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STRESZCZENIE

WSTEP. Zaburzenia homeostazy energetycznej organizmu zalezng
od czynnikdéw genetycznych, hormonalnych/metabolicznych i $ro-
dowiskowych oraz ich wzajemnych interakcji. W wielu badaniach
potwierdzono wptyw diety o réznej zawartosci podstawowych
sktadnikow odzywczych na centralne i obwodowe mechanizmy
regulacji taknienia. Celem pracy byta ocena zmian metabolicznych
i hormonalnych po positkach o ré6znej zawartosci weglowodanow.
MATERIAL | METODY. Badaniem objeto 20 zdrowych mezczyzn
w wieku 28-52 lat, ze wskaznikiem masy ciata (BMI) 19,6-43,0 kg/m?
(8rednie BMI 28,0 = 5,8 kg/m?). Badani w 2-tygodniowym odste-
pie czasowym otrzymali standaryzowane izokaloryczne (450 kcal)
positki: Nutridrink Fat Free, w ktorym 89% energii pochodzito z we-
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glowodanoéw, oraz Cubitan, w ktérym 45% energii pochodzito
z weglowodanoéw. Na czczo, 30, 60, 120, 180 i 240 minut po posit-
ku oznaczano stezenia glukozy, insuliny, triacylogliceroli, leptyny
i greliny catkowitej oraz, metodg kalorymetrii posredniej, ocenio-
no oksydacje substratow energetycznych.

WYNIKI. Po positku, w ktérym 89% energii pochodzito z weglowoda-
néw, wykazano wyzsze stgzenia glukozy (p < 0,01) i insuliny
(p < 0,01). W 180. minucie po positku wysokoweglowodanowym
u 15% (3 osbb) oraz w 240. minucie u 25% (5 oséb) badanych odnoto-
wano glikemie ponizej 60 mg/dl (hipoglikemie). Po positku, w ktérym
45% energii pochodzito z weglowodanow, wykazano wyzsze stezenia
triacylogliceroli (p = 0,02) i jednoczesne zwigkszenie oksydaciji kwa-
sow tluszczowych (p < 0,01). Obserwowano tez tendencije (p =0,12)
do zmniejszenia stgzenia greliny po positku, w ktérym 45% energii
pochodzito z weglowodandw, czego nie stwierdzono po positku wy-
sokoweglowodanowym. Odnotowano rézne stezenie leptyny
(p = 0,03), ktorej stezenia wzrastaly istotnie (p = 0,01), poczagwszy od
60. minuty po spozyciu positku 0 mniejszej zawartosci weglowodandw.
WNIOSKI. Uzyskane wyniki wskazujg, ze nastepstwa metabolicz-
ne i hormonalne po spozyciu positku wysokoweglowodanowego
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mogg zaburza¢ réwnowage miedzy czynnikami biorgcymi udziat
w regulacji taknienia. Zaobserwowane zmiany moga sprzyja¢ wy-
stepowaniu otytosci.

Stowa kluczowe: oksydacja substratéw, kalorymetria, otytos¢
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44-52

ABSTRACT

INTROCUCTION. Disorders of energy homeostasis depend on in-
teractions between genetic, hormonal/metabolic and environmental
factors. Several studies have confirmed the influence of diet with
different nutrients content on central and peripheral mechanisms
that regulate energy balance.The aim of the study was to evaluate
metabolic and hormonal response to meals with different carbo-
hydrate content.

MATERIALS AND METHODS. Twenty healthy men aged 28-52
years and body mass index (BMI) 19.6-43.0 kg/m? (average BMI
28.0 + 5.8 kg/m?) were examined. Subjects received (in two weeks
interval) standardized (450 kcal) meals: Nutridrink Fat Free (89%
of energy from carbohydrate) and Cubitan (45% of energy from
carbohydrate). Plasma glucose, insulin, triacyloglicerol, leptin and
total ghrelin levels were measured at 0’, 30, 60’, 120’, 180" and
240’ min after meal ingestion. Substrate oxidation was determined
by indirect calorimetry.

RESULTS. After the meal containing 89% of energy from carbohy-
drates we found higher glucose (p < 0.01) and insulin (p < 0.01)
concentrations. At 180 min after the high-carbohydrate meal in 15%
(3 men), and at 240 minutes in 25% (5 men) of subjects glucose
levels < 60 mg/dl (hypoglycemia) were noted. After the meal
containing 45% of energy from carbohydrates, triacyloglicerols
levels were higher (p = 0.02) and lipid oxidation was increased
(p < 0.01). We observed tendency (p = 0.12) to reduce plasma
ghrelin levels after meal with 45% of total energy as carbohydrates,
which was not observed after high-carbohydrate meal. Moreover,
varying secretion of leptin (p = 0.03) was noted. Concentrations of
leptin increased significantly (p = 0.01) from 60 minutes after meal
with lower carbohydrate content.

CONCLUSIONS. The results indicate that metabolic and hormo-
nal response after a high-carbohydrate meal ingestion may affect
unfavourably the balance between factors involved in appetite re-
gulation. Observed changes may favor obesity.

Key words: substrate oxidation, calorimetry, obesity
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Wstep

Otytos¢ jest jedna z coraz czesciej wystepujacych
i zarazem coraz bardziej niepokojgcych chordb cywili-
zacyjnych XXI wieku. Wedtug Swiatowej Organizacji
Zdrowia (WHO, World Health Organization) do 2015
roku ponad 2,3 miliarda os6b dorostych bedzie miato
nadwage, a ponad 700 milionéw — otytos¢ [1]. Pato-
mechanizm rozwoju otytosci jest ztozony i nie w petni

poznany [2]. Gtéwne czynniki wptywajgce na rozwdj
nadwagi/otyto$ci na catym sSwiecie to spozywanie
w nadmiarze zywnosci wysokokalorycznej oraz obni-
zona aktywnos¢ fizyczna. Istotng role odgrywajg czyn-
niki dietetyczne, jednak w ostatnim czasie zaczeto zwra-
cac¢ uwage na czynniki regulujgce apetyt [3].

W regulacji poboru pokarmu uczestniczg czynniki
zewnetrzne i wewnetrzne. Do pierwszej grupy najcze-
Sciej zalicza sie uwarunkowania spoteczne, stres, za-
pach, smak oraz wyglad danego produktu. Druga gru-
pa to gtownie hormony przewodu pokarmowego oraz
adipokiny tkanki ttuszczowej [4]. Pobor pokarmu jest
kontrolowany przez osrodki gtodu i syto$ci, ktore sg
umiejscowione w jgdrach podwzgorza. W jadrze tuko-
watym dochodzi do integracji sygnatéw obwodowych;
jadro brzuszno-przy$rodkowe potocznie okresla sie
mianem os$rodka sytosci, natomiast jadro boczne sta-
nowi osrodek gtodu. Uczucie gtodu i sytosci zalezy od
dwoéch sygnatow — sygnatu oreksygennego, ktéry
pobudza taknienie, a dziata poprzez neuropeptyd Y
(NPY) i biatko Agouti, oraz sygnatu anoreksygennego,
ktéry hamuje taknienie, a dziata poprzez proopiomela-
nokortyne (POMC, preproopiomelanocortin) i peptyd,
ktorego transkrypcje regulujg amfetamina i kokaina
(CART, cocaine and amphetamine regulated transcript
peptide) [4]. Sygnaty oreksy- jak i anoreksygenne wpty-
waja na koordynacje etapow trawienia, wchtaniania
i regulacje uczucia sytosci, a tym samym decydujg
0 zaprzestaniu jedzenia [5]. Rozpoczecie i zakoncze-
nie przyjmowania pokarmu determinuje mechanizm
krotkodziatajgcego sprzezenia zwrotnego, w ktérym
gtéwna role odgrywa miedzy innymi grelina [4]. Greli-
na to hormon wydzielany przede wszystkim przez ko-
morki sekrecyjne btony Sluzowej zotgdka. Na czczo
wptywa ona na zwigkszenie apetytu, a takze na meta-
bolizm glukozy, przemiany energetyczne oraz na zwigk-
szong sekrecje soku zofgdkowego i zwigkszong moto-
ryke przewodu pokarmowego. Przyjecie pokarmu po-
woduje hamowanie wydzielania greliny [5, 6].

Hormonem o dziataniu przeciwstawnym do greliny
jest leptyna, wydzielana gtéwnie w tkance ttuszczowej
i uczestniczaca w tak zwanej dtugiej osi regulacji przyj-
mowania pokarmu [5]. Przekazuje informacje do os$rod-
kowego uktadu nerwowego o stanie odzywienia orga-
nizmu, a jej fizjologiczna funkcjg jest hamowanie szla-
ku oreksygennego oraz stymulowanie szlaku anorek-
sygennego [4]. Stezenie leptyny jest proporcjonalne
do ilosci tkanki ttuszczowej, dlatego u osob otytych
stwierdza sig jej wyzsze stgzenia w surowicy krwi [5].

Drugim ogniwem uczestniczgcym w dtugiej osi
regulacji przyjmowania pokarmu jest insulina. Hormon
ten uczestniczy w przekazywaniu do podwzgdrza in-
formacji o spozyciu pokarmu i dziata jak bodziec
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sytosci. Wptywa takze posrednio na regulowanie pobo-
ru pokarmu, co wynika ze stymulowania produkcji
i uwalniania leptyny [5]. Insulina moze sie takze przy-
czyniaC do zwigkszenia masy ciafta, miedzy innymi
poprzez nasilenie dokomorkowego transportu gluko-
zy, syntezy ttuszczow i biatek, a takze poprzez wptyw
na ekspresje genow [5].

Grelina i leptyna to hormony, ktére — dziatajac
antagonistyczne wzgledem siebie — regulujg gospo-
darke energetyczng organizmu. Leptyna zwigeksza wy-
datek energetyczny oraz zmniejsza taknienie [7].
Stwierdzono takze, ze leptyna moze wptywac¢ na me-
tabolizm oraz funkcje tkanek obwodowych, obnizac
biosynteze triacylogliceroli i zwieksza¢ oksydacje kwa-
sow tluszczowym [8, 9]. Sekrecja greliny nasila sig¢ wraz
z narastaniem ujemnego bilansu energetycznego.
Zwiegksza sie wtedy taknienie, a zmniejsza wydatek
energetyczny [7].

Celem badania byta ocena zmian metabolicznych
i hormonalnych, ktére nastepujg po spozyciu positkéw
0 rdznej zawartosci weglowodanow.

Material i metody

Pilotazowym badaniem objeto grupe 20 zdrowych
mezczyzn w wieku 28-52 lat, ze wskaznikiem masy cia-
ta (BMI, body mass index) 19,6-43,0 kg/m? (Srednie BMI
28,0 = 5,8 kg/m?), u ktorych oceniano wptyw positkow
na zmiany metaboliczne i hormonalne (niezaleznie od
stopnia odzywienia). Ze wzgledu na liczebno$¢ grupy
nie wykonano podziatu na grupe kontrolng (z nalezng
masg ciata) i grupe badang (z nadwagg oraz otytoscia).
Badani wyrazili zgode na dobrowolny udziat w projek-
cie badawczym. Badanie uzyskato zgode Komisji Bio-
etycznej nr R-1-002/35/2009. Jest kontynuowane.

Pacjenci otrzymali standaryzowane izokaloryczne
(450 kcal) positki. W czasie pierwszej wizyty byt to Nu-
tridrink Fat Free, w ktorym weglowodany stanowity 89%
energetycznosci diety; byt to positek pozbawiony ttusz-
czow. Po uptywie 2 tygodni, w czasie drugiej wizyty,
badani otrzymali Cubitan, w ktdorym 45% energii po-
chodzito z weglowodanow, a 25% energii — z ttusz-
czow.

Wartos¢ odzywczg standaryzowanych positkow
przedstawiono w tabeli 1.

Podczas badania, w czasie kazdej wizyty, ocenia-
no nastepujgce parametry: metaboliczne — stezenia
glukozy i triacylogliceroli, hormonalne — stezenia in-
suliny, greliny catkowitej i leptyny, parametr bioche-
miczny — oksydacje kwasoéw ttuszczowych. Wymie-
nione parametry sg zwigzane miedzy innymi z regu-

Tabela 1. Warto$¢é odzywcza standaryzowanych positkow

Nutridrink Fat Free Cubitan

(w porcji (w porciji
300 ml) 360 ml)
Wartosé energetyczna 450 kcal 450 kcal
Weglowodany 100,59 51,19
* % energii 89,3 45,1
* cukry proste i dwucukry 42,39 2569
* glukoza 1,09 0349
« fruktoza 0g 0g
* laktoza <0,0759g 6,19
* maltoza 36,39 1,39
* sacharoza 50¢9 189
* polisacharydy 57949 23,89
Tiuszcz 0g 12,69
* % energii 0 25,2
* w tym nasycone 0g 159
kwasy ttuszczowe
* tluszcz mleczny 0g 0,59
* tluszcze roslinne 0g 1219
* kwasy tluszczowe 0g 7449
jednonienasycone
* kwasy ttuszczowe 0g 3,69
wielonienasycone
* cholesterol 0 mg 0 mg
Biatko 12g 369
* % energii 10,7 29,7
Btonnik pokarmowy 0g 01g

lacjg apetytu, termogenezy, a takze z podstawowg prze-
miang materii i wielkoscig wydatku energetycznego).

Przed podaniem positku, a takze w 60., 120., 180.
i 240. minucie po jego spozyciu u pacjentéw, metodag
kalorymetrii posredniej, przy uzyciu monitora metabo-
licznego Oxycon Pro, oceniono oksydacje substratow
energetycznych.

Na czczo oraz po spozyciu positku (w 30., 60., 120.,
180. i 240. min) pobierano krew zylng w celu oznacze-
nia: a) glukozy (kalorymetryczng metodg enzyma-
tyczng), b) insuliny (metodg immunoradiometryczng
[IRMA, immunoradiometric assay]), c) triacylogliceroli
(metoda enzymatyczng), d) leptyny (metodg immuno-
enzymatyczng [ELISA, enzyme-linked immunosorbent
assay test]), e) greliny catkowitej (metodg radioimmu-
nologiczng).

Oznaczenia parametréw metabolicznych oraz hor-
monalnych wykonano w Laboratorium Kliniki Endokry-
nologii, Diabetologii i Choréb Wewnetrznych Uniwer-
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syteckiego Szpitala Klinicznego w Biatymstoku. Prob-
ki krwi po pobraniu zostaty przygotowane do wykona-
nia oznaczen parametrow metabolicznych (glukozy
z 0socza oraz triacylogliceroli z surowicy krwi) przy uzy-
ciu aparatu biochemicznego Cobas C 111 firmy Ro-
che. Materiat do czasu wykonania oznaczen przecho-
wywano w temperaturze -70 °C.

Analiza statystyczna zostata wykonana przy uzy-
ciu nieparametrycznego testu U Manna-Whitneya.
Wyniki uznano za istotne statystycznie dla p ponizej
0,05. W obliczeniach wykorzystano pakiet Statistica
8.0 firmy StatSoft.

Wyniki

W grupie badanych mezczyzn oceniano stezenie
glukozy na czczo, po positku wysokoweglowodano-
wym oraz po positku normoweglowodanowym, co zo-
brazowano na rycinie 1.

W badanej grupie wyzsze popositkowe stezenia
glukozy obserwowano po positku wysokoweglowoda-
nowym, juz poczawszy od 30. minuty trwania testu
i utrzymywaty sie one do 120. minuty badania (r6znice
te byty istotne statystycznie). Po positku wysokowe-
glowodanowym w 180. minucie zaobserwowano gli-
kemie ponizej 60 mg/dl u 15% mezczyzn oraz w 240.
minucie u 25% mezczyzn. W positku wysokoweglowo-

danowym ponad 89% energii pochodzito z weglowo-
dandéw. Taka procentowa zawarto$¢ weglowodanéw
w porcji positku (300 ml) spowodowata bardzo szybki
wzrost wartosci glukozy, a co za tym idzie — bardzo
szybki wyrzut insuliny. Dlatego tez zaobserwowane
hipoglikemie mogag mie¢ zwigzek z hiperinsulinemia.

Rowniez stezenie insuliny od 60. minuty badania
byto istotnie statystycznie wyzsze po positku wysoko-
weglowodanowym niz po normoweglowodanowym,
aw 240. minucie osiggneto poziom wyjsciowy, co przed-
stawiono na rycinie 2. Po positku normowegglowoda-
nowym mozna byfo zaobserwowa¢ znaczny poposit-
kowy wzrost stezenia insuliny, juz w 30. minucie, po-
dobnie jak po positku wysokoweglowodanowym, ale
spadek stezenia insuliny nastepowat stopniowo
(z kazda godzing po positku) i réwniez w 240. minucie
osiggat wartos¢ wyjsciowa. Istotnie statystycznie wigk-
sze rOznice w zakresie stezen insuliny po positku wy-
sokoweglowodanowym obserwowano w 60., 120., 180.
i 240. minucie badania.

Badaniu zostali poddani pacjenci, ktérym zalecono
12-godzinng przerwe w spozywaniu positkéw. Mimo to
odnotowano rézne wyjsciowe stgzenia triacylogliceroli.
Po positku normowegglowodanowym zaobserwowano
istotne statystycznie wyzsze stezenie triacylogliceroli
W surowicy krwi przez caly czas trwania badania. Nato-
miast positek wysokoweglowodanowy nie spowodowat
znacznego wzrostu wartosci triacylogliceroli i obserwo-
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Rycina 1. Stgzenie glukozy w surowicy krwi po positku wysokowegglowodanowym oraz normoweglowodanowym u badanych mezczyzn;
*p < 0,05 — rdznice istotne statystycznie miedzy positkami wysoko- i normoweglowodanowym
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Rycina 2. Stgzenie insuliny w surowicy krwi po positku wysokowgglowodanowym i normoweglowodanowym u badanych mezczyzn;
*p < 0,05 — rdznice istotne statystycznie migdzy positkami wysoko- i normoweglowodanowym
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Rycina 3. Stgzenie triacylogliceroli w surowicy krwi po positku wysokoweglowodanowym oraz normowegglowodanowym u badanych
mezczyzn; *p < 0,05 — rdznice istotne statystycznie migdzy positkami wysoko- i normoweglowodanowym

wano utrzymywanie si¢ jego stezenia na mniej wigcej

jednakowym poziomie przez cate badanie (ryc. 3).
Jednoczesnie po podaniu positku normoweglowoda-

nowego oksydacja kwasow ttuszczowych utrzymywata

sie na wysokim poziomie (ryc. 4) i réznice w stosunku do
stezenia po positku wysokoweglowodanowym byly istot-
ne statystycznie. Po positku wysokoweglowodanowym
w 60., 120. i 180. minucie obserwowano zmniejszenie
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Rycina 4. Oksydacja kwasow ttuszczowych po positku wysoko- i normowegglowodanowym u badanych mezczyzn; *p < 0,05 — roznice
istotne statystycznie miedzy positkami wysoko- i normowegglowodanowym

oksydaciji kwaséw ttuszczowych wzgledem wartosci wyj-
Sciowej i ponowne zwigkszenie w 240. minucie badania.

U badanych oceniano réwniez stgzenia greliny
w omawianych odstepach czasowych po spozyciu po-
sitku wysokoweglowodanowego, a nastepnie normo-
weglowodanowego. Na rycinie 5 przedstawiono pro-
centowe zmiany stezenia greliny. Po positku normo-
weglowodanowym zaobserwowano hamowanie wy-
dzielania tego hormonu juz po 30 minutach badania.
Po positku wysokoweglowodanowym nastgpito opdz-
nione hamowanie greliny, po czym w 180. minucie te-
stu nastgpit gwattowny, istotny statystycznie, wzrost
wzgledem positku normoweglowodanowego.

Analizowano tez procentowg zmiane stezenia lep-
tyny (ryc. 6). Wzrost obserwowano jedynie po positku
normoweglowodanowym, poczawszy od 60. minuty
trwania testu, co bylo istotne statystycznie. Po poda-
niu positku wysokoweglowodanowego stezenie lepty-
ny ulegto nawet obnizeniu juz w 30. minucie i dopiero
w 240. minucie nastepowat nieznaczny wzrost stgze-
nia tego hormonu w surowicy krwi.

Dyskusja
Otytos¢ stanowi jedng z gtéwnych choréb cywiliza-

cyjnych i niezmiernie wazne jest poznanie czynnikow,
ktore warunkujg uczucie gtodu i sytosci. W opisanym

wyzej badaniu ceniano odpowiedz na dwa izokalorycz-
ne positki 0 r6znej zawartosci sktadnikow odzywczych.
Przyjeto nastepujgce kryteria wykluczenia: a) cukrzyca
zarowno typu 1, jak i typu 2 leczona doustnymi lekami
przeciwcukrzycowymi oraz insuling, b) choroby uktadu
sercowo-naczyniowedo, c) hiewydolnos¢ narzagdowa, d)
leczenie hipolipemizujgce, e) zaburzenia hormonalne.
Badani pacjenci nie przyjmowali zadnych lekow.

W przeprowadzonym badaniu wykazano wyzsze
popositkowe stezenia glukozy i insuliny po podaniu
positku wysokoweglowodanowego. Wynik ten wydaje
sie oczywisty, gdyz po positku bogatym w weglowo-
dany dochodzi do wzrostu stgzenia glukozy we krwi, a
tym samym — do zwigkszonego wydzielania insuliny,
czyli hormonu, ktdry obniza stezenie glukozy. Po po-
sitku normoweglowodanowym stezenie glukozy w su-
rowicy krwi przez wiekszos$¢ badania utrzymywato sie
na podobnym poziomie, a w 240. minucie osiggneto
warto$¢ podobng do wartosci na czczo. W przeprowa-
dzonym przez autoréw badaniu po positku wysoko-
weglowodanowym hipoglikemie (czyli wartos¢ steze-
nia glukozy < 60 mg/dl) odnotowano u 15% mezczyzn
w 180. minucie oraz u 25% — w 240. minucie. W bada-
niu przeprowadzonym przez Marques-Lopes i wsp.
[10], mimo wzrostu stezenia zaréwno glukozy, jak i in-
suliny po podaniu positku wysokoweglowodanowego
nie obserwowano hipoglikemii. W badaniu przeprowa-
dzonym przez Corpeleijn i wsp. [11] badano otytych
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Rycina 5. Procentowa zmiana stezenia greliny po positku wysoko- i normowgglowodanowym u badanych mezczyzn; *p < 0,05 —
réznice istotne statystycznie miedzy positkami wysoko- i normowegglowodanowym
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Rycina 6. Procentowa zmiana stgzenia leptyny po positku wysoko- i normowegglowodanowym u badanych mezczyzn; *p < 0,05 —
réznice istotne statystycznie miedzy positkami wysoko- i normoweglowodanowym; **p < 0,05 — rdznice istotne statystycznie
w poszczegolnych minutach przeprowadzonego badania

mezczyzn z upos$ledzong tolerancjg glukozy oraz z pra- czyzn z uposledzong tolerancjg glukozy. Zespot ba-
widtowg glikemig na czczo. Wykazano, ze popositko- dawczy stwierdzit takze, ze zmniejszenie masy ciata
wy wzrost stezen glukozy i insuliny byt wyzszy u mez- 014 kg = 1,6 kg u mezczyzn z uposledzona tolerancjg
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glukozy zwigksza wrazliwos¢ na insuline oraz zmniej-
sza popositkowe stezenia glukozy i insuliny. Z kolei
w badaniu przeprowadzonym przez Whitleya i wsp. [12]
stezenie glukozy we krwi u 0sdb zdrowych po podaniu
positku hormoweglowodanowego wzrastato, poczgw-
szy od 30. minuty powyzej wartosci sprzed positku,
a nastepnie stopniowo sie obnizato do wartosci wyjscio-
wej. Podobnie stgzenie insuliny wzrastato od 30. minuty
po positku wysokoweglowodanowym, a nastgepnie gwat-
townie sie obnizato do wartosci na czczo, co zaobser-
wowano tez w badaniu autorow niniejszej pracy.

Z otytoScig czesto wigze sie rozwoj zaburzen gospo-
darki lipidowej, bedacych istotnym czynnikiem ryzyka
choréb uktadu sercowo-naczyniowego. Wyzszg warto$c
triacylogliceroli w opisywanym badaniu odnotowano po
podaniu positku normoweglowodanowym. Fakt ten sta-
je sie oczywisty ze wzgledu na wyzszg zawartos¢ ttusz-
czu w tym positku. Jednocze$nie po podaniu wspomnia-
nego positku oksydacja kwasow ttuszczowych utrzymy-
wata sie na wysokim poziomie przez caly czas trwania
badania. Marques-Lopes i wsp. [10] badali wptyw posit-
ku wysokoweglowodanowego na parametry metabolicz-
ne i wykazali, ze u mezczyzn z nadwaga juz przed spo-
zyciem badanego positku stezenie triacylogliceroli byto
WwyZzsze niz u mezczyzn z prawidtowg masg ciata. Po po-
daniu positku wysokoweglowodanowego stezenie tria-
cylogliceroli przez caly czas trwania badania utrzymywa-
to sie na réwnym poziomie, z tym ze nieco wyzsze warto-
Sci odnotowano u mezczyzn z nadwagg. Stwierdzono
rowniez, ze oksydacja kwasow ttuszczowych u mezczyzn
z nadwagg utrzymata si¢ na nieco wyzszym poziomie
niz u mezczyzn z prawidfowg masg ciata.

Wazng role w rozwoju otytosci odgrywajg hormony
przewodu pokarmowego. To one warunkujg rozpocze-
cie oraz zaprzestanie spozywania pokarmu. Jednym
z hormonow, ktéry odpowiada za uczucie gtodu, jest
grelina. Zwieksza ona motoryke przewodu pokarmo-
wego, nasila uczucie gtodu, a w konsekwencji przy-
czynia sie do zwiekszonego spozycia positkow. Steze-
nie greliny w surowicy krwi zalezy od masy ciata i od
stanu odzywienia organizmu. Zmniejsza sie w przypad-
ku diety bogatej w weglowodany, a wzrasta u oséb na
diecie niskokalorycznej, a takze cierpigcych na choro-
by nowotworowe, bulimig, anoreksje i inne choroby
przyczyniajgce sie do wyniszczenia organizmu [13-15].
Stwierdzono, ze u 0s6b z prawidlowg masg ciafa ste-
zenie greliny zwieksza sie 1-2 godziny przed positkiem,
a obniza sie juz godzine po rozpoczeciu spozywania
positku [13, 16]. U os6b otytych z kolei stwierdzono,
ze stezenie greliny jest niskie i ujemnie koreluje z BMI
[13, 16]. W sytuacji gdy bilans energetyczny organi-
zmu jest ujemy, obserwuje sig wzrost stezenia greliny,
a jezeli bilans energetyczny jest dodatni — obnizenie

stezenia tego hormonu. Pozwala to na stwierdzenie,
ze stezenie greliny stanowi fizjologiczng adaptacje or-
ganizmu do zmian stanu energetycznego [17].

W przeprowadzonym przez autorow badaniu po
positku normoweglowodanowym zaobserwowano ha-
mowanie wydzielania greliny juz od 30. minuty trwania
badania. Z kolei po positku wysokoweglowodanowym
hamowanie wydzielania greliny nastgpito dopiero
w 120. minucie trwania testu. W badaniu Lippla i wsp.
[18] stwierdzono, ze u 0s6b z prawidiowg masg ciata
w ciggu 2 godzin po spozyciu positku weglowodano-
wego nastepowato obnizenie stezenia greliny o okoto
30% od warto$ci wyjsciowej. Z kolei w badaniu Foster-
-Schuberta i wsp. [19] wykazano, ze szybkie usunigcie
weglowodandw z zotgdka powinno powodowac szybkg
normalizacje stezenia greliny. Efekt ten moze by¢ krot-
kotrwaly, poniewaz weglowodany sg szybko wchtania-
ne i metabolizowane [19]. W badaniu przeprowadzo-
nym przez Tentolourisa i wsp. [20] potwierdzono, ze
zwigkszone spozycie ttuszczu moze sig przyczyniac¢ do
otytoéci, nie tylko poprzez dostarczanie zwigkszone;j
liczby kalorii, ale takze poprzez niekorzystne efekty me-
taboliczne oraz brak ttumienia gtodu po positku. Oso-
by ze znaczng nadwagag oraz otytoscig cechuje niskie
stezenie greliny przed positkiem, ale juz popositkowe
wydzielanie nie jest wystarczajaco ttumione. Sugeruje
to zaburzenie mechanizmu sytosci i tym samym po-
woduje ciggte uczucie gtodu, nawet po positku [21].
Znaczna nadwaga oraz otytos¢ czesto predysponuje
do wystgpienia insulinooporno$ci [22]. Badacze wy-
kazali, ze zmniejszenie masy ciata wskutek leczenia
dietg powoduje poprawe wrazliwosci na insuling, kto-
ra jest gtdbwnym czynnikiem wptywajgcym na hamo-
wanie greliny po positku [23].

W badanej grupie mezczyzn z prawidtowg masg
ciata, nadwagg i otyloscig oznaczano takze stezenia
leptyny — hormonu odpowiedzialnego za uczucie sy-
tosci. Zawartos¢ leptyny w organizmie cztowieka jest
proporcjonalna do zawartosci tkanki ttuszczowej, za-
tem u osob otytych stezenie leptyny jest wysokie.
W badaniu przeprowadzonym przez autoréw niniejszej
pracy zaobserwowano wzrost stezenia leptyny po po-
sitku normoweglowodanowym od 60. minuty trwania
testu, natomiast po podaniu positku wysokoweglowo-
danowego w 30. minucie trwania badania nastgpito
obnizenie stezenia leptyny. W badaniu Englisha i wsp.
[24] zaobserwowano, ze po podaniu positku wysoko-
weglowodanowego dochodzi do spadku stezenia lep-
tyny u 0séb z prawidtowg masg ciata. Chociaz obser-
wowano wzrost stezenia insuliny i spadek wartosci gre-
liny, to spadek stezenia leptyny moze sie przyczynia¢
do zwigkszenia apetytu i do gromadzenia tkanki ttusz-
czowej u 0sOb z prawidtowg masg ciata [24]. Z kolei
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w badaniu przeprowadzonym przez Carrolla i wsp. [25]
wykazano, ze u mezczyzn po podaniu positku wyso-
koweglowodanowego popositkowy spadek wartoSci
leptyny byt nieco wiekszy w poréwnaniu z badanymi
réwniez kobietami. Osoby otyte (bez uwzglednienia
ptci) cechowato wyzsze stezenie leptyny w czasie ca-
tego badania. Réznica w zakresie stezenia leptyny za-
lezata od zawartosci masy tkanki ttuszczowej, a nie od
masy ciata [25].

W podsumowaniu nalezatoby stwierdzi¢, ze poda-
nie positku wysokoweglowodanowego powoduje po-
positkowy wzrost stezen glukozy oraz insuliny. Nie przy-
czynia sie natomiast do wzrostu stezenia triacyloglice-
roli w surowicy krwi, a takze powoduje zmniejszenie
oksydaciji kwasow ttuszczowych. Positek wysokowe-
glowodanowy powoduje op6znione hamowanie greli-
ny oraz obnizenie stezenia leptyny. Z kolei positek
normoweglowodanowy nie wptywa na znaczny popo-
sitkowy wzrost stezenia ani glukozy, ani insuliny. Przy-
czynia sie natomiast do wzrostu stezenia triacyloglice-
roli w surowicy krwi, przy jednoczesnym wysokim
poziomie oksydacji kwasow ttuszczowych. Positek nor-

moweglowodanowy powoduje hamowanie wydziela-
nia greliny juz od 30. minuty po podaniu positku i wzrost
stezenia leptyny juz od 60. minuty badania.

Whnioski

1. Zaréwno nastepstwa metaboliczne, jak i hormonal-
ne po spozyciu positku wysokoweglowodanowe-
go moga sie przyczynia¢ do zaburzeh réwnowagi
miedzy czynnikami, ktore biorg udziat w regulaciji
taknienia, na przyktad greling i leptyna.

2. Positek wysokoweglowodanowy sprzyja zwigksze-
niu stezen glukozy i insuliny oraz wystgpieniu re-
aktywnej hipoglikemii, co moze sie przyczyni¢ do
wzrostu faknienia, a tym samym do przyrostu masy
ciata.

3. Wzrostowi stezenia triacylogliceroli w surowicy krwi
po positku 0 mniejszej zawartosci weglowodanéw
towarzyszy zwiekszona oksydacja kwasow ttusz-
czowych, co moze zapobiega¢ gromadzeniu sie
tkanki ttuszczowe;j.
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