, p < 0.001, n? = 0.962; NKG: F = 21.943, p = 0.001, n? =
0.862) (sl. 25) (tab. 9 & 10) i MKTS (KG: F =248.665, p <0.001, > = 0.986; NKG: F = 96.938,
p <0.001, n?=0.965) (sl. 26) (tab. 11 & 12) znac¢ajno su snizene tokom vremena kod obe grupe.

B KG mNKG
80

75

;
6
5
50
0 4 8

Nedelje merenja

BKTS (kg)
[@))
o ol o
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Slika 25. Bezmasna komponenta telesnog sastava kod ketogene i neketogene grupe u vremenskim
tackama merenja tokom eksperimenta

Legenda; KG — ketogena grupa; NKG — neketogena grupa; BKTS — masha komponenta telesnog
sastava; * - znacajna razlika od nedelje 0
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Slika 26. Masna komponenta telesnog sastava) kod ketogene i neketogene grupe u vremenskim
tackama merenja tokom eksperimenta

Legenda; KG — ketogena grupa; NKG — neketogena grupa; MKTS — masna komponenta telesnog
sastava; * - znacajna razlika od nedelje 0, # - znacajna razlika od nedelje 4
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Tabela 9. Analiza efekata faktora ,,vreme* za rezultate bezmasne komponente telesnog sastava
kod ketogene grupe.

Razlika 95% Interval pouzdanosti
srednjih  [Standardna
Vremenska tacka |  vrednosti greska
merenja grupa merenja p Donja granica|Gornja granica
1 2 1.4117 178 .000 876 1.946
3 1.778 124 .000 1.402 2.153
2 1 -1.411° 178 .000 -1.946 -.876
3 .367 159 150 -113 .846
3 1 -1.778 124 .000 -2.153 -1.402
2 -.367 159 150 -.846 113

* Za visestruka poredenja koris¢ena je Bonferroni korekcija. Statisticki znacajne razlike za
vrednost p<0.05 su podebljane.

Tabela 10.. Analiza efekata faktora ,, vreme“ za rezultate bezmasne komponente telesnog sastava
kod neketogene grupe.

Razlika 95% Interval pouzdanosti
srednjih  [Standardna
Vremenska tacka | vrednosti greska
merenja grupa merenja p Donja granica|Gornja granica
1 2 1.156° 163 .000 663 1.648
3 1.456" 236 .001 743 2.168
2 1 -1.156" 163 .000 -1.648 -.663
3 .300 132 159 -.099 699
3 1 -1.456" 236 .001 -2.168 -.743
2 -.300 132 159 -.699 .099

* Za visestruka poredenja koriscena je Bonferroni korekcija. Statisticki znacajne razlike za
vrednost p<0.05 su podebljane.
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Tabela 11. Analiza efekata faktora ,,vreme “ za rezultate masne komponente telesnog sastava kod
ketogene grupe

Razlika 95% Interval pouzdanosti
srednjih  [Standardna
Vremenska tacka |  vrednosti greSka
merenja grupa merenja p Donja granica|Gornja granica
1 2 2.544 132 .000 2.145 2.944
3 4,289 327 .000 3.302 5.276
2 1 -2.544" 132 .000 -2.944 -2.145
3 1.744 .208 .000 1.116 2.372
3 1 -4.289 327 .000 -5.276 -3.302
2 -1.744° .208 .000 -2.372 -1.116

* Za visestruka poredenja koris¢ena je Bonferroni korekcija. Statisticki znacajne razlike za
vrednost p<0.05 su podebljane.

Tabela 12. Analiza efekata faktora ,,vreme* za rezultate masne komponente telesnog sastava kod
neketogene grupe

Razlika 95% Interval pouzdanosti
srednjih  [Standardna
Vremenska tacke | vrednosti greska
merenja grupa meranja p Donja granica|Gornja granica
1 2 2.433" 176 .000 1.901 2.965
3 3.922" 276 .000 3.091 4.754
2 1 -2.433" 176 .000 -2.965 -1.901
3 1.489" 178 .000 951 2.027
3 1 -3.922° 276 .000 -4.754 -3.091
2 -1.489" 178 .000 -2.027 -.951

* Za visestruka poredenja koriscena je Bonferroni korekcija.

vrednost p<0.05 su podebljane
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6.5. Rezultati hormonalnog profila
6.5.1. Rezultati testosterona

U analizi podataka za varijable UTST i STST nisu pronadene znacajne interakcije grupa x vreme
(UTST: F =132, p =0.968, n? = 0.39; STST: F = 0.61, p = 0.992, n? = 0.18). Kod obe grupe
nadeno je znacajno povecéanje vrednosti UTST (KG: F = 16.261, p = 0.005, n? = 0.929; NKG: F
=25.829, p=0.002, 02 = 0.954) (SI. 27) (tab. 13 & 14) i STST (KG: F =31.169, p = 0.001, > =
0.961; NKG: F=37.267, p=0.001, > = 0.968) (sl. 28) (tab. 15 & 16) tokom vremena.
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Slika 27. Nivoi ukupnog testosterona kod ketogene i neketogene grupe u vremenskim tackama
merenja tokom eksperimenta

Legenda; KG — ketogena grupa; NKG — neketogena grupa; UTST — ukupni testosteron; * —
znacajna razlika od nedelje 0; # — znacajna razlika od nedelje 2; 8 — znacajna razlika od
nedelje 4
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Tabela 13. Analiza efekata faktora ,,vreme* za rezultate ukupnog testosterona kod ketogene

grupe
Razlika 95% Interval pouzdanosti
srednjih Standardna
Vremenska tacka vrednosti greSka
merenja grupa merenja p Donja granica |Gornja granica
1 2 -.653 128 .009 -1.146 -.161
3 -1.396" 310 .020 -2.583 -.208
4 -1.824" .268 .001 -2.852 -. 797
5 -1.868" 194 .000 -2.611 -1.125
2 1 653" 128 .009 161 1.146
3 -.742 248 A71 -1.691 207
4 -1.1717 236 011 -2.077 -.265
5 -1.214" 205 .004 -2.001 -.428
3 1 1.396° 310 .020 208 2.583
2 7142 248 A71 -.207 1.691
4 -.429 238 1.000 -1.342 484
5 -472 335 1.000 -1.755 .810
4 1 1.824" .268 .001 197 2.852
2 1.171 236 011 265 2.077
3 429 238 1.000 -.484 1.342
5 -.043 215 1.000 -.865 179
5 1 1.868" 194 .000 1.125 2.611
2 1.214 205 .004 428 2.001
3 472 335 1.000 -.810 1.755
4 .043 215 1.000 - 779 .865

* Za viSestruka poredenja koris¢ena je Bonferroni korekcija. Statisticki znacajne razlike za

vrednost p<0.05 su podebljane
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Tabela 14. Analiza efekata faktora ,,vreme* za rezultate ukupnog testosterona kod neketogene

grupe
Razlika 95% Interval pouzdanosti
srednjih | Standardna
Vremenska tacke vrednosti greska
merenja grupa merenja p Donja granica |Gornja granica

1 2 -563" 105 .007 -.965 -.161
3 -1.201" 123 .000 -1.674 -728
4 -1.649 157 .000 -2.250 -1.047
5 -1.850 208 .000 -2.647 -1.053

2 1 563 105 .007 161 965
3 -.638" 135 015 -1.156 -120
4 -1.086 199 .006 -1.848 -.323
5 -1.287 242 .007 -2.213 -.360

3 1 1.201° 123 .000 728 1.674
2 638" 135 .015 120 1.156
4 -.448 124 .069 -.924 028
5 -.649 162 039 -1.270 -.028

4 1 1.649 157 .000 1.047 2.250
2 1.086 199 .006 323 1.848
3 448 124 .069 -.028 924
5 -.201 .082 397 -515 113

5 1 1.850° 208 .000 1.053 2.647
2 1.287 242 .007 360 2.213
3 649" 162 039 028 1.270
4 201 .082 397 -113 515

* Za visestruka poredenja koriscena je Bonferroni korekcija. Statisticki znacajne razlike za

vrednost p<0.05 su podebljane.
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Slika 28. Nivoi slobodnog testosterona kod ketogene i neketogene grupe u vremenskim tackama
merenja tokom eksperimenta

Legenda; KG — ketogena grupa; NKG — neketogena grupa; STST — slobodni testosteron; * —
znacajna razlika od nedelje 0; # — znacajna razlika od nedelje 2;
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Tabela 15. Analiza efekata faktora ,,vreme* za rezultate slobodnog testosterona kod ketogene
grupe

Razlika 95% Interval pouzdanosti
srednjih  [Standardna
Vremenska tacka |  vrednosti greSka
merenja grupa merenja p Donja granica|Gornja granica

1 2 -3.400 .620 .006 -5.778 -1.022
3 -6.852" 1.325 .009 -11.929 -1.775
4 -8.972 1.219 .001 -13.646 -4.299
5 -9.590 763 .000 -12.514 -6.666

2 1 3.400 .620 .006 1.022 5.778
3 -3.452 1.083 129 -7.604 .700
4 -5.572" 1.236 .020 -10.309 -.836
5 -6.190 .989 .002 -9.982 -2.398

3 1 6.852" 1.325 .009 1.775 11.929
2 3.452 1.083 129 -.700 7.604
4 -2.120 1.008 .686 -5.984 1.744
5 -2.738 1.379 824 -8.024 2.549

4 1 8.972" 1.219 .001 4.299 13.646
2 5.572" 1.236 .020 836 10.309
3 2.120 1.008 .686 -1.744 5.984
5 -.618 1.165 1.000 -5.084 3.848

5 1 9.590" 763 .000 6.666 12.514
2 6.190° .989 .002 2.398 9.982
3 2.738 1.379 824 -2.549 8.024
4 .618 1.165 1.000 -3.848 5.084

* Za visestruka poredenja koriscena je Bonferroni korekcija. Statisticki znacajne razlike za
vrednost p<0.05 su podebljane

69



Tabela 16. Analiza efekata faktora ,,vreme* za rezultate slobodnog testosterona kod neketogene

grupe
Razlika 95% Interval pouzdanosti
srednjih  [Standardn
Vremenske tacke | vrednosti a greska
grupa merenja p Donja granica [Gornja granica

1 2 -3.084" 537 .004 -5.142 -1.027
3 -6.201 647 .000 -8.680 -3.722
4 -8.404 714 .000 -11.141 -5.668
5 -9.294" 1.077 .000 -13.421 -5.168

2 1 3.084" 537 .004 1.027 5.142
3 -3.117 775 .038 -6.086 -.148
4 -5.320" 998 .007 -9.143 -1.497
5 -6.210" 1.270 012 -11.077 -1.343

3 1 6.201° 647 .000 3.722 8.680
2 3.117 775 .038 148 6.086
4 -2.203 735 172 -5.022 615
5 -3.093 941 110 -6.698 511

4 1 8.404" 714 .000 5.668 11.141
2 5.320" 998 .007 1.497 9.143
3 2.203 735 172 -.615 5.022
5 -.890 655 1.000 -3.401 1.621

5 1 9.294" 1.077 .000 5.168 13.421
2 6.210 1.270 012 1.343 11.077
3 3.093 941 110 -511 6.698
4 .890 655 1.000 -1.621 3.401

* Za viSestruka poredenja koris¢ena je Bonferroni korekcija. Statisticki znacajne razlike za
vrednost p<0.05 su podebljane
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6.5.2. Rezultati insulina

U analizi podataka za varijablu insulin nije pronadena znacajna interakcija grupa x vreme (F =
1.984, p = 0.157, n* = 0.379). Vrednosti nivoa insulina su znacajno snizene kod obe grupe tokom
vremena (KG: F = 27.609, p = 0.001, n?> = 0.957; NKG: F = 54.256, p < 0.001, n> = 0.977) (sl.
29) (tab. 17 & 18).

m KG mNKG
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*,* *,* *,* X 3k
0 I I I I I I I I
0 2 4 6 8

Nedelje merenja

Insulin (uU/ml)

SN

N

Slika 29. Nivoi insulina kod ketogene i neketogene grupe u vremenskim tackama merenja tokom
eksperimenta

Legenda; * — znacajna razlika od nedelje 0; KG — ketogena grupa; NKG — neketogena grupa.
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Tabela 17. Analiza efekata faktora ,, vreme “ za rezultate insulina kod ketogene grupe

Razlika 95% Interval pouzdanosti
srednjih  [Standardna
Vremenska tacka |  vrednosti greSka
merenja grupa merenja p Donja granica|Gornja granica

1 2 5.888 .533 .000 3.846 7.929
3 5.988" .664 .000 3.441 8.534
4 6.126 .626 .000 3.725 8.526
5 5.946 616 .000 3.584 8.308

2 1 -5.888" 533 .000 -7.929 -3.846
3 .100 317 1.000 -1.114 1.314
4 .238 .302 1.000 -.921 1.397
5 .058 224 1.000 -.801 917

3 1 -5.988" 664 .000 -8.534 -3.441
2 -.100 317 1.000 -1.314 1.114
4 138 122 1.000 -.328 .604
5 -.042 .168 1.000 -.685 .601

4 1 -6.126~ 626 .000 -8.526 -3.725
2 -.238 302 1.000 -1.397 921
3 -.138 122 1.000 -.604 .328
5 -.180 132 1.000 -.684 324

5 1 -5.946 .616 .000 -8.308 -3.584
2 -.058 224 1.000 -.917 801
3 .042 .168 1.000 -.601 .685
4 .180 132 1.000 -.324 .684

* Za visestruka poredenja koriscena je Bonferroni korekcija. Statisticki znacajne razlike za
vrednost p<0.05 su podebljane.
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Tabela 18. Analiza efekata faktora ,, vreme * za rezultate insulina kod neketogene grupe

Razlika 95% Interval pouzdanosti
srednje  |Standardna
Vremenske tacke |  vrednosti greska
merenja grupa merenja p Donja granica |Gornja granica

1 2 4416 462 .000 2.647 6.184
3 4.328" .599 .001 2.030 6.625
4 4529 .598 .001 2.238 6.820
5 4.500" 730 .003 1.702 7.298

2 1 -4.416° 462 .000 -6.184 -2.647
3 -.088 199 1.000 -.852 .676
4 113 231 1.000 - 773 1.000
5 .084 315 1.000 -1.125 1.293

3 1 -4.328 599 .001 -6.625 -2.030
2 .088 199 1.000 -.676 .852
4 201 149 1.000 -.370 172
5 172 .200 1.000 -.596 940

4 1 -4.529" 598 .001 -6.820 -2.238
2 -113 231 1.000 -1.000 173
3 -.201 149 1.000 =172 370
5 -.029 176 1.000 -.703 .645

5 1 -4.500" 730 .003 -7.298 -1.702
2 -.084 315 1.000 -1.293 1.125
3 =172 .200 1.000 -.940 596
4 .029 176 1.000 -.645 .703

* Za visestruka poredenja koriscena je Bonferroni korekcija. Statisticki znacajne razlike za
vrednost p<0.05 su podebljane.

73



6.6. Rezultati lipidnog profila i glikemije u krvi

U analizi podataka za varijable lipidnog profila i glikemije u krvi nisu pronadene znacajne
interakcije grupa x vreme za:

- ukupni holesterol (F = 1.148, p = 0.300, n?> = 0.067),
- HDL (F=4.174, p = 0.058, n2 = 0.207),

- LDL (F=0.815,p=0.380, n?> = 0.048),

- trigliceride (F =0.302, p = 0.590, n*> = 0.019),

- glikemiju u u krvi (F =4.105, p = 0.060, n2 = 0.204).

Rezultati vrednosti varijabli lipidnog profila i glikemijeu krvi bili su bez promena tokom
vremena kod obe grupe za:

- ukupni holesterol (KG: F =0.376, p = 0.557, 2 = 0.045; NKG: F =0.790, p = 0.400, n? =
0.090),

- HDL (KG: F=3.086, p=0.117, 1= 0.278; NKG: F = 1.118, p = 0.321, n>=0.123),

- LDL (KG: F=3.079, p=0.117, 1> = 0.278; NKG: F = 0.197, p = 0.669, n? = 0.024),

- trigliceride (KG: F = 2.286, p = 0.169, 2 = 0.222; NKG: F = 0.640, p = 0.447, n* =
0.074),

- glikemiju u krvi (KG: F =1.678, p =0.231, 01 =0.173; NKG: F =2.719, p=0.138, n* =
0.254).
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6.7. Rezultati dijetalnog profila

Uvodna dijeta i dijeta u eksperimentalnoj fazi su znacajno razlic¢ite za KG i NKG grupu u
vrednostima za ukupne kalorije, makronutrijente i unos vlakana (p < 0.001) (Tabela 19).

Tabela 19. Deskriptivna statistika (Mean + SD (cV%)), procenti i statisticka znacajnost razlike
za ukupne kalorije, makronutrijente i dijetalna vlakna izmedu uvodne i eksperimentale dijete

kod ketogene i neketogene grupe

Uvodna dijeta

Eksperimentalna dijeta

Razlike u procentima

KG NKG KG NKG KG NKG
Prosed 2831.7 +|2898.1 +|21555 +|2190.9 =
k;f;fi‘fge(kcal) 154.6 117.3 93.4 1111 27.10% | 27.70%

! (5.46) (4.04) 4.33)* | (5.07)*
Masti ukupno | 69.5 + 6.8 | 74.09 + %_789'6 * é?o&z *|asa00 | 72.400%
(9) (9.87) 5.3 (7.23) (434* | (5.05)
Masti zasiéene | 33.4 + 4.2 [ 342+ 56| 91.6 +4.0 [ 83.9 + 4.3 . .
(@) 126) |@e4a) |w@3er |@Gigx | 301N [ 84.08%
Masti
g 203 +21|225+1.1|557+24 522+ 26 . .

?;E)nonezaswene (10.7) (4.99) (4.30)* (4.98)* 92.80% 79.40%
Masti 17.3 +
polinezasic¢ene 2'15777)1 2.7 3.02 ?35’3;:*1'4 (25925)1; 11 69.07% 24.30%
(9) ' (17.4) ' '

1478 +|151.4 +|1078 +|1095 +
Proteini (g) 13.6 15.2 4.7 5.6 31.30% | 32.10%

(9.25) (10.05) | (4.35)* | (5.11)*

14036 4063

t’?”e”' hidrati | 55 5 19.3 ?25’6?*1'2 ?5'120;4'2 174.90% | 132.70%
g (8.00) (4.75) ' '
Dijetalna vlakna | 30.2 £ 1.7 59627 * 152 +1.0|16.3 £ 0.7 66.20% 56.50%
(9) (5.73) (5.80) (6.57)* | (4.29)* ' '

Legenda: KG — ketogena grupa; NKG — neketogena grupa; * - statisticki znacajne razlike za p <

0.001
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7. Diskusija

Znacajan sveobuhvatni nalaz ovog istrazivanja je da stanje NK nije uticalo na stvaranje razlika
izmedu grupa u svim zavisnim varijablama tokom eksperimenta u trajanju od 8 nedelja. Vazno je
ista¢i da iako nisu pronadene znacajne koristi NK kod KD u odnosu na neketogenu LCHF
ishranu, nisu zabelezeni ni negativni uticaji. To ukazuje na potencijal ljudskog organizma da
kompenzuje nedostatak UH potreban za trening sa optereCenjem dizajniran za misiénu
hipertrofiju u hipokalori¢nim uslovima. Rezultati ove studije su u saglasnosti sa prethodno
navedenim dosada$njim istrazivanjima po pitanju ispoljavanja misi¢ne sile, uz dodatni nalaz da
se o¢uvanje miSi¢ne sile moze ostvariti primenom KD i u hipokalori¢énim uslovima kada se ona
kombinuje sa treningom za miSiénu hipertrofiju. Rezultati studije ukazuju na to da se posle
nekoliko nedelja prilagodavanja na KD postize relativno stabilan nivo hiperketonemije koji je
moguce odrzati na postignutom nivou pridrzavanjem ketogenog rezima ishrane

Prvo pitanje na koje je trazen odgovor su efekti KD na ispoljavanje miSi¢ne sile. U
okviru toga se podrazumevalo ne samo ispoljavanje miSi¢ne sile pri testiranju ve¢ i
obezbedivanje energije za intenzivne miSi¢ne kontrakcije tokom trenaznog procesa U uslovima
KD. Ova tema je vrlo kompleksna i objasnjenje se ne moze svesti na jednostavnu zamenu
glukoze i KT. Za optimalan uvid u ovaj problem treba prvo uzeti u obzir koli¢inu raspolozivog
glikogena i polazne vrednosti popunjenosti glikogenskih depoa u razli¢itim populacijama, kao i
trenaznu adaptiranost na iskoris¢avanje ovog izvora energije za miSi¢ne kontrakcije. Pored
ishrane, glikogenski depoi znacajno variraju u veli¢ini U zavisnosti od trenaznog statusa i nacina
treniranja. Nivoi glikogena kod netrenirane sedentarne populacije variraju izmedu 80 i 100
pmol/g dok je kod treniranih osoba taj nivo izmedu 130 i 135 pumol/g uz moguénost da kod
treniranih osoba glikogenske rezerve u periodu oporavka dalje rastu do vredonsti koje iznose od
170 do 180 pumol/g, a ukoliko se pri tome poveca unos UH u ishrani na 70% taj nivo moze da
prede i 210 pmol/g (lvy, 1991).

Ulazak KT u misi¢ je povezan sa njihovom koncentracijom u krvi pri ¢emu je brzina
transporta u ¢eliju u linearanom odnosu sa povecanjem nivoa KT dok se ne postigne odredeni
maksimum apsorpcije, posle ¢ega nema daljeg povecanja (Robinson & Williamson, 1980). Iz tog
razloga postignut nivo KT u krvi moze da bude od velikog znacaja za njihovu raspolozivost
misi¢nom tkivu pogotovo u situaciji povecane energetske potrebe tokom intenzivnog treninga.
Nivo KT u krvi bi trebalo da se posmatra i u funkciji optimalnog stimulusa u smislu dostizanja
odredenog praga za adekvatnu enzimsku adaptaciju organizma na njihovo iskoris¢avanje koji po
nauc¢noj literaturi jo$ nije ta¢no definisan. Kada se govori o misi¢noj kontrakciji i metabolizmu
energetskih supstrata u misi¢noj ¢eliji treba pomenuti da misi¢no tkivo, za razliku od jetre, ima
specifi¢nost da glukozu preuzetu iz cirkulacije zadrzava isklju¢ivo za svoj metabolizam i ne
prepusta je drugim tkivima zbog nedostatka enzima za njen povratni transport (Adeva-Andany et
al., 2016).

Odreden nivo glukoze u cirkulaciji mora da postoji za normalno funkcionisanje
metabolizma i ljudsko telo stvara odredenu koli¢inu ovog molekula od sopstvenih zaliha masti i
proteina u potpunom odsustvu unosa UH tokom duzeg vremenskog perioda, tako da glikogenske
rezerve nikada nisu u potpunosti iscrpljene (Aragon et al., 2017). Intenzivne misi¢ne kontrakcije
uticu na povecano preuzimanje glukoze iz krvi od strane misi¢nih ¢elija (Bangsbo et al., 1997).
Taj podatak je od posebne vaznosti u uslovima nedostatka UH u ishrani kada se uzme u obzir da
je relativno velika kolic¢ina glukoze neophodna za rad mozga i ostalih organa.
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Iz svega navedenog tesko je ta¢no proceniti preraspodelu glukoze u navedena tkiva i
organe u uslovima njene smanjene raspolozive koli¢ine u ishrani i ograni¢ene koli¢ine stvorene u
organizmu procesom glukoneogeneze iz proteina i masti. Ne treba zaboraviti da je ispoljavanje
voljne miSi¢ne kontrakcije i miSi¢ne sile zavisno od stimulusa iz nervnog sistema, tako da ne
mozemo govoriti izolovano 0 izvoru energije za misiénu kontrakciju bez optimalne
snabdevenosti mozga i nervnih puteva dovoljnom koli¢inom energetskih supstrata. Misi¢no i
nervno tkivo su neraskidiva celina koja funkcioniSe kao sistem u intenzivnom trenaznom
procesu.

Za potpuno razumevanje ovog slozenog metabolickog plesa energetskih supstrata u
uslovima ketogene i neketogene LCHF dijete sa povecanim energetskim zahtevom miSi¢nog
tkiva usled intenzivne fizi¢ke aktivnosti bi¢e potrebno jo§ vremena. Nalazi ovog istrazivanja su u
delimi¢noj saglasnosti sa prethodno navedenim (Paoli et al., 2015; Wilson et al., 2017; Kephart
et al., 2018) i ukazuju da miSi¢na sila i energija potrebna za trening nisu znac¢ajno umanjeni u
nedostatku UH u hipokalori¢nim uslovima ¢ime je potvrdena prva hipoteza ovog istrazivanja.

Pitanje promena TS sagledano je kroz varijable BKTS i MKTS. Na pocetku analize
rezultata BKTS vazno je naglasiti da stanje NK kod KG u izjednacenim hipokalorijskim
uslovima nije dalo vece ocuvanje BKTS u odnosu na NKG. S obzirom na to da rezultati
prethodnih istrazivanja sugeriSu da postoji uticaj KT na smanjenje misi¢ne proteolize (Evans et
al., 2017; Koutnik et al., 2019), izostanak razlika u izmerenoj BKTS izmedu grupa moze biti iz
dva razloga.

Prvi razlog je da u uslovima gde postoji dobro osmiSljen trenazni proces koji prati
LCHF ketogenu i neketogenu dijetu, uticaj KT na smanjenje proteolize postaje marginalan i
samim tim te§ko merljiv, pogotovo u kraéem vremenskom periodu.

Drugi mogu¢i razlog je da KG ima nizi nivo glikogenskih depoa od NKG i da samo
merenje nije dovoljno osetljivo da pokaze moguéu prednost u ocuvanju ,,suvog™ misi¢nog tkiva.
Roulier et al., (2015) ukazuju na pozitivnu korelaciju u merenjima BIA metodom izmedu unosa
UH i BKTS. Pored gubitka glikogena u misi¢nom tkivu usled LCHF dijetalnog pristupa treba
dodatno uzeti u obzir i koli¢inu vode koja je vezana za njega (Kreitzman et al., 1992) sto
doprinosi ovom ukupnom smanjenju BKTS izmerenom pomoc¢u BIA. U skladu sa tim su i
zakljucci do kojih dolaze Tinsley & Willoughby, (2016) koji ukazuju na ¢injenicu da veéina
istrazivanja na temu uticaja LCHF dijeta na TS, uz smanjenje MKTS nalazi i smanjenje BKTS.
Treba reé¢i da najveci broj istrazivanja sa ovakvim rezultatima nije sprovodio dodatni trening sa
optere¢enjem.

U ovom istrazivanju doslo je do smanjenja BKTS nakon prvog meseca ali su vrednosti
BKTS oc¢uvane u drugom mesecu kod obe grupe. To ukazuje na moguénost da je gubitak BKTS
u toku prvog meseca povezan prvenstveno sa gore navedenim smanjenjem glikogenskih rezervi i
koli¢inom vode koja je vezana za pomenute rezerve.

Problem koji dodatno doprinosi moguc¢oj zabuni u tumacenju vrednosti BKTS u
kombinaciji sa LCHF ishranom je taj da se kao posledica vracanja glikogena na uobi¢ajen nivo
pri povratku na prethodni nacin ishrane bogat UH, poveéava moguénost superkompenzacije UH
u misi¢ima i jetri nakon LCHF i KD. Nagli skok u vrednostima BKTS pronaden kod Wilson et
al. (2017) nakon uvodenja UH posle KD u najvecoj meri moze se pripisati pomenutom efektu
superkomenzacije glikogenskih depoa.
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Zbog svih navedenih razloga potrebno je da se fluktuacija u vrednostima BKTS
uslovljena premenama u nivou glikogena uzme u obzir pri interpretaciji dobijenih rezultata, sto
je posebno izrazeno pri istrazivanjima uticaja LCHF dijeta na TS, (Kephart et al., 2018;
Manninen, 2006).

Upravo zbog ogranic¢enja aparature koja meri TS u uslovima LCHF dijeta, studija je
bila dizajnirana tako da NKG kontrolna grupa unosi §to je moguée manje UH ali da ne uzrokuje
stanje NK, ne bi li se minimalizovale razlike nivoa glikogena izmedu grupa i samim tim moguce
greSke u merenju na BIA.

Iz istog razloga radeno je uporedo pracenje rezultata miSi¢ne sile koja je indirektni
pokazatelj nivoa misi¢éne mase kao najveceg dela BKTS. To posebno dolazi do izrazaja kod
osoba sa iskustvom u treningu, gde neuralna komponenta misi¢éne kontrakcije ima manju
mogucnost promene za razliku od netrenirane populacije, tako da rezultati dobijeni u ispitivanju
nivoa mi$i¢ne sile mogu da budu relativno pouzdan indirektni pokazatelj nivoa mi§i¢éne mase.
Stoga je oCuvanje vrednosti miSi¢ne sile dobar indikator odrzavanja “suve” miSi¢ne mase koja
¢ini najvec¢i deo BKTS.

Drugi nacin minimalizovanja mogucih gresaka u merenju BKTS bi bila naknadna
merenja posle povratka na uobiCajen rezim ishrane. To na Zalost nije lako izvesti u realnim
zivotnim uslovima jer to znacajno usloznjava proceduru zato §to dolazi do produzavanja trajanja
eksperimenta, ali §to je jo§ vaznije, time $to se otezava sprovodenje kontrolisanih dijetalnih
uslova posebno kada se UH vracaju u ishranu posle dugog perioda restrikcije. Glad za UH posle
duge restrikcije njihovog unosa postaje vrlo znacajan faktor koji je teSko kontrolisati.

Deo gubitka BKTS koji se ne odnosi na fluktuaciju glikogenskih depoa moze biti
opravdano pripisano smanjenoj koli¢ini unetih proteina Koji pri primeni standardnih odnosa
makronutrijenata u KD (Wilson et al., 2017; Vargas et al., 2018) ne dostizu vrednosti koje su
preporu¢ene za optimalan unos u uslovima kada se primenjuje trening sa opterecenjem za
misi¢nu hipertrofiju (Jager et al., 2017), a to je gotovo neizbezno u hipokalori¢noj KD. Iz
pomenutog razloga postoji veliki prostor za preispitivanje proteinskog unosa u hipokalori¢noj
KD u cilju podizanja njihovog ukupnog procenta ali uz veliki oprez imajuéi u vidu njihov
potencijalni udeo u glukoneogenezi koja moze negativno da utice na nivo KT u Krvi.

Povezanost NK i MKTS je drugi neizostavan deo sagledavanja efekata KD na TS.
Uticaj KD u odnosu na neketogenu LCHF dijetu u izjednacenim kalorijskim uslovima i priblizno
izjedna¢enim odnosom makronutrijenata nije potvrdilo navodne moguce efekte KT za uveéan
gubitak MKTS zabelezen u poredenju KD sa standardnom zapadnom dijetom (Vargas et al.,
2018). Ova nedoslednost u rezultatima istrazivanja je najverovatnije posledica pomenutih
nedostaka u merenju TS na BIA aparaturi, zbog veceg gubitka telesne te¢nosti pri KD u odnosu
na uobicajenu ishranu.

Drugi razlog je “ad libitum” dijetalni pristup u jednom broju istraZivanja uticaja dijeta
na TS Sto dodatno moze da oteza prikazivanje rezultata i tumacenje efekata KD i NK. Realnija je
hipoteza da do zabelezene vece efikasnosti KD dolazi zbog njenog uticaja na suzbijanje apetita
Sto za posledicu daje bolji rezulat u gubljenju MKTS. Ovaj efekat povecanog gubljenja MKTS u
odnosu na uobicajeni rezim ishrane se javlja najverovatnije zbog spontano manjeg ukupnog
unosa kalorija a ne zbog metabolickog efekta KT na povecanje cene metabolizma ili nekog
drugog metabolickog procesa uzrokovanog KT koji bi uticao na ve¢e smanjenje MK TS u odnosu
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na dijetalne rezime sa normalnim unosom UH. Ova studija potvrduje hipotezu da smanjenje
MKTS u ketogenoj i neketogenoj LCHF dijeti prvenstveno zavisi od ukupnog kalorijskog unosa
a ne od stanja NK.

Uticaj LCHF ketogene i neketogene dijete na hormone testosteron i insulin je znacajan
¢ime su potvrdene treca i Cetvrta hipoteza. ZabeleZene su hormonalne promene za oba merena
hormona bez razlike izmedu grupa.

Kada govorimo o testosteronu i tumacenju dobijenih rezultata za ovaj hormon,
potrebno je uzeti u obzir da je eksperiment obavljen na populaciji sredove¢nih treniranih
muskaraca. Na osnovu dosadasnje literature iskljucuje se moguénost znacajnog povecanja
testosterona u ovom zivotnom dobu imajuéi u vidu prirodan pad produkcije ovog hormona posle
35 godina zivota (Feldman et al., 2002). Na osnovu ovih nalaza uticaja LCHF ketogene i
neketogene dijete na izluCivanje testosterona, Koji su u relativnoj saglasnosti sa prethodnim
studijama, ¢ini se da dijeta bogata holesterolom i zasi¢enim mastima daje sistematsko povecéanje
testosterona u toku 8 nedelja.

Bitna razlika u odnosu na rezultate koje su dobili Wilsona et al., (2017) koja je uradena
na mladim veZbacima bez smanjenja ukupnog kalorijskog unosa jeste u nivou STST. Ovo je
vazan detalj buduci da je samo STST bioaktivan na receptore celija ciljanog tkiva tako da je
potrebno jo§ istrazivanja da se utvrdi razlog razlike u nalazima. Ono §to je karakteristi¢no za
prikazane rezultate s obzirom na to da je nivo hormona meren dvonedeljno, jeste njihov
kontinuirani linearni rast koji dostize najvise vrednosti polovinom i krajem drugog meseca.

Tumacenje povecanja nivoa testosterona i njegovog moguéeg uticaja na misi¢nu silu i
TS u uslovima hipokaloriéne LCHF dijete je potrebno sagledati kroz postignut nivo vrednosti
testosterona i duzinu trajanja eksperimenta. Dosadasnja istrazivanja u kojima se beleze znacajne
promene navedenih varijabli misi¢ne sile i TS kao posledica uticaja poviSenih nivoa testosterona
su u direktnoj zavisnosti od njegovog nivoa u krvi. Rezultati uticaja testosterona koji su
pronadeni U studijama relativno kraceg trajanja najuocljiviji su kod upotrebe anabolicko
androgenih steroida (AAS), ¢ije doze visestruko premasuju dostizne nivoe normalne produkcije
testosterona za muskarce. Prirodno povisSeni nivoi testosterona primenom LCHF dijeta ne mogu
da se porede po snazi uticaja sa AAS 1 njihovim potencijalom pogotovo u kra¢éem vremenskom
roku. Na osnovu dobijenih nalaza, poviseni nivo testosterona putem primene LCHF dijeta bi
potencijalno mogao dati zna¢ajan pozitivan uticaj na misi¢nu silu i pozeljno uticati na promenu
TS tokom duzeg vremenskog perioda ako bi se taj poviSeni nivo mogao odrZati.

Vrednosti insulina su znacajno snizene za obe grupe ve¢ na prvom merenju posle dve
nedelje od pocetka tretmana. Te vrednosti su se zadrzale na novonastalom nivou bez daljih
promena tokom trajanja eksperimenta. Ovi nalazi su u saglasnosti sa rezultatima prethodnih
istrazivanja (Urbain et al., 2017; Johnstone et al., 2008).

Na osnovu smanjenja nivoa insulina na pocetku eksperimenta, kao i zadrzavanja
njegovog nivoa tokom studije, ¢ini se da je razlika u unosu UH od 10% izmedu grupa odredena
za ovu studiju bila dovoljna da uzrokuje ono $to je bio cilj a to su znacajne razlike u nivou NK
izmedu grupa ali da uticaj na izlucivanje insulina bude priblizno jednak. U okviru elaboracije
ove teme, treba imati u vidu i zahtev dat ispitanicima da se UH koji su bili zadati za svaku grupu
unose u kombinaciji sa mastima radi smanjenog insulinskog odgovora (Collier G & O'Dea,
1983). Logika koja stoji iza uspesnosti dijeta sa smanjenim izluc¢ivanjem insulina jeste njegov
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uticaj na blokiranje aktivacije masti kao goriva. To je razlog povezivanja povisenog nivoa
bazalnog insulina sa gojaznoSc¢u (Parker et al., 1993; Hall, 2017), na sta LCHF dijeta znacajno
utice, nevezano od stanja NK. Uticaji LCHF ketogene i neketogene dijete na pomenute hormone
imaju pozitivno delovanje na snizavanje MKTS, ali sa druge strane BKTS ostaje uskra¢ena za
anabolicka i antikatabolicka svojstva insulina (Abdulla et al., 2016).

Uticaj LCHF ketogene i neketogene dijete na zdravstvene pokazatelje dobijene
analizom iz krvi nije pokazao negativne efekte. Lipidni profil i nivo glikemije u krvi ostali su u
normalnom rasponu kod obe grupe bez znacajnih promena ¢ime su potvrdene peta i Sesta
hipoteza istrazivanja.

Jedno od moguéih objasnjenja ovakvih rezultata je Cinjenica da je istraZivanje
obavljeno na zdravim i utreniranim osobama koje najverovatnije nemaju genetsku predispoziciju
da povecani unos zasi¢enih masti nepozeljno uti¢e na lipidni profil. Drugo moguce objasnjenje je
bazirano na poviSenim nivoima testosterona, koji ispoljava pozitivan uticaj na vrednosti varijabli
lipidnog profila. S obzirom na to da su u ovoj studiji obe grupe znacajno povecale nivo ovog
hormona moguce je da su predupredile mogucéi negativni efekat koji bi se zabelezio u drugacijem
eksperimentalnom pristupu.

Ova tema je svakako i dalje kontroverzna jer medu istraziva¢ima nema saglasnosti u
interpretaciji rezultata dosadasnjih studija. Svakako treba napomenuti da su ovi nalazi u skladu
sa rezultatima istrazivanja koje su koristile sli¢an eksperimentalni dizajn (Wilson et al., 2017;
Jabekk et al., 2010). Na kraju je potrebno imati u vidu analize podataka ovog istraZivanja
Cinjenicu da je uprikos tome Sto je procentualno dupliran unos zasi¢enih masti njihov realan
neto unos nije udvostrucen jer je eksperimentalna dijeta bila hipokalori¢na.
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8. Zakljucak
8.1. Opsti zakljucak

Na osnovu nalaza istrazivanja moze se zakljuciti da NK u LCHF dijeti nije faktor od uticaja na
merene zavisne varijable. Hiperketonemija koja podrazumeva nivoe KT izmedu 1 i 2 mmol/l
dovoljna je da o¢uva fizi¢ka sposobnost u treningu kao i ispoljavanje maksimalne misi¢ne sile.
Sposobnost tela da se prilagodi uslovima znacajnog nedostatka UH u ishrani je vrlo brza i
efikasna. Sem pocetne kratkotrajne i prolazne malaksalosti odnosno simptoma “keto gripa” telo
zdravih treniranih muskaraca pokazuje sposobnost prilagodavanja na nove metabolicke uslove
pri Cemu ispoljavanje misi¢ne sile ne trpi znacajne posledice.

Primena LCHF Kketogenog i neketogenog pristupa ishrani kod zdrave muske
populacije, iskusne u treningu sa optereéenjem, jeste efikasan nacin za smanjenje MKTS uz
odrzavanje “suve” miSi¢ne mase u koju ne ulazi koli¢ina glikogena i1 vode koja se gubi u prvom
mesecu ovakvog dijetalnog pristupa. U primeni hipokalori¢éne ketogene i neketogene LCHF
dijete izjednacenih po unosu proteina i ukupnom unosu kalorija, mogu se ocekivati priblizno isti
rezultati na varijable misi¢ne sile, TS, lipidnog profila i glikemije u krvi. Gubitak MKTS u
uslovima LCHF ishrane zavisi od ukupnog kalorijskog unosa i nezavistan je od stanja NK.

Hormonalni odgovor na LCHF nacin ishrane sa visokim sadrZajem zasi¢enih masti i
holestrola znacajno povecava bazalni nivo testosterona kako ukupnog tako i u njegovoj
slobodnoj formi. S obzirom na to da su rezultati istrazivanja uticaja LCHF dijeta na izlucivanje
testosterona dobijeni na sredovecnoj populaciji, uzevsi u obzir znacaj odrzavanja njegovog
optimalnog nivoa koji pozeljno uti¢e ne samo na TS ve¢ i na zdravlje i opsStu dobrobit
organizma, LCHF pristup ishrani bi trebalo da se razmotri kao prirodna alternativa
farmaceutskim testosteronskim preparatima ¢ije je koriséenje u vidu suplementacije veé Siroko
rasprostranjeno u navedenoj populaciji. Uz redovno pracenje zdravstvenih parametara potencijal
LCHF dijeta za prirodnu optimalizaciju nivoa testosterona ¢ini se kao logi¢an prvi izbor pre nego
Sto se posegne za farmakoloskim reSenjem.

Delovanje ketogene i neketogene LCHF dijete na snizavanje nivoa insulina otvara
veliku moguénost za primenu ovog rezima ishrane kod populacije koja ima zdravstvenih
problema povezanih sa poviSenim izluc¢ivanjem ovog hormona. Treba takode uzeti u obzir da
snizenjem nivoa bazalnog insulina moze da izostane povoljno anabolicko dejstvo na miSi¢nu
masu i BKTS pogotovo kada je cilj njeno povecanje. Svojstva koje ispoljavaju ketogena i
neketogena LCHF dijeta na testosteron i insulin mogu imati dalekosezne posledice u njihovoj
primeni koja ima za cilj poboljSanje kvaliteta Zivota velikog dela populacije.

Rezultati vezani za uticaj ketogene i neketoge dijete LCHF na zdravlje su trenutno u
fazi preispitivanja. Genetska predispozicija za povec¢anje LDL i triglicerida obavezuje na pazljiv
pristup u primeni dijeta zasnovanih na visokim koli¢inama zasi¢enih masti no svakako rezultati
istrazivanja na zdravoj populaciji daju argument u prilog njihovoj primeni. Budué¢i da LCHF
dijete uti¢u na povecanje nivoa testosterona Koji ispoljava pozitivno dejstvo na lipidni profil
otvara se prostor za nova znacajna istraZivanja.

8.2. Potencijalni znacaj studije

Interna validnost studije se ogleda u nau¢nom iskoraku ka boljem shvatanju metabolizma KT
kao izvora energije za mi$i¢nu kontrakciju u uslovima primene KD kombinovane sa intenzivnim
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treningom sa opterecenjem. Takode su od znaCaja i nalazi uticaja LCHF ketogenog i
neketogenog pristupa ishrani na izlu¢ivanje testosterona i insulina, kao i uticaj na zdravstvene
varijable lipidnog profila i nivoa $eéera u krvi.

Eksterna validnost studije se moze sagledati kroz prizmu njene velike popularnosti i
prakticne primene. Rezultati dobijeni u ovom istrazivanju mogu biti dobar orjentir Siroj
populaciji koja ima nameru ili je ve¢ primenjivala ovakav rezim ishrane u smislu realnih
oc¢ekivanja delovanja LCHF ketogenog i neketogenog dijetalnog pristupa na misi¢nu silu, TS,
hormonalni, lipidni profil i nivo glikemije u krvi.

8.3. Smernice za buduca istrazivanja

Radi boljeg shvatanja cele problematike i nalazenja adekvatnih reSenja, buduca istrazivanja bi
trebalo da nadomeste neke nedostake dosadasnjih i iskoriste izuzetan potencijal ketogenog i
neketogenog LCHF pristupa ishrani na ljudski organizam.

Prva sugestija za jedan od mogucih pravaca buduéih istraZivanja je upucena na temu
neophodne duzina istrazivanja kod KD. To je odgovor na kritiku nekih istrazivaca da je
vremenski period za adaptaciju na ovaj nacin ishrane u vecini dosadasnjih istrazivanja bio
nedovoljan i da to ne daje realnu sliku o punom potencijalu delovanja KT na telo ¢oveka. Druga
sugestija se odnosi na nedovoljnu “snagu” KD odnosno nedovoljno visok nivo KT u cirkulaciji.
Predlog ovde dat je da se za ispitivanje efekata KD kada se ona kombinuje sa intenzivnom
fizickom aktivno$¢u uzme u obzir pozitivna korelaciju izmedu nivoa KT u krvi i njihovog
iskroi$¢avanja od strane misi¢nog tkiva. U ovakvim uslovima istrazivanja, bilo bi pozeljno da
zadati nivo NK bude visi od dosadasnjeg praga od 0.5 mmol/L odnosno da bi ga trebalo
podignuti na vrednosti definisane hiperketonemijom koja podrazumeva raspon od 1 do 2
mmol/L.

Sledeci pravac se odnosi na regulisanje nedostaka BIA i DXA skenera u analizi TS kod
primene LCHF dijeta usled fluktuacije glikogenskih depoa, tako $to bi se radile analize TS posle
povratka na uobi€ajen nacin ishrane kada se nivoi glikogena u telu stabilizuju. Bilo bi pozeljno i
dodatno merenje misi¢ne komponente TS drugim direktnim metodama poput merenja poprecnog
preseka miSica.

Naredna smernica za buduca istrazivanja je vezana za koris¢enje preciznijeg nacina
merenja KT. Veliki broj dosadasnjih istrazivanja je nivo NK merio koris¢enjem keto Stapica koja
beleze prisutnost KT u urinu. Aparatura koja meri nivo KT u Kkrvi je sada lako dostupna i
finansijski pristupac¢na. Time se u velikoj meri otklanjaju nedoumice vezane za kritike na temu
dovoljne ”snage” KD. Bitna sugestija za buduca istrazivanja jeste primena unapred jasno
definisanog kalorijskog unosa i izbegavanje “ad libitum” pristupa KD zbog njenog uticaja na
smanjenje apetita.

Jedna od najvaznijih smernica je i preispitivanje unosa proteina u KD, posebno u
uslovima treninga sa optere¢enjem. Problem nije jednostavan jer visi nivo proteina zbog
glukoneogeneze moze negativano uticati na nivo KT u cirkulaciji dok sa druge strane nedovoljan
unos proteina ima nepovoljan uticaj na odrzavanje misSi¢ne mase, posebno pri hipokaloricnom
rezimu KD. Potrebno je pronaci optimalni odnos izmedu adekvatnog unosa proteina i nivoa NK
kada se KD primenjuje uz trening sa optere¢enjem dizajniran za misi¢nu hipertrofiju.
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Background & aims: The aim of this paper was to investigate and compare the effects of two iso-
energetic hypo-caloric ketogenic hyper-ketonemic and non-k ic low carbohyd high fat high
cholesterol diets on body-composition, muscle strength and hormonal profile in experienced resistance-
trained middle-aged men.

Keywords: F Methods: Twenty non-competitive experienced resistance-trained middle-aged men were on the su-
:'::::'::;“ pervised calorie maintenance western diet and resistance-training regimen for 4 weeks and then divided
Insulin into K ic and non-k ic groups for 8 weeks period. Keto bodies (fi-hydroxybutyrate) levels
Body-composition were d kly, and insulin biweekly, strength and body-composition monthly, lipid
Resistance-training profile and blood sugar level at the beginning and at the end of the study.

Results: Both groups lost a similar amount of lean body mass and fat tissue (from F = 248.665, p < 0.001
to F = 21943, p = 0.001), but preserved maximal upper and lower body strength (from F = 1772,
p = 0238 to F = 0595, p = 0.577). Basal testosterone and free testosterone increased (from F = 37.267,
p = 0.001 to F = 16.261, p = 0.005) and insulin levels decreased significantly in both groups (F = 27.609,
p = 0.001; F = 54.256, p < 0.001, respectively). No differences in lipid profile and blood sugar level were
found (from F = 4.174, p = 0.058, to F = 0.065, p = 0.802).

Conclusions: Ketogenic diet with d hyper-k ia above 1 mol/l has the same impact as low
[ non-k ic diet on muscle strength, body-composition, and hormonal and lipid profile
in hypo-caloric dietary conditions in strength-trained middle-aged men.

Middle-aged men

T
Y

© 2021 Elsevier Ltd and European Society for Clinical Nutrition and Metabolism. All rights reserved.

1. Introduction

Ketogenic diet (KD) is very popular and still controversial as a
dietary approach. Lowering carbohydrate (CHO) intake below a
certain threshold leads to a state of nutritional ketosis | 1] with the
circulating blood ketone levels in the 0.5-3 mmol/l range [2].
Elevation of ketone bodies may provide additional/alternative en-
ergy substrate for the brain and skeletal muscle tissue [3].

These findings give the physiological explanation and founda-
tion for research in exercise conditions and practical sports appli-
cations, but thus far, numerous studies involving different sports
and different levels of experience resulted in conflicting data,
regarding KD and physical performance [4). Pinckaers et al. [5]

* Corresponding author. Faculty of Sport and Physical Education, University in
Pristina-Kosovska Mitrovica, Dositeja Obradovica bb., 38218, Leposavic, Serbia.
E-mail address: lazar.wskic®prac.rs (L Toski¢).

https://doLorg/10.1016f).cinu.2021.02.028

conclude that, at the moment of writing their review, our current
understanding of ketone body kinetics during exercise is still
insufficient. Endurance athletes may benefit from KD, where fat is
the main fuel for their activities, but at the higher intensity exercise
levels, where glycolytic pathways are the primary energy source for
muscle contraction, lack of CHO in a diet could have a negative
effect on physical performance [6,7].

Experienced resistance-trained men can achieve greater lactate
levels compared to moderately trained individuals | &), which in-
dicates glycolytic adaptations of the trained muscles and confirms
that glycogen is utilized as the primary fuel for this type of exercise.
Considering the findings of Phinney et al. [9] that KD diet sub-
stantially decreases glycogen levels in muscles after one month,
combined with hypertrophy resistance-training dependence on
glucose, it could be expected that this dietary approach could have
a negative effect on muscle strength. Only a few studies

0261-5614/© 2021 Elsevier Ltd and European Society for Clinical Nutrition and Metabolism. All rights reserved.
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