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S T R E S Z C Z E N I E

WSTĘP. Zaburzenia homeostazy energetycznej organizmu zależną

od czynników genetycznych, hormonalnych/metabolicznych i śro-

dowiskowych oraz ich wzajemnych interakcji. W wielu badaniach

potwierdzono wpływ diety o różnej zawartości podstawowych

składników odżywczych na centralne i obwodowe mechanizmy

regulacji łaknienia. Celem pracy była ocena zmian metabolicznych

i hormonalnych po posiłkach o różnej zawartości węglowodanów.

MATERIAŁ I METODY. Badaniem objęto 20 zdrowych mężczyzn

w wieku 28–52 lat, ze wskaźnikiem masy ciała (BMI) 19,6–43,0 kg/m2

(średnie BMI 28,0 ± 5,8 kg/m2). Badani w 2-tygodniowym odstę-

pie czasowym otrzymali standaryzowane izokaloryczne (450 kcal)

posiłki: Nutridrink Fat Free, w którym 89% energii pochodziło z wę-

glowodanów, oraz Cubitan, w którym 45% energii pochodziło

z węglowodanów. Na czczo, 30, 60, 120, 180 i 240 minut po posił-

ku oznaczano stężenia glukozy, insuliny, triacylogliceroli, leptyny

i greliny całkowitej oraz, metodą kalorymetrii pośredniej, ocenio-

no oksydację substratów energetycznych.

WYNIKI. Po posiłku, w którym 89% energii pochodziło z węglowoda-

nów, wykazano wyższe stężenia glukozy (p < 0,01) i insuliny

(p < 0,01). W 180. minucie po posiłku wysokowęglowodanowym

u 15% (3 osób) oraz w 240. minucie u 25% (5 osób) badanych odnoto-

wano glikemię poniżej 60 mg/dl (hipoglikemie). Po posiłku, w którym

45% energii pochodziło z węglowodanów, wykazano wyższe stężenia

triacylogliceroli (p = 0,02) i jednoczesne zwiększenie oksydacji kwa-

sów tłuszczowych (p < 0,01). Obserwowano też tendencję (p  =0,12)

do zmniejszenia stężenia greliny po posiłku, w którym 45% energii

pochodziło z węglowodanów, czego nie stwierdzono po posiłku wy-

sokowęglowodanowym. Odnotowano różne stężenie leptyny

(p = 0,03), której stężenia wzrastały istotnie (p = 0,01), począwszy od

60. minuty po spożyciu posiłku o mniejszej zawartości węglowodanów.

WNIOSKI. Uzyskane wyniki wskazują, że następstwa metabolicz-

ne i hormonalne po spożyciu posiłku wysokowęglowodanowego
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mogą zaburzać równowagę między czynnikami biorącymi udział

w regulacji łaknienia. Zaobserwowane zmiany mogą sprzyjać wy-

stępowaniu otyłości.

Słowa kluczowe: oksydacja substratów, kalorymetria, otyłość

Endokrynologia, Otyłość i Zaburzenia Przemiany Materii 2012, tom 8, nr 2,
44–52

A B S T R A C T

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/m2 (average BMI

28.0 ± 5.8 kg/m2) 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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Wstęp

Otyłość jest jedną z coraz częściej występujących
i zarazem coraz bardziej niepokojących chorób cywili-
zacyjnych XXI wieku. Według Światowej Organizacji
Zdrowia (WHO, World Health Organization) do 2015
roku ponad 2,3 miliarda osób dorosłych będzie miało
nadwagę, a ponad 700 milionów — otyłość [1]. Pato-
mechanizm rozwoju otyłości jest złożony i nie w pełni

poznany [2]. Główne czynniki wpływające na rozwój
nadwagi/otyłości na całym świecie to spożywanie
w nadmiarze żywności wysokokalorycznej oraz obni-
żona aktywność fizyczna. Istotną rolę odgrywają czyn-
niki dietetyczne, jednak w ostatnim czasie zaczęto zwra-
cać uwagę na czynniki regulujące apetyt [3].

W regulacji poboru pokarmu uczestniczą czynniki
zewnętrzne i wewnętrzne. Do pierwszej grupy najczę-
ściej zalicza się uwarunkowania społeczne, stres, za-
pach, smak oraz wygląd danego produktu. Druga gru-
pa to głównie hormony przewodu pokarmowego oraz
adipokiny tkanki tłuszczowej [4]. Pobór pokarmu jest
kontrolowany przez ośrodki głodu i sytości, które są
umiejscowione w jądrach podwzgórza. W jądrze łuko-
watym dochodzi do integracji sygnałów obwodowych;
jądro brzuszno-przyśrodkowe potocznie określa się
mianem ośrodka sytości, natomiast jądro boczne sta-
nowi ośrodek głodu. Uczucie głodu i sytości zależy od
dwóch sygnałów — sygnału oreksygennego, który
pobudza łaknienie, a działa poprzez neuropeptyd Y
(NPY) i białko Agouti, oraz sygnału anoreksygennego,
który hamuje łaknienie, a działa poprzez proopiomela-
nokortynę (POMC, preproopiomelanocortin) i peptyd,
którego transkrypcję regulują amfetamina i kokaina
(CART, cocaine and amphetamine regulated transcript
peptide) [4]. Sygnały oreksy- jak i anoreksygenne wpły-
wają na koordynację etapów trawienia, wchłaniania
i regulację uczucia sytości, a tym samym decydują
o zaprzestaniu jedzenia [5]. Rozpoczęcie i zakończe-
nie przyjmowania pokarmu determinuje mechanizm
krótkodziałającego sprzężenia zwrotnego, w którym
główną rolę odgrywa między innymi grelina [4]. Greli-
na to hormon wydzielany przede wszystkim przez ko-
mórki sekrecyjne błony śluzowej żołądka. Na czczo
wpływa ona na zwiększenie apetytu, a także na meta-
bolizm glukozy, przemiany energetyczne oraz na zwięk-
szoną sekrecję soku żołądkowego i zwiększoną moto-
rykę przewodu pokarmowego. Przyjęcie pokarmu po-
woduje hamowanie wydzielania greliny [5, 6].

Hormonem o działaniu przeciwstawnym do greliny
jest leptyna, wydzielana głównie w tkance tłuszczowej
i uczestnicząca w tak zwanej długiej osi regulacji przyj-
mowania pokarmu [5]. Przekazuje informacje do ośrod-
kowego układu nerwowego o stanie odżywienia orga-
nizmu, a jej fizjologiczną funkcją jest hamowanie szla-
ku oreksygennego oraz stymulowanie szlaku anorek-
sygennego [4]. Stężenie leptyny jest proporcjonalne
do ilości tkanki tłuszczowej, dlatego u osób otyłych
stwierdza się jej wyższe stężenia w surowicy krwi [5].

Drugim ogniwem uczestniczącym w długiej osi
regulacji przyjmowania pokarmu jest insulina. Hormon
ten uczestniczy w przekazywaniu do podwzgórza in-
formacji o spożyciu pokarmu i działa jak bodziec
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sytości. Wpływa także pośrednio na regulowanie pobo-
ru pokarmu, co wynika ze stymulowania produkcji
i uwalniania leptyny [5]. Insulina może się także przy-
czyniać do zwiększenia masy ciała, między innymi
poprzez nasilenie dokomórkowego transportu gluko-
zy, syntezy tłuszczów i białek, a także poprzez wpływ
na ekspresję genów [5].

Grelina i leptyna to hormony, które — działając
antagonistyczne względem siebie — regulują gospo-
darkę energetyczną organizmu. Leptyna zwiększa wy-
datek energetyczny oraz zmniejsza łaknienie [7].
Stwierdzono także, że leptyna może wpływać na me-
tabolizm oraz funkcję tkanek obwodowych, obniżać
biosyntezę triacylogliceroli i zwiększać oksydację kwa-
sów tłuszczowym [8, 9]. Sekrecja greliny nasila się wraz
z narastaniem ujemnego bilansu energetycznego.
Zwiększa się wtedy łaknienie, a zmniejsza wydatek
energetyczny [7].

Celem badania była ocena zmian metabolicznych
i hormonalnych, które następują po spożyciu posiłków
o różnej zawartości węglowodanów.

Materiał i metody

Pilotażowym badaniem objęto grupę 20 zdrowych
mężczyzn w wieku 28–52 lat, ze wskaźnikiem masy cia-
ła (BMI, body mass index) 19,6–43,0 kg/m2 (średnie BMI
28,0 ± 5,8 kg/m2), u których oceniano wpływ posiłków
na zmiany metaboliczne i hormonalne (niezależnie od
stopnia odżywienia). Ze względu na liczebność grupy
nie wykonano podziału na grupę kontrolną (z należną
masą ciała) i grupę badaną (z nadwagą oraz otyłością).
Badani wyrazili zgodę na dobrowolny udział w projek-
cie badawczym. Badanie uzyskało zgodę Komisji Bio-
etycznej nr R-I-002/35/2009. Jest kontynuowane.

Pacjenci otrzymali standaryzowane izokaloryczne
(450 kcal) posiłki. W czasie pierwszej wizyty był to Nu-
tridrink Fat Free, w którym węglowodany stanowiły 89%
energetyczności diety; był to posiłek pozbawiony tłusz-
czów. Po upływie 2 tygodni, w czasie drugiej wizyty,
badani otrzymali Cubitan, w którym 45% energii po-
chodziło z węglowodanów, a 25% energii — z tłusz-
czów.

Wartość odżywczą standaryzowanych posiłków
przedstawiono w tabeli 1.

Podczas badania, w czasie każdej wizyty, ocenia-
no następujące parametry: metaboliczne — stężenia
glukozy i triacylogliceroli, hormonalne — stężenia in-
suliny, greliny całkowitej i leptyny, parametr bioche-
miczny — oksydację kwasów tłuszczowych. Wymie-
nione parametry są związane między innymi z regu-

lacją apetytu, termogenezy, a także z podstawową prze-
mianą materii i wielkością wydatku energetycznego).

Przed podaniem posiłku, a także w 60., 120., 180.
i 240. minucie po jego spożyciu u pacjentów, metodą
kalorymetrii pośredniej, przy użyciu monitora metabo-
licznego Oxycon Pro, oceniono oksydację substratów
energetycznych.

Na czczo oraz po spożyciu posiłku (w 30., 60., 120.,
180. i 240. min) pobierano krew żylną w celu oznacze-
nia: a) glukozy (kalorymetryczną metodą enzyma-
tyczną), b) insuliny (metodą immunoradiometryczną
[IRMA, immunoradiometric assay]), c) triacylogliceroli
(metodą enzymatyczną), d) leptyny (metodą immuno-
enzymatyczną [ELISA, enzyme-linked immunosorbent
assay test]), e) greliny całkowitej (metodą radioimmu-
nologiczną).

Oznaczenia parametrów metabolicznych oraz hor-
monalnych wykonano w Laboratorium Kliniki Endokry-
nologii, Diabetologii i Chorób Wewnętrznych Uniwer-

Tabela 1. Wartość odżywcza standaryzowanych posiłków

Nutridrink Fat Free Cubitan

(w porcji (w porcji

300 ml) 360 ml)

Wartość energetyczna 450 kcal 450 kcal

Węglowodany 100,5 g 51,1 g

• % energii 89,3 45,1

• cukry proste i dwucukry 42,3 g 25,6 g

• glukoza 1,0 g 0,3 g

• fruktoza 0 g 0 g

• laktoza < 0,075 g 6,1 g

• maltoza 36,3 g 1,3 g

• sacharoza 5,0 g 18 g

• polisacharydy 57,9 g 23,8 g

Tłuszcz 0 g 12,6 g

• % energii 0 25,2

• w tym nasycone 0 g 1,5 g

kwasy tłuszczowe

• tłuszcz mleczny 0 g 0,5 g

• tłuszcze roślinne 0 g 12,1 g

• kwasy tłuszczowe 0 g 7,4 g

jednonienasycone

• kwasy tłuszczowe 0 g 3,6 g

wielonienasycone

• cholesterol 0 mg 0 mg

Białko 12 g 36 g

• % energii 10,7 29,7

Błonnik pokarmowy 0 g 0,1 g
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syteckiego Szpitala Klinicznego w Białymstoku. Prób-
ki krwi po pobraniu zostały przygotowane do wykona-
nia oznaczeń parametrów metabolicznych (glukozy
z osocza oraz triacylogliceroli z surowicy krwi) przy uży-
ciu aparatu biochemicznego Cobas C 111 firmy Ro-
che. Materiał do czasu wykonania oznaczeń przecho-
wywano w temperaturze –70 °C.

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

Wyniki

W grupie badanych mężczyzn oceniano stężenie
glukozy na czczo, po posiłku wysokowęglowodano-
wym oraz po posiłku normowęglowodanowym, co zo-
brazowano na rycinie 1.

W badanej grupie wyższe poposiłkowe stężenia
glukozy obserwowano po posiłku wysokowęglowoda-
nowym, już począwszy od 30. minuty trwania testu
i utrzymywały się one do 120. minuty badania (różnice
te były istotne statystycznie). Po posiłku wysokowę-
glowodanowym w 180. minucie zaobserwowano gli-
kemię poniżej 60 mg/dl u 15% mężczyzn oraz w 240.
minucie u 25% mężczyzn. W posiłku wysokowęglowo-

danowym ponad 89% energii pochodziło z węglowo-
danów. Taka procentowa zawartość węglowodanów
w porcji posiłku (300 ml) spowodowała bardzo szybki
wzrost wartości glukozy, a co za tym idzie — bardzo
szybki wyrzut insuliny. Dlatego też zaobserwowane
hipoglikemie mogą mieć związek z hiperinsulinemią.

Również stężenie insuliny od 60. minuty badania
było istotnie statystycznie wyższe po posiłku wysoko-
węglowodanowym niż po normowęglowodanowym,
a w 240. minucie osiągnęło poziom wyjściowy, co przed-
stawiono na rycinie 2. Po posiłku normowęglowoda-
nowym można było zaobserwować znaczny poposił-
kowy wzrost stężenia insuliny, już w 30. minucie, po-
dobnie jak po posiłku wysokowęglowodanowym, ale
spadek stężenia insuliny następował stopniowo
(z każdą godziną po posiłku) i również w 240. minucie
osiągał wartość wyjściową. Istotnie statystycznie więk-
sze różnice w zakresie stężeń insuliny po posiłku wy-
sokowęglowodanowym obserwowano w 60., 120., 180.
i 240. minucie badania.

Badaniu zostali poddani pacjenci, którym zalecono
12-godzinną przerwę w spożywaniu posiłków. Mimo to
odnotowano różne wyjściowe stężenia triacylogliceroli.
Po posiłku normowęglowodanowym zaobserwowano
istotne statystycznie wyższe stężenie triacylogliceroli
w surowicy krwi przez cały czas trwania badania. Nato-
miast posiłek wysokowęglowodanowy nie spowodował
znacznego wzrostu wartości triacylogliceroli i obserwo-

Rycina 1. Stężenie glukozy w surowicy krwi po posiłku wysokowęglowodanowym oraz normowęglowodanowym u badanych mężczyzn;
*p < 0,05 — różnice istotne statystycznie między posiłkami wysoko- i normowęglowodanowym
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wano utrzymywanie się jego stężenia na mniej więcej
jednakowym poziomie przez całe badanie (ryc. 3).

Jednocześnie po podaniu posiłku normowęglowoda-
nowego oksydacja kwasów tłuszczowych utrzymywała

się na wysokim poziomie (ryc. 4) i różnice w stosunku do
stężenia po posiłku wysokowęglowodanowym były istot-
ne statystycznie. Po posiłku wysokowęglowodanowym
w 60., 120. i 180. minucie obserwowano zmniejszenie

Rycina 2. Stężenie insuliny w surowicy krwi po posiłku wysokowęglowodanowym i normowęglowodanowym u badanych mężczyzn;
*p < 0,05 — różnice istotne statystycznie między posiłkami wysoko- i normowęglowodanowym

Rycina 3. Stężenie triacylogliceroli w surowicy krwi po posiłku wysokowęglowodanowym oraz normowęglowodanowym u badanych
mężczyzn; *p < 0,05 — różnice istotne statystycznie między posiłkami wysoko- i normowęglowodanowym
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oksydacji kwasów tłuszczowych względem wartości wyj-
ściowej i ponowne zwiększenie w 240. minucie badania.

U badanych oceniano również stężenia greliny
w omawianych odstępach czasowych po spożyciu po-
siłku wysokowęglowodanowego, a następnie normo-
węglowodanowego. Na rycinie 5 przedstawiono pro-
centowe zmiany stężenia greliny. Po posiłku normo-
węglowodanowym zaobserwowano hamowanie wy-
dzielania tego hormonu już po 30 minutach badania.
Po posiłku wysokowęglowodanowym nastąpiło opóź-
nione hamowanie greliny, po czym w 180. minucie te-
stu nastąpił gwałtowny, istotny statystycznie, wzrost
względem posiłku normowęglowodanowego.

Analizowano też procentową zmianę stężenia lep-
tyny (ryc. 6). Wzrost obserwowano jedynie po posiłku
normowęglowodanowym, począwszy od 60. minuty
trwania testu, co było istotne statystycznie. Po poda-
niu posiłku wysokowęglowodanowego stężenie lepty-
ny uległo nawet obniżeniu już w 30. minucie i dopiero
w 240. minucie następował nieznaczny wzrost stęże-
nia tego hormonu w surowicy krwi.

Dyskusja

Otyłość stanowi jedną z głównych chorób cywiliza-
cyjnych i niezmiernie ważne jest poznanie czynników,
które warunkują uczucie głodu i sytości. W opisanym

wyżej badaniu ceniano odpowiedź na dwa izokalorycz-
ne posiłki o różnej zawartości składników odżywczych.
Przyjęto następujące kryteria wykluczenia: a) cukrzyca
zarówno typu 1, jak i typu 2 leczona doustnymi lekami
przeciwcukrzycowymi oraz insuliną, b) choroby układu
sercowo-naczyniowego, c) niewydolność narządowa, d)
leczenie hipolipemizujące, e) zaburzenia hormonalne.
Badani pacjenci nie przyjmowali żadnych leków.

W przeprowadzonym badaniu wykazano wyższe
poposiłkowe stężenia glukozy i insuliny po podaniu
posiłku wysokowęglowodanowego. Wynik ten wydaje
się oczywisty, gdyż po posiłku bogatym w węglowo-
dany dochodzi do wzrostu stężenia glukozy we krwi, a
tym samym — do zwiększonego wydzielania insuliny,
czyli hormonu, który obniża stężenie glukozy. Po po-
siłku normowęglowodanowym stężenie glukozy w su-
rowicy krwi przez większość badania utrzymywało się
na podobnym poziomie, a w 240. minucie osiągnęło
wartość podobną do wartości na czczo. W przeprowa-
dzonym przez autorów badaniu po posiłku wysoko-
węglowodanowym hipoglikemię (czyli wartość stęże-
nia glukozy < 60 mg/dl) odnotowano u 15% mężczyzn
w 180. minucie oraz u 25% — w 240. minucie. W bada-
niu przeprowadzonym przez Marques-Lopes i wsp.
[10], mimo wzrostu stężenia zarówno glukozy, jak i in-
suliny po podaniu posiłku wysokowęglowodanowego
nie obserwowano hipoglikemii. W badaniu przeprowa-
dzonym przez Corpeleijn i wsp. [11] badano otyłych

Rycina 4. Oksydacja kwasów tłuszczowych po posiłku wysoko- i normowęglowodanowym u badanych mężczyzn; *p < 0,05 — różnice
istotne statystycznie między posiłkami wysoko- i normowęglowodanowym
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mężczyzn z upośledzoną tolerancją glukozy oraz z pra-
widłową glikemią na czczo. Wykazano, że poposiłko-
wy wzrost stężeń glukozy i insuliny był wyższy u męż-

czyzn z upośledzoną tolerancją glukozy. Zespół ba-
dawczy stwierdził także, że zmniejszenie masy ciała
o 14 kg ± 1,6 kg u mężczyzn z upośledzoną tolerancją

Rycina 5. Procentowa zmiana stężenia greliny po posiłku wysoko- i normowęglowodanowym u badanych mężczyzn; *p < 0,05 —
różnice istotne statystycznie między posiłkami wysoko- i normowęglowodanowym

Rycina 6. Procentowa zmiana stężenia leptyny po posiłku wysoko- i normowęglowodanowym u badanych mężczyzn; *p < 0,05 —
różnice istotne statystycznie między posiłkami wysoko- i normowęglowodanowym; **p < 0,05 — różnice istotne statystycznie
w poszczególnych minutach przeprowadzonego badania
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glukozy zwiększa wrażliwość na insulinę oraz zmniej-
sza poposiłkowe stężenia glukozy i insuliny. Z kolei
w badaniu przeprowadzonym przez Whitleya i wsp. [12]
stężenie glukozy we krwi u osób zdrowych po podaniu
posiłku normowęglowodanowego wzrastało, począw-
szy od 30. minuty powyżej wartości sprzed posiłku,
a następnie stopniowo się obniżało do wartości wyjścio-
wej. Podobnie stężenie insuliny wzrastało od 30. minuty
po posiłku wysokowęglowodanowym, a następnie gwał-
townie się obniżało do wartości na czczo, co zaobser-
wowano też w badaniu autorów niniejszej pracy.

Z otyłością często wiąże się rozwój zaburzeń gospo-
darki lipidowej, będących istotnym czynnikiem ryzyka
chorób układu sercowo-naczyniowego. Wyższą wartość
triacylogliceroli w opisywanym badaniu odnotowano po
podaniu posiłku normowęglowodanowym. Fakt ten sta-
je się oczywisty ze względu na wyższą zawartość tłusz-
czu w tym posiłku. Jednocześnie po podaniu wspomnia-
nego posiłku oksydacja kwasów tłuszczowych utrzymy-
wała się na wysokim poziomie przez cały czas trwania
badania. Marques-Lopes i wsp. [10] badali wpływ posił-
ku wysokowęglowodanowego na parametry metabolicz-
ne i wykazali, że u mężczyzn z nadwagą już przed spo-
życiem badanego posiłku stężenie triacylogliceroli było
wyższe niż u mężczyzn z prawidłową masą ciała. Po po-
daniu posiłku wysokowęglowodanowego stężenie tria-
cylogliceroli przez cały czas trwania badania utrzymywa-
ło się na równym poziomie, z tym że nieco wyższe warto-
ści odnotowano u mężczyzn z nadwagą. Stwierdzono
również, że oksydacja kwasów tłuszczowych u mężczyzn
z nadwagą utrzymała się na nieco wyższym poziomie
niż u mężczyzn z prawidłową masą ciała.

Ważną rolę w rozwoju otyłości odgrywają hormony
przewodu pokarmowego. To one warunkują rozpoczę-
cie oraz zaprzestanie spożywania pokarmu. Jednym
z hormonów, który odpowiada za uczucie głodu, jest
grelina. Zwiększa ona motorykę przewodu pokarmo-
wego, nasila uczucie głodu, a w konsekwencji przy-
czynia się do zwiększonego spożycia posiłków. Stęże-
nie greliny w surowicy krwi zależy od masy ciała i od
stanu odżywienia organizmu. Zmniejsza się w przypad-
ku diety bogatej w węglowodany, a wzrasta u osób na
diecie niskokalorycznej, a także cierpiących na choro-
by nowotworowe, bulimię, anoreksję i inne choroby
przyczyniające się do wyniszczenia organizmu [13–15].
Stwierdzono, że u osób z prawidłową masą ciała stę-
żenie greliny zwiększa się 1–2 godziny przed posiłkiem,
a obniża się już godzinę po rozpoczęciu spożywania
posiłku [13, 16]. U osób otyłych z kolei stwierdzono,
że stężenie greliny jest niskie i ujemnie koreluje z BMI
[13, 16]. W sytuacji gdy bilans energetyczny organi-
zmu jest ujemy, obserwuje się wzrost stężenia greliny,
a jeżeli bilans energetyczny jest dodatni — obniżenie

stężenia tego hormonu. Pozwala to na stwierdzenie,
że stężenie greliny stanowi fizjologiczną adaptację or-
ganizmu do zmian stanu energetycznego [17].

W przeprowadzonym przez autorów badaniu po
posiłku normowęglowodanowym zaobserwowano ha-
mowanie wydzielania greliny już od 30. minuty trwania
badania. Z kolei po posiłku wysokowęglowodanowym
hamowanie wydzielania greliny nastąpiło dopiero
w 120. minucie trwania testu. W badaniu Lippla i wsp.
[18] stwierdzono, że u osób z prawidłową masą ciała
w ciągu 2 godzin po spożyciu posiłku węglowodano-
wego następowało obniżenie stężenia greliny o około
30% od wartości wyjściowej. Z kolei w badaniu Foster-
-Schuberta i wsp. [19] wykazano, że szybkie usunięcie
węglowodanów z żołądka powinno powodować szybką
normalizację stężenia greliny. Efekt ten może być krót-
kotrwały, ponieważ węglowodany są szybko wchłania-
ne i metabolizowane [19]. W badaniu przeprowadzo-
nym przez Tentolourisa i wsp. [20] potwierdzono, że
zwiększone spożycie tłuszczu może się przyczyniać do
otyłości, nie tylko poprzez dostarczanie zwiększonej
liczby kalorii, ale także poprzez niekorzystne efekty me-
taboliczne oraz brak tłumienia głodu po posiłku. Oso-
by ze znaczną nadwagą oraz otyłością cechuje niskie
stężenie greliny przed posiłkiem, ale już poposiłkowe
wydzielanie nie jest wystarczająco tłumione. Sugeruje
to zaburzenie mechanizmu sytości i tym samym po-
woduje ciągłe uczucie głodu, nawet po posiłku [21].
Znaczna nadwaga oraz otyłość często predysponuje
do wystąpienia insulinooporności [22]. Badacze wy-
kazali, że zmniejszenie masy ciała wskutek leczenia
dietą powoduje poprawę wrażliwości na insulinę, któ-
ra jest głównym czynnikiem wpływającym na hamo-
wanie greliny po posiłku [23].

W badanej grupie mężczyzn z prawidłową masą
ciała, nadwagą i otyłością oznaczano także stężenia
leptyny — hormonu odpowiedzialnego za uczucie sy-
tości. Zawartość leptyny w organizmie człowieka jest
proporcjonalna do zawartości tkanki tłuszczowej, za-
tem u osób otyłych stężenie leptyny jest wysokie.
W badaniu przeprowadzonym przez autorów niniejszej
pracy zaobserwowano wzrost stężenia leptyny po po-
siłku normowęglowodanowym od 60. minuty trwania
testu, natomiast po podaniu posiłku wysokowęglowo-
danowego w 30. minucie trwania badania nastąpiło
obniżenie stężenia leptyny. W badaniu Englisha i wsp.
[24] zaobserwowano, że po podaniu posiłku wysoko-
węglowodanowego dochodzi do spadku stężenia lep-
tyny u osób z prawidłową masą ciała. Chociaż obser-
wowano wzrost stężenia insuliny i spadek wartości gre-
liny, to spadek stężenia leptyny może się przyczyniać
do zwiększenia apetytu i do gromadzenia tkanki tłusz-
czowej u osób z prawidłową masą ciała [24]. Z kolei
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w badaniu przeprowadzonym przez Carrolla i wsp. [25]
wykazano, że u mężczyzn po podaniu posiłku wyso-
kowęglowodanowego poposiłkowy spadek wartości
leptyny był nieco większy w porównaniu z badanymi
również kobietami. Osoby otyłe (bez uwzględnienia
płci) cechowało wyższe stężenie leptyny w czasie ca-
łego badania. Różnica w zakresie stężenia leptyny za-
leżała od zawartości masy tkanki tłuszczowej, a nie od
masy ciała [25].

W podsumowaniu należałoby stwierdzić, że poda-
nie posiłku wysokowęglowodanowego powoduje po-
posiłkowy wzrost stężeń glukozy oraz insuliny. Nie przy-
czynia się natomiast do wzrostu stężenia triacyloglice-
roli w surowicy krwi, a także powoduje zmniejszenie
oksydacji kwasów tłuszczowych. Posiłek wysokowę-
glowodanowy powoduje opóźnione hamowanie greli-
ny oraz obniżenie stężenia leptyny. Z kolei posiłek
normowęglowodanowy nie wpływa na znaczny popo-
siłkowy wzrost stężenia ani glukozy, ani insuliny. Przy-
czynia się natomiast do wzrostu stężenia triacyloglice-
roli w surowicy krwi, przy jednoczesnym wysokim
poziomie oksydacji kwasów tłuszczowych. Posiłek nor-

mowęglowodanowy powoduje hamowanie wydziela-
nia greliny już od 30. minuty po podaniu posiłku i wzrost
stężenia leptyny już od 60. minuty badania.

Wnioski

1. Zarówno następstwa metaboliczne, jak i hormonal-
ne po spożyciu posiłku wysokowęglowodanowe-
go mogą się przyczyniać do zaburzeń równowagi
między czynnikami, które biorą udział w regulacji
łaknienia, na przykład greliną i leptyną.

2. Posiłek wysokowęglowodanowy sprzyja zwiększe-
niu stężeń glukozy i insuliny oraz wystąpieniu re-
aktywnej hipoglikemii, co może się przyczynić do
wzrostu łaknienia, a tym samym do przyrostu masy
ciała.

3. Wzrostowi stężenia triacylogliceroli w surowicy krwi
po posiłku o mniejszej zawartości węglowodanów
towarzyszy zwiększona oksydacja kwasów tłusz-
czowych, co może zapobiegać gromadzeniu się
tkanki tłuszczowej.
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