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FIZJOLOGICZNE I BIOCHEMICZNE MECHANIZMY ZWIAZANE Z PRZEMIANAMI
ENERGETYCZNYMI ZACHODZACYMI W CZASIE WYSILKU FIZYCZNEGO

WSTEP

Organizm czlowieka, w celu prawidlowe-
go funkcjonowania, wykazuje okreSlone za-
potrzebowanie na energie¢, wynikajace z wro-
dzonego, genetycznie uwarunkowanego tem-
pa procesoOw metabolicznych, prowadzonego
trybu zycia, wieku, plci oraz aktualnej masy
ciala. Zachowanie zrOwnowazonego bilansu
miedzy iloScia energii przyjmowanej z pozy-
wieniem i wykorzystywanej przez organizm
jest podstawa zachowania zdrowia — bilans
energetyczny w takim przypadku powinien
by¢ zerowy. JeSli nie przekraczamy dzien-
nego zapotrzebowania kalorycznego i cala
energia pobrana rowna jest energii wydat-
kowanej, to masa naszego ciala nie zmienia
sie, co jest stanem pozadanym dla os6b do-
rostych, ktore zakonczyly juz okres wzrostu.
Utrzymanie organizmu przy zyciu jest zwia-
zane ze stalymi wydatkami energetycznymi.
Sktadaja si¢ na nie podstawowe przemiany
metaboliczne takie jak m.in.. podtrzymywa-
nie krazenia krwi i pracy serca, praca mi¢sni
oddechowych, utrzymywanie stalej tempera-
tury ciala, aktywno$¢ hormonalna oraz swo-
iScie dynamiczne dzialanie pokarmu (energia
niezbedna do trawienia, wchlaniania i me-
tabolizowania skladnikéw pokarmowych).
Natomiast wydatki energetyczne zwiazane z
aktywnoScia (takze umystowa) i wysitkiem
fizycznym sa najwazniejszym czynnikiem
zwickszajacym zapotrzebowanie energetycz-
ne organizmu ponad zapotrzebowanie pod-
stawowe. Zmieniajacy si¢ poziom aktywnoSci

sprawia, ze nasze zapotrzebowanie na ener-
gic dostarczang z pokarmem moze si¢ znacz-
nie ré6zni¢ w poszczegolnych okresach i jeze-
li stosowana dieta nie bedzie tego uwzgled-
niala, moze dojS¢ do odkladania si¢ tkanki
ttuszczowej. Przyczyny powstawania nadwagi
i otylosci sa jednak bardziej ztozone. Powo-
duja ja czynniki genetyczne, niewlaSciwe
odzywianie, niezdrowy tryb zycia — glownie
brak ruchu, tempo zycia i czynniki generuja-
ce stres oraz inne uwarunkowania psycholo-
giczne i spoteczne.

CzestoS¢  wystepowania otylosci u do-
rostych, definiowanej poprzez wskaznik
BMI>30 kg/m? gwaltownie wzrosta w ciagu
ostatnich pieciu lat na calym Swiecie, osia-
gajac wartoS¢ 30% populacji, podczas gdy
kolejne 30% dotknicte jest nadwaga — wskaz-
nik BMI pomiedzy 25 a 30 kg/m? Otylosc¢
postrzegana jest jako wypadkowa czynnikOw
neuroendokrynnych i metabolicznych, ktore
determinowane sa poprzez wzajemne oddzia-
lywanie czynnikOw genetycznych i Srodowi-
skowych. U wiekszosSci osOb otylych wystar-
czy ograniczyC iloS¢ spozywanej energii lub
zwickszy¢ intensywnoS¢ wysitku fizycznego,
aby zmniejszy¢ ich mase¢ ciala (HEBEBRANT
i HINNEY 2008). Pomimo tak prostej zasa-
dy odchudzania, u wielu oséb utrata tkanki
tluszczowej nie jest taka tatwa. Za taka sy-
tuacje odpowiedzialne moga byC najpraw-
dopodobniej czynniki genetyczne. Szacuje
sie, ze az 40-60% przypadkow otylosci jest
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zwiazanych z obciazeniami genetycznymi.
Wielu autoréow podkreSla takze, ze istnieje
szereg innych czynnikéw, ktére predysponu-
ja dana osobe do rozwoju nadwagi i otylosci.
WiekszoS¢ z nich jest jednak zgodnych, ze
sposrod wszystkich czynnikOw najefektyw-

niejszym sposobem utrzymania statej masy
ciala jest utrzymanie prawidlowego bilansu
energetycznego, m.in. poprzez zwickszenie
wysitku fizycznego (ELOBEID i ALLISON 2008,
GARROW i SUMMERBELL 2008, HUBACEK 2009,
EGGER I EGGER 2009).

ZRODLA ENERGII

Wiekszos¢ produktow spozywczych jest
Zrodlem sktadnikow odzywczych, ktorych
utlenianie dostarcza organizmowi energii.
Najwydajniejszym zrodlem energii sa weglo-
wodany, ktorych metabolizowanie i utlenia-
nie jest stosunkowo szybkie i nie angazuje
duzej ilosci czynnikow endogennych. Wyni-
ka to z faktu, ze zwiazki te magazynowane
sa w organizmie. W przypadku zwickszonego
ich zuzycia (jak np. w czasie wysitku) badz
zmniejszonej podazy (np. w czasie gtodzenia)
moga by¢ wykorzystywane bez szkody dla
organizmu. Utlenianie (spalanie) biologiczne
weglowodanow jest najkorzystniejsze z me-
tabolicznego punktu widzenia, poniewaz sto-
sunek zuzytego tlenu do wyprodukowanego
dwutlenku wegla jest najkorzystniejszy spo-
srod wszystkich sktadnikow pokarmowych.
Przyjmuje si¢, ze wspotczynnik oddechowy

weglowodanow zblizony jest do 1, czyli tyle
samo moli tlenu jest potrzebne do utlenie-
nia 1 mola weglowodanow, co powstanie
dwutlenku wegla. Z punktu widzenia iloSci
energii powstajacej w procesie utleniania
najwydajniejszym energetycznie sktadnikiem
odzywczym sa wolne kwasy tluszczowe. Ich
utlenianie wymaga wprawdzie dostarczenie
znacznie wickszej iloSci tlenu, ale za to 1
gram wolnych kwasow tluszczowych dostar-
cza okolo 9 kcal energii metabolicznej, czyli
nieco ponad 2 razy wiecej niz iloS¢ energii
powstajacej ze spalenia 1 grama weglowoda-
now. Najmniej wydajny energetycznie meta-
bolizm dotyczy biatek, poniewaz, aby wyko-
rzysta¢ energic zawarta w wigzaniach bialka,
organizm musi zuzy¢ duze iloSci wiasnych
zapasOw energetycznych (HELLER i wspotaut.
2008).

PRZEMIANY SKEADNIKOW ENERGETYCZNYCH

Metabolizm wszystkich substratOw ener-
getycznych polega na doprowadzeniu ich do
jednego wspolnego ogniwa — acetylo-CaA,
ktory wchodzi nastepnie w cykl reakcji zwa-
nych cyklem kwasu cytrynowego (cyklem
Krebsa lub cyklem kwasow trojkarboksylo-
wych).

Glukoza, znajdujaca si¢ w migSniach
szkieletowych, pochodzi z wielu zrodet —
jest skladnikiem diety, powstaje w wyniku
glikogenolizy (rozpadu glikogenu) Iub glu-
koneogenezy (synteza w wyniku przemian
m.in. kwasu mlekowego). Zanim mozliwe be-
dzie jednak jej uczestniczenie w cyklu Kreb-
sa musi by¢ przeksztalcona w kwas piro-
gronowy, ktory przechodzi z cytoplazmy do
mitochondrium, gdzie ulega oksydatywnej
dekarboksylacji, w wyniku ktorej powstaje
acetylo-CoA. W kazdym obrocie cyklu Krebsa
generowanych jest 12 czasteczek ATP — wy-
sokoenergetycznego substratu, zapewniajace-
go prace miesni szkieletowych. Lacznie, na

drodze glikolizy tlenowej, z jednego mola
glukozy powstaje 38 moli ATP.

Wolne kwasy tluszczowe przed dosta-
niem si¢ do mitochondrium ulegaja aktywa-
cji poprzez przylaczenie do CoA. Reakcja ta
zachodzi na powierzchni mitochondrium, a
katalizuje ja enzym o nazwie syntetaza acylo-
CoA (tiokinaza). Powstaly acylo-CoA wchodzi
w reakcje z karnityna przy udziale palmito-
ilotransferazy karnitynowej I, zlokalizowanej
w warstwie wewnetrznej blony zewnetrznej
mitochondrium. W wyniku tej reakcji po-
wstaje acylokarnityna, ktora przedostaje si¢
do wnetrza mitochondrium. W mitochon-
drium z acylokarnityny tworzony jest po-
nownie acylo-CoA i wolna karnityna. Reak-
cje te¢ katalizuje enzym palmitoilotransferaza
karnitynowa II. Acylo-CoA ulega nastepnie
rozkladowi na drodze beta-oksydacji. W pro-
cesie tym od acylo-CoA odlaczane s3 reszty
dwuweglowe (acetylowe), ktore taczone sa z
CoA w acetylo-CoA. Dopiero w tym momen-
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cie acetylo-CoA wchodzi w cykl kwasu cytry-
nowego. W wyniku utlenienia jednego mola
kwasu palmitynowego (kwas tluszczowy na-
sycony zawierajacy 16 wegli) powstaje netto
129 moli ATP. Oznacza to, ze w wyniku spa-
lenia (utlenienia) czasteczki dlugotancucho-
wego kwasu tluszczowego powstaje Kkilka-
krotnie wiecej czasteczek ATP niz w wyniku
utlenienia czasteczki glukozy. Mitochondria
nie sa jedynym miejscem utleniania dlugo-
fancuchowych kwasow ttuszczowych. Kwasy
o bardzo dlugich taficuchach utleniane sa w
peroksysomach, btoniastych organellach ko-
morkowych, ktoére np. w miesniach szkieleto-
wych odpowiedzialne sa za utlenienie kilku-
nastu procent kwasoéw ttuszczowych (HORO-
wITZ i KLEIN 2000).

Zasoby substratow energetycznych w
ustroju cztowieka pozwalaja na pokrycie
strat energii wynikajacych z roznej intensyw-
nosci wysiltku fizycznego lub tempa przemia-
ny materii, generowanego np. przez takie
czynniki jak temperatura otoczenia czy stan
psychiczny. Glukoza i wolne kwasy tlhuszczo-
we, znajdujace si¢ we krwi, stanowia jedynie
nieznaczny odsetek catkowitej puli weglo-
wodanow i tluszczow. Zwiazki te zuzywane
sa przez tkanki nieprzerwanie i ich metabo-
lizowanie jest zalezne od wielu czynnikow.
Zwickszony wydatek energetyczny w czasie
wysitku fizycznego powoduje zwig¢kszone
ich zuzycie przez pracujace miesSnie. Ozna-
cza to, ze musi istnie¢ ciagly doplyw obu
tych zwiazkow do krwi obwodowej. Maga-
zynowana forma glukozy jest glikogen, za$
wolnych kwaséw ttuszczowych triacyloglice-
role. Wykorzystanie zaré6wno glikogenu, jak
i triacylogliceroli podlega precyzyjnej regu-
lacji. Zawarto$¢ glikogenu w jednym gramie
miesSni jest wielokrotnie nizsza niz zawartoS¢
tego wielocukru w jednym gramie watroby.
Poniewaz jednak masa migSni ustroju prze-
wyzsza z kolei wielokrotnie mase watroby,
catkowita iloS¢ glikogenu zmagazynowanego
w miesSniach jest okoto trzykrotnie wyzsza
od ilosci glikogenu zmagazynowanego w wa-
trobie. Nalezy tu podkresli¢, ze zawartos¢ gli-
kogenu w mie¢sSniach zalezy od typu mig¢Snia.
Wiokna typu I (widkna wolno kurczace sie,
o metabolizmie tlenowym) zawieraja mniej
tego zwiazku niz widkna typu IIA (widkna
szybko kurczace sie, o metabolizmie tleno-
wo-glikolitycznym) oraz wiokna typu IIX
(wtokna szybko kurczace sie, typowo glikoli-
tyczne).

Rozktad glikogenu mieSniowego z uwol-
nieniem glukozy (glikogenoliza) zachodzi

dzieki dzialaniu fosforylazy, a wlasciwie jej
aktywnej formy. Za zwickszenie aktywnoSci
fosforylazy A w mieSniu odpowiedzialne sa
glownie dwa czynniki: adrenalina oraz jony
wapnia. Adrenalina wiaze si¢ z receptorem
blonowym (receptor beta-adrenergiczny) i
powoduje aktywacje cyklazy adenylanowej,
enzymu zwi¢kszajacego synteze cyklicznego
AMP w komorkach mieSniowych. Cyklicz-
ny AMP zwicksza aktywnoS$¢ fosforylazy A,
a tym samym aktywuje glikogenolize. Jony
wapnia uwolnione z siateczki sarkoplazma-
tycznej w czasie aktywnoSci skurczowej wia-
73 sie z kalmodulina. Kompleks ten zwicksza
aktywnos¢ fosforylazy A. Koncowym pro-
duktem glikogenolizy jest glukozo-1-fosforan,
dla ktorego btona komorki mie¢Sniowej jest
nieprzepuszczalna. Komorka mieSniowa nie
zawiera enzymu odszczepiajacego reszte fos-
foranowa od czasteczki glukozy. Oznacza to,
ze glikogen mieSniowy moze by¢ wykorzysta-
ny tylko w komorce, w ktorej jest zmagazy-
nowany. Innymi stowy, glikogen znajdujacy
sic¢ w komorkach miesniowych nie moze by¢
zZrodtem glukozy dla innych komoérek mie-
sniowych ani tez dla tkanek pozamies$nio-
wych. Proces syntezy glikogenu (glikogene-
za) nie jest prostym odwroceniem procesu
glikogenolizy. Synteza glikogenu zachodzi
dzieki dzialaniu syntazy glikogenowej. Ak-
tywnoS¢ tego enzymu zwicksza insulina, na-
tomiast adrenalina hamuje. Hamowanie to
zachodzi réwnoczesnie ze zwickszeniem ak-
tywnosci fosforylazy A. Za oba procesy od-
powiedzialny jest wzrost poziomu cAMP w
miocytach. Taki uklad regulacyjny zapewnia
sprawny rozklad glikogenu i zapobiega wy-
korzystywaniu uwolnionej glukozy (glukozo-
1-fosforanu) do ponownej syntezy czasteczki
glikogenu (HOROWITZ i KLEIN 2000).

Rozklad glikogenu w watrobie aktywowa-
ny jest rOwniez przez fosforylaze A. Aktyw-
noS¢ tego enzymu w watrobie zwiekszaja:
glukagon, adrenalina i noradrenalina. Nora-
drenalina wywiera znacznie stabsze dzialanie
niz adrenalina. Hormony te aktywuja gliko-
genolize w watrobie przez zwickszenie syn-
tezy cAMP. Nalezy tu podkresli¢, ze w wa-
trobie aminy katecholowe dzialaja nie tylko
za poSrednictwem receptora typu beta, ale
rowniez za posrednictwem receptora adre-
nergicznego typu alfa. W tym drugim przy-
padku ma miejsce uwolnienie jonow wapnia
z mitochondriéow i zwickszenie aktywnoSci
fosforylazy A przez kompleks jony wapnia/
kalmodulina. W przeciwienstwie do miesni,
watroba zawiera glukozo-6-fosfataze. Enzym
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ten umozliwia produkcje wolnej glukozy w
watrobie. W okresie poabsorpcyjnym (tzn.
w okresie po strawieniu i wchlonieciu po-
karmu) watroba jest glownym producentem
glukozy na potrzeby calego ustroju. Watroba
wytwarza glukoze nie tylko w wyniku rozkta-
du glikogenu zmagazynowanego w tym na-
rzadzie, lecz rOwniez przez synteze de novo.
Proces ten nazywa sie glukoneogeneza. Sub-
stratami do syntezy glukozy sa aminokwasy
glukogenne, glicerol, pirogronian oraz mle-
czan. Glukoneogeneze w watrobie zwicksza-
ja glikokortykosteroidy oraz glukagon nato-
miast insulina hamuje ten proces (MONDAZZI
i ARCELLI 2009).

W czasie trwania wysitku fizycznego pro-
dukcja glukozy przez watrobe odpowiada
zuzyciu tego cukru, az do momentu wyczer-
pania glikogenu watrobowego. Mechanizmy,

ktore sygnalizuja szybkoS¢ zuzycia glukozy
w miesSniach oraz dostosowujace produkcje
glukozy w watrobie do zapotrzebowania na
nia, zapewniaja normoglikemi¢ nawet w cza-
sie dlugotrwalego wysitku. Glikogenolize w
watrobie zwickszaja aminy katecholowe (ka-
techolaminy) i glukagon, zas glukoneogeneze
zwickszaja glikokortykosteroidy oraz gluka-
gon, natomiast insulina hamuje oba te proce-
sy. Produkcja glukozy jest wiec regulowana
przez stosunek stezenia hormonéw zwicksza-
jacych jej produkcje do stezenia insuliny we
krwi. Wykazano, ze najwazniejsza rol¢ odgry-
wa stosunek stezenia glukagonu do stezenia
insuliny. Czujnikami informujacymi o wyko-
rzystaniu glukozy w miesSniu (przy stalym jej
stezeniu we krwi) sa najprawdopodobniej
metaboreceptory znajdujace si¢ w miesSniach.

REGULACJA LIPOLIZY 1 LIPOGENEZY

Podstawowa funkcja lipidow tkankowych
i osoczowych jest dostarczanie energii w
bardzo skoncentrowanej formie — 1 gram
tluszczu dostarcza organizmowi ok. 9,0 kcal
(33,7 kJ) energii. Dopiero niedawno zaczeto
zwraca¢ uwage na inne, istotne funkcje lipi-
dow, ze szczegélnym uwzglednieniem roli
wolnych kwasow thuszczowych.

Proces rozkladu i trawienia zwigzkow
ttuszczowych (lipoliza) jest mozliwy dzigki
obecnosci lipaz, gtownie lipazy trzustkowej,
hydrolizujacej triacyloglicerole do wolnych
kwasow ttuszczowych i acyloglicerolu. Mniej-
sze znaczenie w trawieniu tluszczu odgrywa
lipaza Slinowa i lipaza soku zotadkowego —
ich znaczenie wzrasta w przypadkach niewy-
dolnosci trzustki. Estry cholesterylu (postac
pokarmowego cholesterolu) sa natomiast
hydrolizowane przy udziale hydrolazy estru
cholestrerylu. Wchtanianie sktadnikow tlusz-
czowych musi by¢ poprzedzone ich emul-
gacja w obecnosci soli kwasow zotciowych,
lecytyny oraz acylogliceroli i powstaniem
struktur zwanych micelami. Sprzegnicte w
ten sposob sktadniki tluszczowe na drodze
dyfuzji biernej wchodza do komorek nabton-
ka btony Sluzowej jelita. Tutaj, w zaleznoSci
od dhugosci tancucha, kwasy tluszczowe prze-
chodza bezposrednio do krwi zyly wrotnej w
postaci niezestryfikowanej (dtugos¢ tancucha
weglowego: C10-C12), albo ulegaja estryfi-
kacji i sprzeganiu z bialkami, estrami chole-
sterylu, fosfolipidami i innymi skladnikami

lipidowymi do chylomikronéw i w takiej po-
staci opuszczaja komorki nablonka i wnikaja
do naczyn chilonnych. Taka forma transportu
w organizmie jest bardzo istotna w dystrybu-
cji wszelkich pochodzacych z diety skladni-
kow o charakterze litofilnym, m.in. witamin
thuszczo rozpuszczalnych czy polifenolowych
zwiazkow roSlinnych i ich metabolitoéw. Dal-
szy metabolizm kwasow tluszczowych po-
lega na przeksztalceniu chylomikronow w
lipoproteiny, a te rozprowadzaja wolne kwa-
sy tluszczowe po calym organizmie: sa wy-
korzystywane jako zrodlo energii gtownie
przez serce, ale moga by¢ wykorzystywane
takze przez mozg. Wewnatrzmitochondrialne
przemiany kwasow tluszczowych, biosynteza
i utlenianie, mimo wielu wspolnych elemen-
toOw w nich uczestniczacych, sa oddzielnymi
procesami, przez co mozliwa jest indywidual-
na kontrola kazdego z tych procesow w celu
zintegrowania ich z aktualnymi potrzebami
komorki. Wolne kwasy tluszczowe w zywej
komorce stanowia integralna czesS¢ blony ko-
morkowej decydujac o jej ptynnosci.

Kwasy tluszczowe sa syntetyzowane w
wickszoSci tkanek zwierzat (watroba, nerki,
mozg, ptuca, gruczot sutkowy, tkanka tlusz-
czowa) z acetylo-CoA, przy udziale wielu
kofaktorow: jonow magnezu, NADPH, ATP,
biotyny, jonow weglanowych. Nienasycone
kwasy tluszczowe powstaja poprzez prze-
miany kwasu palmitynowego (16:0), ktory
ulega wydluzeniu do kwasu stearynowego
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(18:0), ten nastepnie jest przeksztalcany do
jednonienasyconego kwasu olejowego (18:1).
Jednakze, w odrdznieniu od roSlin, zwierze-
ta maja ograniczona zdolnoS¢ desaturacji i
wydtuzania (elongacji) tancucha weglowego
kwasow tluszczowych. Stad tez konieczne
jest przyjmowanie wraz z dieta niezbednych
nienasyconych kwasow ttuszczowych, NNKT.
Ilos¢ podwojnych wiazan w czasteczce kwa-
su tluszczowego determinuje jego aktywnosc
biologiczna, ale takze wskazuje na chemiczna
niestabilnos$¢; podwojne wiazanie w znacza-
cy sposOb ostabia wiazanie C-C. Do niezbed-
nych nienasyconych kwasow thuszczowych,
ktorym przypisuje si¢ szerokie spektrum
mozliwych oddzialywann na komorke, zalicza
sie kwasy jedno- i wielonienasycone nalezace
glownie do rodzin n-3, n-6 i n9.

Tkanka tluszczowa zbudowana jest z ko-
morek tluszczowych oraz licznych naczyni
wlosowatych, ktore odpowiedzialne sa za
pobieranie z komorek ttuszczowych materia-
6w zapasowych (w momencie braku innych
sktadnikow energetycznych) oraz ich odkta-
danie w momencie, kiedy istnieje ich nad-
miar w plynach organizmu. Zapasy triacylo-
gliceroli (trojglicerydow) w tkance thuszczo-
wej ulegaja ciaglej lipolizie i reestryfikacji.
Oba procesy przebiegaja odmiennymi szkla-
kami, wykorzystujac odmienne mechanizmy,
natomiast stopiefi nierdwnowagi tych proce-
sow powoduje zwickszanie lub zmniejszanie
sic puli wolnych kwasow tluszczowych, co
w konsekwencji jest odpowiedzialne za iloS¢
calkowitej tkanki tluszczowej. Istnieje wiele
czynnikow zywieniowych, metabolicznych,
hormonalnych, a nawet genetycznych regulu-
jacych przemiane¢ skladnikow lipidowych w
tkance tluszczowej, zarowno na poziomie lio-
lizy, jak i lipogenezy. Dodatkowo, poniewaz
wolne kwasy tluszczowe sa istotnymi czyn-
nikami regulatorowymi dla np. komorek wa-
troby, mieSni, moézgu, gruczotéw mlecznych,
czynniki dzialajace w tkance tluszczowej i
regulujace wyplyw z niej wolnych kwasow
thuszczowych wywieraja silny wplyw na pra-
widlowe funkcjonowanie calego organizmu.
Jednym z podstawowych czynnikow regulu-
jacych proces utrzymania rownowagi miedzy
lipoliza a lipogeneza w tkance tluszczowej
jest aktywnoSC enzymu, lipazy zaleznej od
hormonow, ktora hydrolizuje triacyloglicero-
le do wolnych kwasow tluszczowych i glice-
rolu. Glicerol, jako sktadnik malo wykorzysty-
wany przez sama tkanke thuszczowa (niska
aktywnoSC¢ enzymu kinazy glicerolowej), tra-
fia do innych tkanek organizmu, natomiast

powstale w wyniku lipolizy kwasy tluszczo-
we moga ulegac reestryfikacji z powrotem w
tkance tluszczowej do triacylogliceroli. Gdy
szybkoS¢ reestryfikacji kwasow tluszczowych
jest niewystarczajaca, wowczas moze docho-
dzi¢ do nagromadzenia w osoczu wolnych
kwasow tluszczowych zwiazanych z albu-
minami, przez co stanowia istotny czynnik
energetyczny dla pozostatych tkanek organi-
zmu, a ich wysokie ste¢zenie w 0soczu moze
by¢ czynnikiem regulujacym apetyt. Dlatego
tez wszystkie czynniki przyspieszajace lioli-
z¢, a hamujace lipogeneze w konsekwencji
przyczynia si¢ do zmniejszenia taknienia oraz
zmniejszenia rozmiarow tkanki tluszczowej.
Czynnikiem, ktory odpowiedzialny jest w du-
zej mierze za poziom wolnych kwasoéw ttusz-
czowych w osoczu jest stezenie glukozy. Przy
zwickszeniu zuzycia glukozy przez tkanke
ttuszczowa zmniejsza si¢ wyplyw z niej wol-
nych kwasow thluszczowych. Pomimo tego
utrzymuje si¢ uwalnianie glicerolu. Sugeruje
to, ze hamujacy wptyw glukozy na uwalnia-
nie wolnych kwasow tluszczowych nie jest
spowodowany zmniejszeniem liolizy, a jedy-
nie zakl6ceniem zwrotnego mechanizmu re-
gulujacego ilos¢ wolnych kwasow thuszczo-
wych w osoczu. Lipogeneza jest zatem regu-
lowana przede wszystkim przez ogoélny stan
odzywienia organizmu i zaopatrzenia tkanek
w sktadniki energetyczne. Szybkos¢ lipogene-
zy jest duza u osOb na diecie wysokoweglo-
wodanowej, natomiast mata u os6b w stanie
gltodu, bedacych na diecie wysokobiatkowej
i wysokottuszczowej i przy braku insuliny
(osoby cierpiace na cukrzyce typu I). Bioche-
miczny mechanizm zmniejszonej lipogenezy
polega przede wszystkim na matym st¢zeniu
dostepnego pirogronianu wytworzonego z
glukozy, przez co zmniejsza si¢ aktywnosc
kluczowego enzymu w syntezie malonylo-
CoA, karboksylazy CoA (MCCALL i RAJ 2009).

Czynnikiem, ktOry obecnie uwazany jest
za jeden z glownych w regulacji lipolizy i li-
pogenezy jest insulina, ktorej rola w tkance
ttuszczowej polega na hamowaniu aktywno-
Sci lipazy wrazliwej na hormony, przez co
hamuje uwalnianie wolnych kwasoéw tlusz-
czowych z tkanki tluszczowej do osocza,
wzmaga lipogeneze i synteze acyloglicerolu
oraz nasila utlenianie glukozy do dwutlen-
ku wegla (SHAW i wspotaut. 2010). Obecnie
uwaza si¢, ze tkanka tluszczowa jest glow-
nym miejscem dzialania insuliny iz vivo. Ma
to podstawowe znaczenie u 0s6b chorych
na cukrzyce zarowno typu I, jak i II. Dodat-
kowo, w przypadku cukrzycy typu II, reduk-
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cja ilosci weglowodanéw w diecie przynosi
zaskakujaco dobre rezultaty w pobudzaniu
lipogenezy i uwrazliwianiu komorek tkanki
ttuszczowej na insuline. Natomiast w przy-
padku osob zdrowych, z prawidlowo ,usta-
wionym” programem zywieniowym, stuszne
jest powiedzenie, ze ,tluszcze spalaja si¢ w
ogniu weglowodanow”.

W odroznieniu od insuliny, istnieja inne
hormony przyspieszajace uwalnianie wol-
nych kwasow tluszczowych z tkanki thusz-
czowej, jednoczesSnie przyspieszajac jej re-
dukcje. Wsrod nich najistotniejsze wydaja
sie by¢ adrenalina, noradrenalina, glukagon,
hormon wzrostu, wazopresyna oraz, przede
wszystkim, glikokortykoidy i hormony tar-
czycy. Wszystkie one aktywuja lipaze wraz-
liwa na hormony (STALLKNECHT i wspolaut.
1995).

W utrzymaniu rownowagi miedzy lipo-
liza a lipogeneza istotna role ogrywa takze
prawidtowe krazenie limfy, przesaczu plynu
miedzykomorkowego, ktora rozprowadza po
calym organizmie m.in. skladniki lipidowe.
Zatory limfy wplywaja na miejscowe hamo-
wanie lipolizy.

Tkanka tluszczowa nie jest glownym
miejscem, gdzie powstaja triacyloglicerole
(lipogeneza). Jest jedynie miejscem, gdzie
sa one magazynowane. GloOwnym miejscem
lipogenezy jest watroba. Natomiast zespot
czynnikoéw metabolicznych i zywieniowych
ma istotne znaczenie na uwalnianie zapasow
sktadnikow wysokoenergetycznych z tkanki
tluszczowej. Stad tak wazna jest prawidlo-
wo zbilansowana dieta, zawierajaca przede
wszystkim odpowiednia ilos¢ weglowoda-
now zltozonych oraz ttuszczu o prawidlowym
sktadzie. Chcac przywroéci¢ rownowage mie-
dzy lipoliza a lipogeneza w calym organizmie
wazne sa wielonienasycone kwasy tluszczo-
we, ktore, krazac w krazeniu ogolnym, stano-
wia naturalny mechanizm regulujacy wbudo-
wywanie nowych triacylogliceroli w tkanke
thuszczow3.

Jednakze najistotniejszym czynnikiem,
ktory reguluje szybkoS¢ lipolizy jest aktyw-
no$¢ fizyczna. Oprocz okresOw glodzenia
organizmu, to intensywnos$¢ wysitku fizycz-
nego w najwiekszym stopniu reguluje fizjolo-
giczne mechanizmy kontrolujace rownowage
miedzy lipoliza a lipogeneza.

INSULINOOPORNOSC

Zaawansowane badania nad insulinoopor-
noscia prowadzone sa od ponad 20 lat, od-
kad postawiono hipoteze o istnieniu zwiazku
mie¢dzy zjawiskiem opornosci tkanek na insu-
line a zaburzeniami w metabolizmie sktadni-
kow pokarmowych, czego koficowym efek-
tem jest otyloSC i rozwoj takich chorob jak
cukrzyca typu II. Insulinoopornos¢ polega
na zaburzeniu rOwnowagi metabolizmu glu-
kozy, ze wzgledu na zachwianie wrazliwoSci
tkanek organizmu na insuling, mimo prawi-
diowego lub nawet podwyzszonego stezenia
tego hormonu w surowicy krwi. Czynnikami
podwyzszajacymi ryzyko wystapienia opor-
nosci na insuline sa zle nawyki zywieniowe,
nieprawidlowa dieta, utrzymujacy si¢ niski
poziom aktywnoSci fizycznej, czynniki ge-
netyczne i Srodowiskowe, a takze choroby
nabyte, czesto z grupy choréb okreSlanych
mianem cywilizacyjnych. W wickszoSci przy-
padkow, aby doszlo do wystapienia insuli-
noopornosci, musi dojs¢ do wspoldziatania
kilku lub wszystkich wymienionych wyzej
czynnikow (HANLEY i wspolaut. 2002). W
chwili obecnej rozroznia si¢ 3 typy insulino-
opornoosci: przedreceptorowa, receptorowa

i poreceptorowa. Istotna kwestia jest tez to,
iz opornoS¢ na insuline moze rozwinac si¢
zaroOwno na podlozu nieprawidlowej pracy
i iloSci receptoréw insulinowych, jak i ob-
nizenia reaktywnoSci komorek docelowych,
wskutek nadmiernego ich pobudzania insu-
lina, bedacego efektem nieprawidlowej pra-
cy komorek B trzustki. Dodatkowym czynni-
kiem upoSledzajacym prawidlowe dziatanie
receptoréw insulinowych moze by¢ obec-
nos¢ we krwi przeciwcial skierowanych
przeciwko tym receptorom.

W przypadku wpltywu otyloSci na rozwoj
insulinoopornosci najwiecej uwagi naukow-
cOw zwraca tzw. meski typ otyloSci, czyli
otyloS¢ brzuszna. Nadmierny przyrost trzew-
nej tkanki tluszczowej prowadzi do powsta-
nia trwalych odczynow zapalnych wskutek
nadmiernego wydzielania m.in. TNFa i re-
zystyny. Te z kolei, powoduja zaktoécenia w
przekazywaniu informacji do receptorow in-
sulinowych. Ponadto, dodatkowe obciazenie
narzadow w obre¢bie jamy brzusznej wply-
wa na upoSledzenie ich pracy, a zwickszone
zapotrzebowanie na tlen i magazynowanie
energii w zbednych komorkach tluszczo-
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wych doprowadza do nasilenia stresu oksy-
dacyjnego i wymuszenia sekrecji insuliny,
czego konsekwencja sa zaburzenia procesow
metabolicznych. Inne substancje wydzielane
przez brzuszna tkanke tluszczowa: hormony,
metabolity, adipokiny, dzialaja stymulujaco
na rozwoj opornosci komorek na dziatanie
insuliny. Otylo§¢ moze by¢ rOwniez zwiaza-
na z wystepowaniem chorob o podtozu ge-
netycznym, np. zwiazanych z wytwarzaniem
zmutowanej laminy — obserwuje si¢ wtedy
rowniez skrajne przypadki insulinooporno-
sci (MARECKI 2006; STADLBAUER i wspolaut.
2009). Do chwili obecnej nie zaprzeczono
hipotezie, iz problem otyloSci moze mie¢ po-
czatek w tych samych uwarunkowaniach ge-
netycznych co insulinoopornosc.

Zjawisko toksycznoSci glukozy ma szcze-
gblne znaczenie w komoérkach tkanek nieza-
leznych od dzialania glukozy. Glukotoksycz-
noS¢ ma miejsce w warunkach hiperglike-
mii i wiaze si¢ z nasileniem proceséw me-
tabolicznych. W warunkach fizjologicznych
toksycznemu dzialaniu glukozy zapobiega
zachowanie homeostazy stezenia glukozy w
organizmie. W przebiegu zaburzen metabo-
licznych zbyt duze st¢zenia glukozy powo-
duja obciazenie komorek glukoza, a ponadto
wplywaja na zwiekszona produkcje wolnych
rodnikéw na drodze fosforylacji oksydacyj-
nej i glikolizy. Toksyczne dzialanie glukozy
objawia si¢ w wielu aspektach na poziomie
molekularnym, komoérkowym, tkankowym i
ogolnoustrojowym. Czynnikiem, ktory jako
jeden z nielicznych moze zniwelowac tok-
sycznos¢ glukozy jest wysilek fizyczny.

Dlugotrwata ekspozycja komorek na
podwyzszone stezenia glukozy, wywolane
wspolistniejaca z insulinooporno$cia hiper-
glikemia, moze zapoczatkowac¢ zwickszenie
udzialu nieprawidlowych lub niekorzystnych
sposobow wykorzystywania glukozy przez te
komorki, na drodze szlaku pentozofosforano-
wego i szlaku syntezy heksozoamin. Podczas
szlaku heksozoamin dochodzi do potaczenia
szeScioweglowych czasteczek cukrow z jed-
na lub wiecej grupami aminowymi w miej-
scu wystepowania grup hydroksylowych we-
glowodanow. Efekty tworzenia sie czasteczek
heksozoamin zostaty bardzo dobrze poznane
i opisane na postawie wplywu nadmiaru glu-
kozy na komorki miesnia sercowego (kardio-
miocyty). W warunkach normalnych, glukoza
przetransportowana do wnetrza komorki ule-
ga przemianie do glukozo-6-fosforanu. Glu-
kozo-6-fosforan zostaje zmagazynowany w
formie glikogenu lub przeksztatcony w pro-

cesie glikolizy w pirogronian. Pirogronian
nastepnie przeksztalcony zostaje w wydalane
na zewnatrz komorki mleczany lub wlaczony
do mitochondrialnego cyklu kwasu cytryno-
wego. Produkty cyklu kwasu cytrynowego
biora nastepnie udzial w reakcjach fosforyla-
¢ji oksydacyjnej. W warunkach patologiczne-
go wzrostu iloSci glukozy we krwi, czesS¢ po-
wstajacego glukozo-6-fosforanu moze zostac
skierowana na droge biosyntezy heksozo-
amin. N-acetyloglukozamina, jedna z powsta-
jacych heksozoamin, w wyzszych niz normal-
ne stezeniach wywiera niekorzystny wpltyw
na funkcjonowanie komorek.

W warunkach dostarczania do komorek
zrownowazonych ilosci kwasow thuszczo-
wych sa one wykorzystywane do niezbed-
nych proceséw zyciowych. Wzrost podazy
powoduje zwickszenie wykorzystania przez
komorki mechanizméw  kompensujacych
skutki wzmozonego metabolizmu tluszczéow,
m.in. B-oksydacji zalezna od wielu hormo-
now, np. leptyny i adiponektyny. W miare
ich zwiekszonego wydzielania moze dojs¢ do
leptynoopornosci i niewydolnoSci procesow
broniacych przed wzrostem stezen kwasow
tluszczowych. W takiej sytuacji staly wzrost
stezenn kwasow ttuszczowych powoduje sze-
reg zaburzen w szlakach metabolicznych.

Nadmiar  transportowanych  kwasow
ttuszczowych powoduje uruchomienie wie-
lu réznych szlakbw metabolicznych. Kwasy
tluszczowe przenikaja do wnetrza komorek
za posSrednictwem swoistych transporterow
kwasow tluszczowych (ang. fatty acids trans-
porting proteins, FATP). Po wniknieciu nad-
miaru kwasow thuszczowych dochodzi do
nagromadzenia sie w komorce acetylo-CoA,
co moze skutkowacé dalszymi przemianami
prowadzacymi do powstania duzych iloSci
tiacylogliceroli. Acetylo-CoA wplywa dodat-
kowo na tworzenie nadmiernych iloSci cera-
midow oraz aktywacje DAG. Ceramidy odpo-
wiedzialne sa za uszkodzenie mitochondriow
komorkowych, natomiast wzrost aktywnosSci
DAG stymuluje PKC. Obydwa te mechanizmy
moga ostatecznie doprowadzi¢ do indukcji
apoptozy i w konsekwencji do niewydolno-
sci narzadow

Glikogen obecny w watrobie pelni
przede wszystkim rol¢ magazynu energii
dla komoérek ukladu nerwowego i komorek
krwi. W szczegolnych przypadkach moze on
by¢ zuzywany roéwniez dla potrzeb miesni,
ale dzieje si¢ tak w przypadku dlugotrwate-
go i bardzo intensywnego wysitku fizyczne-
go. Niezmiernie wazna jest zatem odbudowa
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zapasOw glikogenu w hepatocytach. W tym
czasie nie zaleca si¢ spozywania wysokottusz-
czowych produktow. Nadmiar wolnych kwa-
sow tluszczowych zaburza bowiem wnikanie
glukozy do komorek, zatem brak jest substra-
tu do syntezy glikogenu, a nieprzetransporto-
wana do komorek i krazaca w krwioobiegu
glukoza jest bezpoSrednia przyczyna hipergli-
kemii. Ponadto, obecnos¢ wolnych kwasow
ttuszczowych wplywa stymulujaco na proces
glikogenolizy w komorkach watrobowych.
Hamowana zostaje rOwniez aktywnoSC insu-
liny, prowadzaca do magazynowania energii
w formie glikogenu. Natomiast wzmozony
transport lipidow do wnetrza hepatocytow
powoduje otluszczenie komorek, co w skraj-

nych przypadkach prowadzi nawet do ich
patologicznego powickszenia. Nadmierny
metabolizm kwasow ttuszczowych powoduje
zakwaszenie (ketoze) organizmu i upoSledza
dalsze etapy gospodarki weglowodanowo-
thuszczowe;j.

Zjawisko insulinoopornoSci jest bezpo-
Srednio zwiazane ze stosowaniem nieprawi-
dlowo zbilansowanej diety, przy jednocze-
snym braku aktywnoSci fizycznej. Pracuja-
ce komorki miesSni w bezpoSredni sposob
zwieckszaja wrazliwoS¢ komorek na insulina,
a zwickszone zapotrzebowanie na energie
zwicksza tempo przemian metabolicznych w
tkance watrobowej i tluszczowe;.

PODSUMOWANIE

Zestawienie ze soba aktywnosci fizycznej
oraz prawidlowo zbilansowanej diety wydaja
si¢ jedynymi najpowazniejszymi czynnikami
kontrolujacymi mase¢ ciala cztowieka. Mimo

zaangazowania w rozwoj otylosci czynnikOw
epigenetycznych i genetycznych wydaje sig,
ze ogrywaja one jedynie posSrednia role w
kontroli masy ciala.

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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