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nych przypadkach prowadzi nawet do ich 
patologicznego powiększenia. Nadmierny 
metabolizm kwasów tłuszczowych powoduje 
zakwaszenie (ketozę) organizmu i upośledza 
dalsze etapy gospodarki węglowodanowo-
tłuszczowej.

Zjawisko insulinooporności jest bezpo-
średnio związane ze stosowaniem nieprawi-
dłowo zbilansowanej diety, przy jednocze-
snym braku aktywności fizycznej. Pracują-
ce komórki mięśni w bezpośredni sposób 
zwiększają wrażliwość komórek na insuliną, 
a zwiększone zapotrzebowanie na energię 
zwiększa tempo przemian metabolicznych w 
tkance wątrobowej i tłuszczowej.

zapasów glikogenu w hepatocytach. W tym 
czasie nie zaleca się spożywania wysokotłusz-
czowych produktów. Nadmiar wolnych kwa-
sów tłuszczowych zaburza bowiem wnikanie 
glukozy do komórek, zatem brak jest substra-
tu do syntezy glikogenu, a nieprzetransporto-
wana do komórek i krążąca w krwioobiegu 
glukoza jest bezpośrednią przyczyną hipergli-
kemii. Ponadto, obecność wolnych kwasów 
tłuszczowych wpływa stymulująco na proces 
glikogenolizy w komórkach wątrobowych. 
Hamowana zostaje również aktywność insu-
liny, prowadząca do magazynowania energii 
w formie glikogenu. Natomiast wzmożony 
transport lipidów do wnętrza hepatocytów 
powoduje otłuszczenie komórek, co w skraj-

PODSUMOWANIE

Zestawienie ze sobą aktywności fizycznej 
oraz prawidłowo zbilansowanej diety wydają 
się jedynymi najpoważniejszymi czynnikami 
kontrolującymi masę ciała człowieka. Mimo 

zaangażowania w rozwój otyłości czynników 
epigenetycznych i genetycznych wydaje się, 
że ogrywają one jedynie pośrednią rolę w 
kontroli masy ciała. 

PHYSIOLOGICAL AND BIOCHEMICAL MECHANISMS INVOLVED IN ENERGY TURNOVER 
DURING PHYSICAL ACTIVITY

Summary

The human body requires for proper function-
ing clearly-defined amount of energy which depends 
on inherited genetic-based rate of metabolism, life-
style, age, sex and current bodyweight. The balance 
between the amount of energy ingested with food 
and used by organism is the basis of health status 
and in order to preserve proper condition the en-
ergy balance should equal to zero. If the daily ca-
loric requirement is not exceeded, the energy intake 
is equal to energy expenditure and our bodyweight 
does not change we achieved the status desired for 
healthy adults. The energy expenditure in adults 
could be divided into two categories. One is ener-
gy required for basal metabolic processes such as: 
blood circulation, heart function, thermoregulation, 
endocrinal activity and specific dynamic food action 
(energy required for digestion, absorption and me-

tabolism of food ingredients). The second category 
is energy required for physical activity and exercise 
which contributes to largest increase in body energy 
requirement. Increase in energy expenditure is not 
only related to increased physical activity but also 
to intense mental work. These changes in activity 
should be reflected in the amount of energy sup-
plied with the food in order to prevent undernutri-
tion or overfeeding. The latter could lead to over-
weight and obesity although their direct causes are 
complex. An important role in etiology of obesity 
play genetic factors, improper nutrition, unhealthy 
lifestyle with low level of physical activity, stress 
and some psychological and social issues. That is 
why the physical activity remains one of the most 
effective means of maintaining the constant body-
weight and proper energy balance. 
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