Post przerywany

5 zasadniczych etapdw postu

Przerywany post to nie tylko strategia odchudzania lub hack, ktérego kulturysci uzywaja, aby szybko
stracié ttuszcz przy jednoczesnym zachowaniu szczuptej masy miesniowej. Jest to w najlepszym
wydaniu zdrowy styl zycia oparty na ewolucji cztowieka i badaniach metabolizmu. To zgda od
ludzkiego ciata by byto znacznie bardziej wydajne i samoobronne niz jest przyzwyczajone do bycia w
dzisiejszych czasach.

Jest wiele rzeczy, ktére zdarzajg sie, gdy jestesmy na czczo, a ktdre albo nie zdarzajg sie, gdy jestesmy
zawsze w stanie odzywiania, albo zdarzajg sie bardzo wolno w warunkach metabolizmu glukozy. Nizej
dowiesz sie wiecej o pieciu etapach przerywanego postu!

W dobrze odzywionym stanie, pojedyncza komadrka w twoim ciele znajduje sie w trybie "wzrostu".
Jego insulinowa sygnalizacja i sciezki mTOR, ktére mowig komérce, aby rosta, dzielita i syntezowata
biatka, sg aktywne. Przy okazji, te Sciezki, gdy sg nadpobudliwe, majg wptyw na wzrost nowotwordw.

"Ssaczy cel rapamycyny" lub w skrécie mTOR, uwielbia mie¢ dookota mnéstwo sktadnikow
odzywczych, zwtaszcza weglowodandw i biatek. Kiedy jest aktywny, mTOR moéwi komérce, aby nie
przejmowata sie autofagia (dostownie samo zjadaniem sie komérek), procesem recyklingu i
oczyszczania, ktéry pozbawia organizm np. uszkodzonych i Zzle sfatdowanych biatek. Dobrze
odzywiona komérka nie martwi sie o wydajnosc i recykling jej sktadnikéw - jest zbyt zajeta wzrostem i
dzieleniem.

W petni odzywionym stanie, komorki i ich sktadniki sg réwniez wysoko acetylowane. Oznacza to, ze
rézne czasteczki w komadrkach, w tym biatka "opakowaniowe" zwane histonami, ktére tadnie zawijajg
DNA w rdzen komdérek, sg "ozdobione" grupami acetylowymi na pozostatosciach lizyny
(aminokwasu). Nie martw sie, jesli nie rozumiesz zargonu w ostatnim zdaniu. To co naprawde musisz
wiedziec to fakt, ze dobrze odzywiona komdrka ma wiele gendw, w tym zwigzanych z przetrwaniem i
proliferacjg komadrek, wigczonych. Dzieje sie tak dlatego, ze acetylacja ma tendencje do rozluzniania
biatek opakowaniowych, ktére normalnie utrzymuja owiniete DNA i umozliwiajg odczytanie DNA do
produkcji biatek.

Podczas gdy komdrki wtgczajg wzrost komorkowy i geny proliferacji, gdy nie poscimy, wytgczajg one
rowniez inne geny. Nalezg do nich geny zwigzane z metabolizmem ttuszczu, odpornoscig na stres i
naprawg uszkodzen. Wtasciwie, gdy poscisz troche twojego ttuszczu zamienia sie w ciata ketonowe,
ktdre zdajg sie reaktywowac te geny, prowadzac do obnizenia stanu zapalnego i odpornosci na stres,
na przyktad w mozgu.

Ale podczas gtodu, sprawy wygladajg inaczej. Kiedy poscisz, Twoje ciato reaguje na to, co postrzega
jako stres sSrodowiskowy (niska dostepnos¢ pokarmu) poprzez zmiane ekspresji gendw, ktore sg
wazne dla ochrony przed, no céz, stresem.

Mamy dobrze zachowany "program" gtodowania, ktéry wprowadza naszg komdrke w zupetnie inny
stan, gdy nie ma w poblizu jedzenia, szczegdlnie glukozy lub cukru. Kiedy poscisz i ¢wiczysz,
aktywujesz Sciezke sygnatowg AMPK. AMPK lub 5'AMP-aktywowana kinaza biatkowa jest hamulcem
dla pedatu gazu mTOR. AMPK sygnalizuje, ze komdrka przechodzi w tryb samoochronny, aktywujac
autofagie i rozpad ttuszczu. Hamuje on dziatanie mTOR. W tym samym czasie, gdy jestes$ na czczo
poziomy czgsteczki o nazwie NAD + zaczynajg rosngé, poniewaz nie masz biatek i cukrow, ktore
normalnie konwertujg NAD + do NADH poprzez cykl Krebsa. NAD+, czgsteczka, ktdrej prekursorem



jest witamina B3, aktywuje sirtuiny, SIRT1 i SIRT3. (Czy styszates$ o czasteczce "dtugowiecznosci" w
winie zwanej resweratrolem? Tak, stata sie stawna jako potencjalny aktywator sirtuinéw). Te sirtuiny
sg biatkami, ktére usuwajg grupy acetylowe, o ktérych moéwilismy powyzej, z histonéw i innych
biatek. W tym procesie, sirtuiny wyciszajg geny zwigzane z namnazaniem sie komaérek i aktywujg
biatka zaangazowane w tworzenie nowych mitochondriéw (energetycznych fabryk Twoich komadrek) i
oczyszczanie reaktywnych gatunkoéw tlenu.

Ketony, rowniez produkowane podczas postu, dziatajg jako inhibitoryeacetylazy (innymi stowy,
utrzymanie grup acetylowych na swoim miejscu). To wigcza geny zwigzane z procesami
antyoksydacyjnymi i naprawami uszkodzen.

Duzo sie dzieje, podczas gdy organizm nie przyjmuje zadnych kalorii. Ale kiedy doktadnie to sie
dzieje? Ponizej ogdlna rozpiska co dzieje sie w kolejnych godzinach postu.

Po uptywie 12 godzin wszedtes w stan metaboliczny zwany ketozg (Anton et al., Obesity 2018). W
tym stanie, twoje ciato zaczyna rozktadaé i spalac ttuszcz.

Czes$é tego ttuszczu jest uzywana przez watrobe do produkcji ciat ketonowych. Ciata ketonowe lub
ketony, stuzg jako alternatywne zrédto energii dla komérek mézgowych i komaérek w innych
tkankach, gdy glukoza nie jest tatwo dostepna. Czy wiesz, ze twdj mdzg zuzywa okoto 60% twojej
glukozy, gdy twoje ciato jest w stanie spoczynku? Kiedy jeste$ na czczo, ciata ketonowe generowane
przez watrobe czesciowo zastepuja glukoze jako paliwo dla mdzgu, jak réwniez innych organéw. To
korzystanie z ketonu przez mézg jest jednym z powoddw, ze post jest czesto uwazany za sprzyjajacy
przejrzystosci psychicznej i pozytywnemu nastrojowi - ketony wytwarzajg mniej produktow
zapalnych, poniewaz sg metabolizowane inaczej niz glukoza, a nawet mogg rozpoczac¢ produkcje
czynnika wzrostu mézgu - BDNF!

Po 18 godzinach, przetaczytes sie do trybu spalania ttuszczu i generujesz znaczne ilosci ketonéw
(Anton et al., Obesity 2018).

W miare wzrostu ich poziomu w krwiobiegu, ketony mogg dziata¢ jako czasteczki sygnalizacyjne,
podobne do hormondéw, aby powiedzie¢ swojemu organizmowi, aby przyspieszyt rozwdj szlakdw
hamujgcych stres, ktdre zmniejszajg stany zapalne i naprawiajg na przyktad uszkodzone DNA.

W ciggu 24 godzin Twoje komoarki w coraz wiekszym stopniu poddaja recyklingowi stare sktadniki i
rozktadajg btednie ztozone biatka zwigzane z chorobg Alzheimera i innymi chorobami (Alirezaei i
in., Autophagy 2010). Jest to proces zwany autofagia.

Kiedy twoje komorki nie mogg lub nie inicjujg autofagii, zdarzajg sie zte rzeczy, w tym choroby
neurodegeneracyjne. Autofagia jest waznym procesem odmtadzania komérek i tkanek - usuwa
uszkodzone sktadniki komérkowe, w tym Zle ztozone biatka. Post aktywuje szlak sygnatowy AMPK i
hamuje aktywnos¢ mTOR, co z kolei aktywuje autofagie. Zaczyna sie to jednak dopiero wtedy, gdy
znacznie uszczuplisz zapasy glukozy i poziom insuliny zacznie spadaé.

Szczyt hormonu wzrostu. Po 48 godzinach bez kalorii lub z bardzo niewielkq iloscig kalorii,
weglowodanoéw lub biatka, poziom hormonu wzrostu jest do pieciu razy wyiszy niz wtedy, gdy
zaczates swoj post (Hartman et al.,1992).

Czescig tego jest to, ze ciata ketonowe produkowane podczas postu wspierajg wydzielanie
hormondw wzrostu, na przyktad w mdézgu. Grelina, hormonu gtodu, réwniez wspiera wydzielanie
hormonu wzrostu. Hormon wzrostu pomaga zachowadé szczuptg mase miesniowgq i zmniejsza



nagromadzenie tkanki ttuszczowej, szczegdlnie w miare starzenia sie. Wydaje sie rowniez odgrywac
role w diugowiecznosci ssakdw i moze sprzyjac gojeniu sie ran i zdrowiu sercowo-naczyniowemu.

Minimalny poziom insuliny. W ciggu 54 godzin insulina spadfa do najnizszego poziomu od
momentu rozpoczecia postu, a organizm staje sie coraz bardziej wrazliwy na insuline (Klein i in.,
1993).

Obnizenie poziomu insuliny przynosi szereg korzysci zdrowotnych, zaréwno krétko-, jak i
dtugoterminowych. Obnizenie poziomu insuliny powoduje zahamowanie drogi sygnalizacyjnej
insuliny i mTOR, aktywujac autofagie. Obnizony poziom insuliny moze zmniejszy¢ stan zapalny,
sprawié, ze staniesz sie bardziej wrazliwy na insuline (i/lub mniej insulinoodporny, co jest szczegdlnie
korzystne w przypadku wysokiego ryzyka zachorowania na cukrzyce) i chroni¢ przed przewlektymi
chorobami zwigzanymi ze starzeniem sie, w tym rakiem.

Po uptywie 72 godzin Twoje ciato niszczy stare komorki odpornosciowe i generuje nowe (Cheng i
in., 2014).

Przedtuzony post zmniejsza kragzacy poziom IGF-1 i aktywnos$é PKA w réznych populacjach komoérek.
IGF-1, czyli insulinopodobny czynnik wzrostu 1, wyglada bardzo podobnie jak insulina i dziata
prowzrostowo na prawie kazdg komérke w organizmie. IGF-1 aktywuje Sciezki sygnatowe, w tym
Sciezke PI3K-Akt, ktdra sprzyja przetrwaniu i wzrostowi komérek. PKA moze rowniez aktywowac
Sciezke mTOR (i, co ciekawe, zbyt duzo kofeiny w czasie postu moze promowac aktywacje PKA).

Mozesz zobaczy¢, dokad to prowadzi - naciskanie hamulcéw na IGF-1 i PKA poprzez ograniczanie
sktadnikdw odzywczych i post moze zmniejszy¢ komdrkowe Sciezki przezycia i doprowadzic¢ do
rozpadu i recyklingu starych komdrek i biatek. Badania na myszach wykazaty, ze przedtuzony post
(dtuzszy niz 48 godzin), poprzez redukcje IGF-1 i PKA, prowadzi do odpornosci na stres, samoodnowy
i regeneracji komérek macierzystych krwi lub komérek krwi. Dzieki temu samemu mechanizmowi,
wykazano, ze przedtuzony post trwajacy 72 godziny pozwala na zachowanie zdrowych krwinek
biatych lub limfocytéw u pacjentéw poddawanych chemioterapii.

Etap bonusowy: jedzenie czyli przerwanie postu!

Prawie zapomnieliSmy o ostatnim i chyba najwazniejszym etapie postu przerywanego - etapie
ponownego zywienia! Wazne jest, aby przerwac post z pozywnym, zbilansowanym positkiem, ktéry
jeszcze bardziej poprawi funkcjonowanie komaérek i tkanek, ktdre przeszty przez oczyszczanie podczas
postu. Od Marka Mattsona i kolegéw z Narodowego Instytutu Starzenia sie: "Po ponownym podaniu,
spozyte weglowodany* i glukoza stymulujg uwalnianie do krwi hormonu inkretynowego
glukagonopodobnego peptydu 1 (GLP1) z komérek enteroendokrynnych w jelicie. GLP1 zwieksza
oczyszczanie glukozy z krwi poprzez stymulowanie uwalniania insuliny z trzustki i zwieksza wrazliwo$¢
komodrek na insuline. GLP1 przekracza bariere krew-mdzg i moze dziata¢ bezposrednio na neurony w
celu promowania plastycznosci synaptycznej, zwiekszenia rozpoznawalnosci i wzmocnienia
komdrkowej odpornosci na stres".

*Nie jest to zalecenie, aby przerywac post z duzg iloscig weglowodanow i cukrow, co w rzeczywistosci
moze prowadzi¢ do problematycznych skokéw poziomu cukru we krwi. Niewielka ilosé
weglowodandw moze przejs¢ dtugg droge. Najlepiej jest zerwac post za pomocg dobrze
zbilansowanego positku z duzg iloscig warzyw, btonnika roslinnego i ttuszczéw roslinnych, zdrowym
biatkiem i niektérymi petnoziarnistymi ziarnami lub roslinami strgczkowymi. Unikaj cukréw prostych i



zywnosci przetworzonej/pakowane]. Dowiedz sie, co najlepiej dziata na Twoje ciato i co najbardziej
lubisz jes¢ po poscie.

Zgodnie z powyzszymi informacjami, najlepiej prowadzi¢ ciggty post naprzemienny lub okienka
zywieniowe oraz dodatkowo jeden lub dwa posty 3-5 dniowe w miesigcu.

Stowniczek

AMPK = biatko i komérkowy czujnik energii, ktdry jest aktywowany w odpowiedzi na stres, ktéry
uszczupla zapasy komérkowego ATP (waluty energetycznej komarki), takie jak niska glukoza,
niedotlenienie i narazenie na toksyny. Aktywuje autofagie. AMPK jest "uwazany za gtdwny cel
terapeutyczny w leczeniu choréb metabolicznych, w tym cukrzycy typu 2 i otytosci".

Autofagia = proces, w wyniku ktérego sktadniki znajdujgce sie wewngatrz komorek (w tym biatka)
ulegajg degradacji i sg poddawane recyklingowi. Autofagia moze chroni¢ komdrki mézgowe przed
nagromadzeniem "ztych" biatek, ktére powodujg neurodegeneracje.

Gen = "podstawowa fizyczna i funkcjonalna jednostka dziedziczenia". Geny sktadajg sie z DNA, a
niektére z nich dziatajg jako instrukcje, dzieki czemu powstajg czasteczki zwane biatkami.

Glukoza = cukier prosty o formule molekularnej C¢H:,06. Glukoza jest najobficiej wystepujgcym
monosacharydem, podkategorig weglowodandw.

Insulina = "hormon wytwarzany przez trzustke, ktéry pomaga w dostaniu sie glukozy do komérek
miesni, ttuszczu i watroby, gdzie jest ona wykorzystywana do produkcji energii".

Ciata ketonowe / Ketony = zwigzki organiczne produkowane przez watrobe i wykorzystywane jako
zrédto energii, gdy glukoza nie jest tatwo dostepna.

mTOR = biatko, pierwotnie odkryte w drozdzach, ktére "kontroluje wzrost komarek i metabolizm w
odpowiedzi na sktadniki odzywcze, czynniki wzrostu, energie komdrkowgq i stres". "Jako centralny
kontroler wzrostu komarek, TOR odgrywa kluczowa role w rozwoju i starzeniu sie i jest powigzany z
takimi zaburzeniami jak rak, choroby uktadu krazenia, otytos¢ i cukrzyca".

NAD+ = dinukleotyd nikotynamidowo-adeninowy, cosubstrate (substancja aktywujaca) dla innych
enzymow, takich jak sirtuiny. "Stezenia NAD+ w komdrkach zmieniajg sie [zmniejszajg sie] w trakcie
starzenia sie" i zwiekszone stezenia NAD+, na przyktad poprzez suplementacje, mogg sprzyjac
dtugowiecznosci.

Sirtuiny = geny i biatka przeciwstarzeniowe, ktére wymagajg funkcjonowania NAD. SIRT1 aktywuje
produkcje nowych mitochondridw (organdéw wytwarzajgcych energie w komérce) i sprzataja
niszczgce reaktywne formy tlenu.
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