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Używane skróty 

A - adrenalina 
ADP - adenozynodifosforan 
A-O - podstawowe stężenie adrenaliny w osoczu 
Amax - maksymalne stężenie adrenaliny w osoczu osiągnięte podczas OGTT 
AMP - adenozynomonofosforan 
ATP - adenozynotrifosforan 
BTT - brązowa tkanka tłuszczowa 
BG-0 - podstawowe stężenie glukozy we krwi (na czczo) 
BGauc - pole pod krzywą zmian stężenia glukozy we krwi po jej podaniu w teście OGTT 
BGauc/IRI auc - stosunek pomiędzy BGauc i IRIauc podczas testu OGGT 
BMI - Wskaźnik Masy Ciała (Body Mass Index) 
E - wydatek energetyczny 
G-6-P - glukozo- 6- fosforan 
GLUT 1-7 - nośniki glukozy 
HOM A - wskaźnik insulinooporności 
IGF-1 - czynnik wzrostu insulinopodobny 
IRI-0 - podstawowe stężenie insuliny w osoczu (na czczo) 
IRIauc - pole pod krzywą zmian insuliny we krwi po podaniu glukozy w OGTT 
FFM - beztłuszczowa masa ciała 
NA-0 - podstawowe stężenie noradrenaliny w osoczu (na czczo) 
NADPH - fosforan dinokluetydu nikotynamidoadeninowego 
NAmax - maksymalne stężenie adrenaliny w osoczu osiągnięte podczas OGTT 
NIDDM - cukrzyca nie zależna od insuliny 
OGGT - test tolerancji glukozy po jej doustnym podaniu 
PPM - podstawowa przemiana materii 
RQ - współczynnik oddechowy 
SPM - spoczynkowa przemiana materii 
SPM/MC - spoczynkowa przemiana materii w przeliczeniu na kg masy ciała 
SPM/FFM - spoczynkowa przemiana materii w przeliczeniu na beztłuszczową 
masę ciała 
TEG - termogenny efekt glukozy liczony jako pole pod krzywą po podaniu glukozy 
TŁ% - procentowa zawartość tłuszczu w organizmie 
TPP - termogeneza po posiłku 
VO, - pobieranie tlenu 
V 0 2 m a x - maksymalne pobieranie tlenu (pułap tlenowy) 
WHR - stosunek obwodu talii do bioder 
WKT - wolne kwasy tłuszczowe 
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WSTĘP 

I. Udział węglowodanów w gospodarce energetycznej organizmu 

Znaczenie węglowodanów w organizmie 

Węglowodany wraz z białkami i tłuszczami stanowią podstawowy 
składnik diety, niezbędny dla prawidłowego funkcjonowania organi-
zmu. Występują one głównie w produktach spożywczych pochodzenia 
roślinnego. Z biochemicznego punktu widzenia węglowodany dzielą 
się na: 

1. Monosacharydy, czyli cukry proste: pentozy (ryboza, arabinoza, 
ksyloza) oraz heksozy (glukoza, fruktoza, galaktoza i mannoza). 
2. Cukry złożone, w tym disacharydy (sacharoza, laktoza i malto-
za), oligosacharydy (rafinoza, stachioza) oraz polisacharydy (gliko-
gen, skrobia, celuloza, hemiceluloza, pektyny, glukany, gumy). 
Głównym źródłem węglowodanów w organizmie człowieka jest 

pożywienie, chociaż mogą być one wytwarzane na drodze gluko-
neogenezy, z substratów niewęglowodanowych, np. aminokwasów. 
W przewodzie pokarmowym przyswajalne cukry złożone podlegają 
rozkładowi na cukry proste, które przechodzą do krwi. Cukry nieprzy-
swajalne, wchodzące w skład pożywienia jako tzw. włókna pokarmowe 
(celuloza, pektyny), podlegają fermentacji w jelicie grubym. Mają one 
ważne znaczenie jako składnik diety, ponieważ wpływają na funkcję 
przewodu pokarmowego. 

Zalecana zawartość węglowodanów w prawidłowo skomponowanej 
diecie powinna pokrywać 50-65% dziennego zapotrzebowania energe-
tycznego organizmu (reszta - 10-15% energii z białek i 25-30% z lipi-
dów). Niektórzy autorzy sugerują nawet, że udział węglowodanów w 
pokrywaniu zapotrzebowania energetycznego może sięgać 70%, kosz-
tem energii pochodzącej z tłuszczów (Ziemiański i wsp., 1998). 

Potwierdzeniem wysokiego zapotrzebowania na węglowodany jest 
ich znaczenie biologiczne. Są one nie tylko podstawowym źródłem 
energii dla organizmu człowieka, ale potrzebne są do przebiegu licz-
nych ważnych szlaków metabolicznych. Na podkreślenie zasługuje 
między innymi cykl pentozowy, będący jedną z dróg utleniania glu-
kozy, który ma fundamentalne znaczenie w metabolizmie jako źródło 
czynników redukujących do wytwarzania NADPH, oraz jako mecha-
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nizm syntezy i dostarczania pentoz, m.in. rybozy. Związek ten jest 
składnikiem kwasów rybonukleinowych, witaminy B12, ATP, ADP, 
AMP i in. Węglowodany wchodzą też w skład glikoproteidów - bę-
dących składnikami niektórych hormonów, cytokin i in. Glukoza jest 
również niezbędna do estryfikacji kwasów tłuszczowych. 

Energia otrzymana na drodze utleniania glukozy jest wykorzysty-
wana do wszystkich innych procesów biologicznych, nawet w komór-
kach nie posiadających mitochondriów (np. w krwinkach czerwonych). 
Przykładem ilustrującym znaczenie glukozy w procesach energetycz-
nych jest fakt, że niedostateczne zaopatrzenie mózgu w glukozę, które 
jest skutkiem obniżenia jej stężenia we krwi poniżej 50 mg/dl, może 
prowadzić do zaburzeń czynności kory mózgowej, wywołując nawet 
utratę świadomości (śpiączkę hipoglikemiczną). Zaznaczyć jednak 
należy, że w sytuacjach niedostatecznego zaopatrzenia organizmu w 
węglowodany (np. w głodzie) ośrodkowy układ nerwowy może wyko-
rzystywać energię pochodzącą ze związków ketonowych. 

Wśród węglowodanów występujących w organizmie człowieka naj-
większe znaczenie ma glukoza i zbudowany z cząsteczek glukozy wielo-
cukier - glikogen. Wprawdzie z jelita wchłaniane są również inne cukry 
proste (fruktoza i galaktoza), lecz i one w wątrobie ulegają przemianie 
w glukozę. Wielkość zasobów węglowodanów w organizmie człowieka 
jest niewielka. Zasoby węglowodanów w postaci glikogenu wątrobo-
wego wynoszą na czczo 60-90 g, natomiast w mięśniach szkieletowych 
400-600 g. Ponadto istnieje jeszcze pula wolnej glukozy w płynie zewną-
trzkomórkowym i w komórkach wątroby, która wynosi około 20 g. 

Przemiany glukozy w organizmie 

Rozpad glikogenu i inne źródła glukozy 

Transport glukozy do komórek odbywa się na drodze przemiesz-
czania cząsteczek zgodnie z gradientem stężeń, na drodze dyfuzji uła-
twionej za pomocą nośników białkowych. Podstawowym nośnikiem 
w większości komórek, a szczególnie w śródbłonku naczyniowym, 
mózgu i w erytrocytach jest białko GLUT-1, natomiast w komór-
kach mięśni szkieletowych, tkanki tłuszczowej i mięśnia sercowego 
GLUT- 4. W przenoszeniu glukozy przez błonę komórkową hepato-
cytów wątroby uczestniczą GLUT-2 i GLUT-7. GLUT-2 jest również 
nośnikiem glukozy do komórek nabłonka jelita cienkiego i komórek beta 
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wysp trzustki, a GLUT-3 do komórek łożyska i neuronów. Synteza tych 
nośników w różnych komórkach i ich transport z aparatu Golgiego do 
błony komórkowej kontrolowane są przez różne czynniki, z których 
najważniejszym jest insulina. 

W komórkach glukoza natychmiast ulega fosforylacji. W reakcji tej 
powstaje glukozo-6-fosforan (G-6-P). W większości tkanek brak jest 
enzymu glukozo-6-fosfatazy. Proces fosforylacji jest więc praktycznie 
nieodwracalny, a stężenie glukozy w komórkach jest bardzo niskie. 
Glukozo-6-fosforan podlega utlenianiu lub jest wykorzystywany do 
syntezy glikogenu. W wątrobie, dzięki obecności glukozo-6-fosfatazy, 
G-6-P powstający z glukozy dostarczanej z krwi, uwalniany z glikoge-
nu lub syntetyzowany z innych substratów może podlegać rozkładowi, 
w wyniku czego uwalniana jest glukoza. Z tego względu zawartość 
glukozy w komórkach wątroby jest zbliżona lub wyższa niż jej stężenie 
we krwi. 

Pula wolnej glukozy w przestrzeni pozakomórkowej uzupełniana 
jest przez wchłanianie glukozy z przewodu pokarmowego, uwalnianie 
jej z glikogenu wątrobowego i wytwarzanie z substratów niewęglowo-
danowych głównie w wątrobie i nerkach. 

Pomiędzy zasobami glikogenu w wątrobie a pulą wolnej glukozy 
zachodzi bezpośrednia wymiana, polegająca z jednej strony na two-
rzeniu glikogenu na drodze glikogenezy, z drugiej zaś na rozpadzie 
glikogenu w procesie glikogenolizy. Ten ostatni proces katalizowany 
jest przez fosforylazę, występującą w dwóch formach - mniej aktywnej 
formie b (Plb) i bardziej aktywnej, ufosforylowanej formie a (PIa). 
Dobrze poznane są trzy mechanizmy kontrolujące tempo glikogenoli-
zy: (1) hamowanie aktywności P1 b przez G-6-P, co oznacza, że rozkład 
glikogenu uzależniony jest od tempa glikolizy, będącej pierwszym eta-
pem utleniania G-6-P, (2) aktywacja przez jony Ca+2 kinazy Plb, która 
katalizuje przemianę Plb w P1 a, i wreszcie (3) uczynnienie kinazy P1b 
przez kinazę kinazy Plb, której aktywność zależy od cAMP -przekaź-
nika odpowiedzialnego za działanie m.in. takich hormonów jak aminy 
katecholowe lub glukagon. 

Jak już wspomniano, zasoby glikogenu wątrobowego stanowią 
główny rezerwuar glukozy w organizmie, natomiast glikogen mię-
śniowy służy jako materiał energetyczny, wykorzystywany podczas 
wysiłku fizycznego. Może on jednak stanowić istotne, pośrednie źródło 
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glukozy, ulegając pod wpływem fosforylazy rozkładowi do glukozo-1-
fosforanu, który podlega przemianie w G-6-P, a następnie w procesie 
glikolizy w pirogronian, mleczan lub alaninę. Te trzy związki trans-
portowane są do wątroby, gdzie ulegają przekształceniu w procesie 
glukoneogenezy w glukozę lub w procesie glikogenezy w glikogen. 
Również inne aminokwasy oraz glicerol, uwalniany podczas hydrolizy 
tłuszczów, mogą ulegać przemianie w glukozę. 

Utlenianie węglowodanów jako źródło energii 

Ilość energii wyzwolonej w procesie utleniania węglowodanów w 
przeliczeniu na ich masę (17 kJ/g) jest mniejsza niż, w przypadku utle-
niania tłuszczów (39 kJ/g), węglowodany są jednak bardziej "dostęp-
nym" źródłem energii niż tłuszcze i białka, ponieważ proces glikolizy 
zachodzi w cytoplazmie komórek i nie wymaga obecności tlenu. W 
procesie tym dochodzi do syntezy 2 moli ATP na 1 mol glukozy (lub 
3 moli ATP w przeliczeniu na jednostkę glukozylową glikogenu). W 
warunkach beztlenowych pirogronian, będący produktem glikolizy, 
podlega redukcji do mleczanu. W warunkach tlenowych pirogronian 
przekształcany jest w mitochondriach w acetylo-koenzym A i wprowa-
dzany do cyklu Krebsa. Ostatecznym produktem utleniania jest CO, i 
H,0. Dzięki sprzężeniu utleniania z fosforylacja ADP, całkowite utle-
nianie 1 mola glukozy dostarcza 36 moli ATP. 

Wykorzystanie węglowodanów w spoczynku 

W spoczynku, rano na czczo, głównym źródłem glukozy jest wą-
troba, która dostarcza do krwioobiegu zarówno poprzez rozpad gli-
kogenu, jak i na drodze glukoneogenezy. Jak się szacuje, około 75% 
glukozy pochodzi z rozpadu glikogenu wątrobowego, pozostałe 25% 
jest produktem glukoneogenezy. Uwalnianie glukozy z wątroby po-
krywa zapotrzebowanie tkanek, których metabolizm wymaga stałego 
dostarczania glukozy np. tkanek układu nerwowego lub krwinek czer-
wonych. Około 50% wytwarzanej glukozy zużywa mózg. W tym czasie 
mięśnie szkieletowe czerpią energię głównie z utleniania wolnych kwa-
sów tłuszczowych lub glikogenu mięśniowego. Stosunkowo duża ilość 
glukozy (4-10%) wychwytywana jest przez tkankę tłuszczową, gdzie 
wykorzystywana jest w estryfikacji wolnych kwasów tłuszczowych. 

Dla pełniejszego opisu wykorzystania glukozy po spożyciu standar-
dowego posiłku Woerle i wsp. (2003) zastosowali metodę z użyciem 
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znakowanej wody. Badacze ci wykazali, że w ciągu 6 godzin po spoży-
ciu posiłku (50% węglowodanów, 30% tłuszczów i 20% białek), gliko-
liza jest głównym procesem odpowiedzialnym za wykorzystanie około 
60% całkowitej glukozy. Nieco mniej glukozy jest utleniane i tworzy 
się glikogen (około 45%), natomiast większość glikogenu powstaje w 
procesach bezpośrednich (około 73%). 

Jak wspomniano wyżej w prawidłowo skomponowanej diecie, wę-
glowodany powinny pokrywać około 50-65% całkowitego zapotrzebo-
wania energetycznego. Biorąc pod uwagę, że wartość energetyczna 1 g 
węglowodanów wynosi 17,2 kJ (4,1 kcal) dobowe spożycie glukozy 
powinno osiągać około 200 - 250 g. Po spożyciu posiłku wątroba 
przestaje być głównym źródłem glukozy i wtedy około 75% glukozy 
we krwi pochodzi bezpośrednio z przewodu pokarmowego (Dinneen, 
1997). Podkreślić należy, że jedynie około 10% z tej ilości jest bezpo-
średnio wykorzystywane do syntezy glikogenu wątrobowego. Pozostała 
część podlega przemianie w wątrobie i innych tkankach w związki 
trójwęglowe (pirogronian, mleczan, alanina), z których glikogen jest 
syntetyzowany w procesie glukoneogenezy. Procesy te są główną przy-
czyną zwiększenia tempa przemiany materii w okresie po-posiłkowym 
co nazywamy termogenezą poposiłkową. (Firth i wsp., 1986). 

Tempo wchłaniania glukozy z przewodu pokarmowego wynosi 
około 50 g/godz. Podwyższenie jej stężenia we krwi prowadzi do sty-
mulacji wydzielania insuliny i hamowania wydzielania glukagonu. W 
konsekwencji tego procesu po 2-3 godz. od spożycia posiłku, stężenie 
glukozy we krwi obniża się do poziomu stwierdzanego przed spoży-
ciem posiłku. 

Około połowa glukozy dostarczonej z posiłkiem ulega wychwytowi 
przez mięśnie szkieletowe, w których ulega wykorzystaniu na trzech 
możliwych drogach: 1) przemianie w mleczan lub alaninę, 2) całko-
witego utlenienia, oraz 3) w zależności od wielkości zasobów glikoge-
nowych - przemianie do glikogenu. Ten ostatni proces ma szczególnie 
duże znaczenie w odbudowywaniu zasobów glikogenowych po wy-
czerpującym wysiłku fizycznym. 

W okresie poposiłkowym endogenne procesy wytwarzania glukozy 
są zahamowane, co przy utrzymywaniu się tego stanu przez zbyt długi 
okres prowadzi do przejściowego obniżenia stężenia glukozy we krwi. 
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Wykorzystanie węglowodanów podczas wysiłku 

Udział glukozy i pozostałych substratów energetycznych podczas 
wysiłku zależy od rodzaju wysiłku oraz intensywności i czasu jego 
trwania. Na początku każdego wysiłku dynamicznego wykorzystywana 
jest energia, pochodząca z rozpadu glikogenu mięśniowego i glukozy 
wychwytywanej przez mięśnie z krwi. Wykorzystanie glukozy jest naj-
wyższe (do 60%) podczas wysiłków o intensywności umiarkowanej, 
pomiędzy 30-60% maksymalnego pobierania tlenu (VO,max). Podczas 
lżejszych, dłużej trwających wysiłków wykorzystanie węglowodanów 
stopniowo zmniejsza się, kosztem zwiększonego udziału wolnych 
kwasów tłuszczowych (WKT). Długotrwały i ciężki wysiłek fizyczny, 
mimo nasilenia glukoneogenezy, może doprowadzić do hipoglikemii 
i niemal całkowitego wyczerpania zasobów glikogenu z pracujących 
mięśni. 

Mechanizm glukostatyczny 

Ilość glukozy dostarczanej z przewodu pokarmowego do krwi 
zależy od ilości, składu i częstości spożywanych posiłków. Z drugiej 
strony zapotrzebowanie energetyczne tkanek i narządów jest zmienne. 
Pomimo tego stężenie glukozy we krwi zdrowego człowieka utrzymywane 
jest w stosunkowo wąskich granicach na poziomie około 4,5 - 9,0 mmol/1 
(81 - 162 mg/dl). Mechanizmy zapobiegające obniżaniu się stężenia 
glukozy we krwi jak i jej nadmiernemu wzrostowi mają niezwykle 
ważne znaczenie dla prawidłowego funkcjonowania organizmu. Jak 
wspomniano obniżenie stężenia glukozy we krwi poniżej 2,5-3,5 
mmol/1 (45-63 mg/dl) czyli hipoglikemia prowadzi do dramatycznych 
zakłóceń w funkcjonowaniu ośrodkowego układu nerwowego. U ludzi 
zdrowych zdarza się to rzadko, natomiast u pacjentów z cukrzycą, le-
czonych egzogenną insuliną lub doustnymi lekami stymulującymi wy-
dzielanie insuliny, hipoglikemia może stanowić zagrożenie dla życia. 
Hiperglikemia nie wywołuje bezpośredniego zagrożenia, uważana jest 
jednak za czynnik ryzyka uszkodzenia naczyń krwionośnych (Esposito 
i Giugliano, 2002) oraz zaburzeń wydzielania insuliny i wrażliwości 
tkanek na ten hormon (Rossetti, 1995). Długo utrzymująca się hiper-
glikemia prowadzi do nieenzymatycznej glukozylacji wielu białek 
zewnątrz- i wewnątrzkomórkowych, akumulacji sorbitolu (na szlaku 
aldozo-reduktazy), aktywacji izoform kinazy białkowej C, redukcji 
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wytwarzania tlenku azotu oraz generacji wolnych rodników tlenowych. 
Zmiany te określane są mianem toksycznego działania glukozy. 

Mechanizmy regulujące stężenie glukozy we krwi i przystosowują-
ce tempo wytwarzania glukozy do tempa jej wykorzystania przez tkan-
ki, działają na poziomie substratowym, hormonalnym i nerwowym. 

Substratowy mechanizm regulacji stężenia glukozy we krwi 

Zasadą działania mechanizmu substratowego jest bezpośrednia 
kontrola przemian glukozy w tkankach, zależna od jej dopływu do 
komórek lub dostępności innych substratów. W komórkach tkanek, w 
których transport glukozy przez błonę jest niezależny od insuliny, np. 
w hepatocytach, istnieje układ autoregulacyjny polegający na zmianach 
w tempie syntezy lub rozpadu glikogenu, w zależności od stężenia glu-
kozy we krwi dopływającej do wątroby. Istotne znaczenie w kontroli 
metabolizmu tego narządu ma też dopływ subtstratów glukoneogenezy, 
wpływający na tempo wytwarzania glukozy de novo. W przypadku 
głodu głównym substratem wykorzystywanym w tym procesie jest 
alanina, zaś w czasie wysiłku fizycznego - mleczan. 

Ważnym elementem w zapobieganiu obniżenia się stężenia gluko-
zy we krwi jest hamowanie jej zużycia przez wolne kwasy tłuszczowe 
(WKT). Mechanizm ten, zwany cyklem Randle'a, polega na hamowa-
niu glikolizy i glikogenolizy przez zwiększony dopływ WKT do komó-
rek i ich utlenianie (Randle i wsp., 1963). 

Hormonalna regulacja stężenia glukozy we krwi 

Najważniejszym hormonem obniżającym stężenie glukozy we 
krwi jest insulina. Działanie insuliny w wątrobie sprowadza się głów-
nie do stymulacji syntezy glikogenu i hamowania glukoneogenezy. W 
mięśniach i tkance tłuszczowej insulina wpływa natomiast na białka 
transportujące glukozę przez błony komórkowe, stymulując wychwyt 
glukozy przez te tkanki, a także pobudzając utlenianie glukozy i syntezę 
glikogenu (Kelley i wsp., 1988). Pośrednie działanie insuliny na wy-
chwyt, utlenianie i wielkość zasobów glikogenu polega na jej wpływie 
hamującym tempo lipolizy i utleniania tłuszczów (Randle i wsp., 1963; 
Roden i wsp., 1996). Tkanka tłuszczowa jest bardziej wrażliwa na dzia-
łanie insuliny niż mięśnie, a wzrost zużycia glukozy przez mięśnie pod 
wpływem insuliny jest w znacznym stopniu związany z hamowaniem 
dopływu kwasów tłuszczowych. W nowszych badaniach zwraca się 
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uwagę na znaczenie modyfikacji uwalniania i wychwytu samej glukozy. 
Pojawia się jeszcze bliżej niesprecyzowany termin "efektywności gluko-
zy" dla opisu elementu homeostazy glukozy zależnego od stężeń glukozy 
i insuliny (Alzaid i wsp., 1994; Basu i wsp., 1997). 

Wydzielanie insuliny przez komórki beta wysp Langerhansa w trzustce 
zależy od wielu czynników, włączając w to samą glukozę, aminokwa-
sy, WKT, acetylocholinę wydzielaną przez zakończenia włókien nerwu 
błędnego unerwiającego trzustkę oraz hormony przewodu pokarmowego 
m.in. żołądkowy peptyd hamujący. Hormonem hamującym czynność ko-
mórek beta wysp trzustkowych jest somatostatyna wydzielana w samej trzu-
stce (komórki -5 wysp trzustki), w mózgu i w przewodzie pokarmowym. 

Równocześnie ze wzrostem stężenia glukozy i insuliny we krwi 
następuje obniżenie poziomu glukagonu. Może to być wyrazem para-
krynnego wpływu insuliny na komórki alfa trzustki wydzielające glukagon 
(Stagner i Samols, 1992), który jest najsilniejszym bodźcem stymulują-
cym wydzielanie insuliny. Hamujący wpływ na wydzielanie glukagonu 
wywierają aminy katecholowe (poprzez receptory alfa - adrenergiczne), 
somatostatyna, neurotensyna i neuropeptyd - galanina. Posiłek powo-
duje wzrost wydzielania insuliny. Reakcja ta składa się z dwóch etapów: 
pierwszym jest faza nerwowa związana ze wzrostem aktywności nerwu 
błędnego, wywołana widokiem i zapachem pokarmów. Drugi etap zwią-
zany jest ze wzrostem wydzielania hormonów jelitowych i w końcu bez-
pośrednim wpływem glukozy i aminokwasów dopływających z krwią 
do trzustki. Głód i wysiłek fizyczny powodują zahamowanie wydzie-
lania insuliny. System kontroli wydzielania insuliny został tu opisany 
w sposób uproszczony. W rzeczywistości jest on znacznie bardziej 
skomplikowany, np. zmiany stężenia glukozy we krwi wpływają nie 
tylko bezpośrednio na sekrecję insuliny, ale również kształtują wrażli-
wość komórek wydzielniczych na inne czynniki, np. niedobór glukozy 
hamuje wydzielanie insuliny w reakcji na acetylocholinę, hormony 
jelitowe i aminokwasy. W konsekwencji tempo wydzielania insuliny 
jest stale modyfikowane w zależności od aktualnych potrzeb. Warto 
zwrócić uwagę na to, że długotrwale utrzymująca się hiperglikemia 
również wpływa hamująco na wydzielanie insuliny w odpowiedzi na 
bodziec pokarmowy. Zjawisko to opisywane jako element "toksycz-
nego działania" glukozy, pogłębia zaburzenia metabolizmu w stanach 
upośledzonej tolerancji węglowodanów i w cukrzycy. 
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Działanie insuliny może być modyfikowane przez zmiany wrażli-
wości tkanek na jej działanie. Zmiany te mogą być związane zarówno 
z receptorami błonowymi, pośredniczącymi w działaniu insuliny, jak 
i mechanizmami pozareceptorowymi. Zmniejszenie ilości receptorów 
insulinowych na powierzchni błon komórkowych następuje pod wpły-
wem hiperinsulinemii („down regulation"). Do mechanizmów poza-
receptorowych należy np. hamowanie działania insuliny przez aminy 
katecholowe, hormon wzrostu, kortyzol. Ważnym czynnikiem modyfi-
kującym działanie insuliny jest adenozyna, która zwiększa wrażliwość 
tkanki tłuszczowej na insulinę, zmniejsza natomiast wrażliwość mięśni 
szkieletowych. Zmniejszenie wrażliwości na insulinę występuje w 
otyłości. Hiperinsulinemia, będąca tego następstwem, jest czynnikiem 
ryzyka zachorowania na cukrzycę (Sun i wsp., 2001). Insulinooporność 
jest obecnie kojarzona nie tylko z cukrzycą, ale również z nadciśnie-
niem, zaburzeniami gospodarki lipidowej i chorobą niedokrwienną 
serca (Rao, 2001) 

Zwraca się też uwagę na związek insulinoporności z hormonami 
i związkami powstającymi w tkance tłuszczowej. Jako mediatory in-
sulinooporności wymienia się WKT, TNF-a, leptynę, interleukinę-6 i 
rezystynę (Kinalska, 2002). Ostatnie badania potwierdziły znaczenie re-
zystyny jako hormonu, który wpływa na wychwyt glukozy stymulowany 
przez insulinę, prawdopodobnie przez obniżenie aktywności związków 
transportujących glukozę przez błony komórkowe (Moon i wsp., 2003). 

Do najważniejszych hormonów wpływających na podwyższenie 
stężenia glukozy we krwi należą glukagon, adrenalina, kortyzol i 
hormon wzrostu. Glukagon u człowieka działa przede wszystkim w 
wątrobie, stymulując glikogenolizę i glukoneogenezę. Adrenalina, 
głównie poprzez receptory p-adrenergiczne, wpływa bezpośrednio na 
podwyższenie stężenia glukozy we krwi na kilku drogach: stymulacji 
glikogenolizy i glukoneogenezy w wątrobie, hamowania zużycia glu-
kozy przez mięśnie, oraz pośrednio stymulując wydzielanie glukagonu 
i podwyższając stężenie WKT poprzez stymulację lipolizy. Natomiast 
poprzez receptory a-adrenergiczne adrenalina hamuje wydzielanie in-
suliny. Podobnie, zwiększając wytwarzanie glukozy i hamując jej wy-
korzystanie, działają kortyzol i hormon wzrostu, przy czym działanie 
to jest znacznie słabsze i nie odgrywa większej roli w natychmiastowej 
reakcji na hipoglikemię. 
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Mechanizmy nerwowej regulacji stężenia glukozy we krwi 

Nerwowa kontrola stężenia glukozy we krwi zachodzi za po-
średnictwem obu gałęzi autonomicznego układu nerwowego. Układ 
przywspółczulny pobudza syntezę glikogenu w wątrobie i wydzielanie 
insuliny, przyczyniając się w ten sposób do obniżenia stężenia glukozy. 
Aktywacja tego układu, związana ze spożyciem posiłku, następuje na 
drodze odruchowej inicjowanej przez bodźce węchowe i smakowe oraz 
obecność pokarmu w przewodzie pokarmowym. Co więcej, dopływ 
glukozy poprzez żyłę wrotną do wątroby hamuje toniczną aktywność 
włókien czuciowych nerwu błędnego i wywiera na drodze odruchowej, 
za pośrednictwem unerwienia przywspółczulnego trzustki, stymulujący 
wpływ na wydzielanie insuliny (Nijima, 1989). Zakończenia nerwów 
czuciowych w łożysku żyły wrotnej spełniają więc rolę obwodowych 
glukoreceptorów. Glukoreceptory te, stymulujące aktywność układu 
przywspółczulnego, znajdują się też prawdopodobnie w samym prze-
wodzie pokarmowym. Konwergencja informacji z przewodu pokarmo-
wego i wątroby zachodzi w pniu mózgu, przypuszczalnie w obrębie 
jądra pasma samotnego (Chambert i wsp., 1993). 

Układ współczulny, poprzez wpływ na komórki wątrobowe za po-
średnictwem receptorów typu a, stymuluje glikogenolizę i bezpośred-
nio przyczynia się do podwyższenia stężenia glukozy we krwi. Układ 
ten działa też pośrednio poprzez pobudzający wpływ na wydzielanie 
niektórych hormonów, np. adrenaliny, glukagonu i honnonu wzrostu. 
Noradrenalina, uwalniana z zakończeń pozazwojowych włókien współ-
czulnych unerwiających komórki beta wysepek trzustki, hamuje wydzielanie 
insuliny za pośrednictwem receptorów alfa. Działanie amin katecholowych 
na wydzielanie insuliny jest jednak dwojakie: oprócz działania hamują-
cego wywierają one wpływ pobudzający na syntezę i wydzielanie insu-
liny za pośrednictwem receptorów beta. Ważne znaczenie w mechanizmie 
glukostatycznym ma także stymulujący wpływ unerwienia współczulne-
go (za pośrednictwem receptorów adrenergicznych typu beta3) na lipolizę 
w tkance tłuszczowej, powodujący poprzez zwiększony dopływ WKT 
do komórek (np. mięśni), zmniejszenie obwodowego zużycia glukozy i 
glikogenu, a więc oszczędzanie węglowodanów (Nonogaki, 2000). 

W kontroli aktywności unerwienia autonomicznego biorą udział 
wyspecjalizowane neurony znajdujące się w różnych strukturach 
ośrodkowego układu nerwowego. Między innymi w jądrze boczno-
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przyśrodkowym podwzgórza znajdują się neurony spełniające rolę 
ośrodkowych glukodetektorów reagujących na zwiększony dopływ 
glukozy i insuliny. Hamują one aktywność unerwienia współczulnego 
a pobudzają aktywność nerwu błędnego. W części bocznej podwzgórza 
zlokalizowane są natomiast neurony reagujące wzrostem aktywności 
na niedobór glukozy i sprzyjające aktywacji układu współczulnego. 
Inne struktury ośrodkowego układu nerwowego (w pniu mózgu i 
rdzeniu przedłużonym) wywierają również działanie hiperglikemiczne 
za pośrednictwem układu współczulnego. Zarówno glukodetektory 
ośrodkowe, jak i glukoreceptory obwodowe odgrywają ważną rolę nie 
tylko w bezpośredniej regulacji stężenia glukozy we krwi, ale również 
w kontroli przyjmowania pożywienia. 

Na uwagę zasługuje to, że mechanizmy nerwowe biorące udział w 
regulacji stężenia glukozy we krwi działają na zasadzie mechanizmu 
sprzężenia z wyprzedzeniem („feedforward"). Tak więc wzrost aktyw-
ności unerwienia przywspółczulnego i stymulacja wydzielania insuli-
ny, towarzyszące spożywaniu posiłku wyprzedzają rzeczywisty wzrost 
stężenia glukozy we krwi. Podobnie, wzrost aktywności współczulnego 
unerwienia wątroby i stymulacja glikogenolizy w tym narządzie pod-
czas wysiłku wyprzedza obniżanie się stężenia glukozy we krwi, na 
skutek wzmożonego wychwytu jej przez mięśnie. W efekcie tego dzia-
łania stężenie glukozy we krwi w czasie krótkotrwałych wysiłków nie 
tylko nie obniża się, ale wzrasta. 

Zaburzenia tolerancji węglowodanów 

Normy stężenia glukozy we krwi 

Prawidłowe stężenie glukozy we krwi na czczo (co definiuje się 
jako pomiar dokonany rano, co najmniej 8 godz. po ostatnim posiłku) 
wynosi pomiędzy 3,54 - 5,32 mmol/1 (65-95 mg/dl). Wartości glikemii 
w osoczu są o około 10-15% wyższe niż w pełnej krwi. Według za-
leceń Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) z 1980 roku graniczną 
wartością jest 7,8 mmol/1 (140 mg/dl), natomiast Komitet Ekspertów 
Amerykańskiego Towarzystwa Diabetologicznego (ADA) w 1997 
roku zaproponował wartość 7 mmol/1 (126 mg/dl), przy zastrzeżeniu, 
że jest to jedno z kilku kryteriów przy diagnozowaniu cukrzycy. W 
konsekwencji przyjęto jako górną granicę normy przy obniżonej tole-
rancji glukozy wartość 6,1-6,9 mmol/1 (110-125 mg/dl). Norma ta jest 
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jednak ostatnio krytykowana i dyskutowana, ze względu na zbyt dużą 
ilość wyników fałszywie dodatnich. Przyjęcie górnej granicy stężenia 
glukozy wynikało z badań stwierdzających, że przy tej ocenie stężenia 
glukozy zanika pierwsza (ostra) faza wydzielania insuliny po dożylnym 
podaniu glukozy. W świetle najnowszych badań (Shaw, 2000) glikemia 
określana na czczo powyżej 5,8 mmol/1 powinna stanowić kryterium 
diagnostyczne umieszczające badanego w kategorii osób obarczonych 
ryzykiem cukrzycy. 

Metody oceny tolerancji węglowodanów 

Tolerancja węglowodanów polega na zdolności do szybkiego 
usuwania glukozy z krwi po spożyciu węglowodanów i tym samym 
zapobiegania długo utrzymującej się hiperglikemii po-posiłkowej. 
Upośledzenie tolerancji węglowodanów wiąże się z nadmiernym i/lub 
długotrwale utrzymującym się podwyższeniem stężenia glukozy we 
krwi po spożyciu węglowodanów. W populacji ludzi o prawidłowym 
stężeniu glukozy na czczo (bez cukrzycy) zmniejszenie tolerancji glu-
kozy występuje w starszym wieku, u osób otyłych lub prowadzących 
siedzący tryb życia (Kelley i Goodpaster, 1999). Jest wysoce praw-
dopodobne, że przyczyną tego zjawiska jest podobny w tych trzech 
grupach skład ciała charakteryzujący się zwiększeniem ilości tkanki 
tłuszczowej. Obniżenie tolerancji glukozy wraz z wiekiem jest łączone 
raczej ze stylem życia - małą aktywnością ruchową - natomiast upo-
śledzenie wydzielania insuliny jest raczej wynikiem samego procesu 
starzenia (Muller i wsp., 1996 a, b; Elahi i Muller 2000; Reaven, 2003), 
Problem ten będzie omawiany w dalszej części Wstępu. Obniżenie 
tolerancji glukozy towarzyszy także długotrwałemu unieruchomieniu 
w pozycji leżącej (bed-rest) (Myllynen i wsp., 1987), natomiast po 
wysiłku fizycznym obserwuje się poprawę tolerancji (do ok. 48 godz.) 
(Smorawiński i wsp., 2000). Zmniejszenie tolerancji glukozy można 
też stwierdzić u osób stosujących dietę ubogą w węglowodany. 

Do określenia zakłóceń homeostazy gospodarki węglowodano-
wej związanej z hiperglikemią ważne są metody oceny tej tolerancji. 
Obecnie w diagnostyce cukrzycy i ocenie stopnia obniżenia tolerancji 
węglowodanów stosuje się następujące pomiary i testy (Lewiński, 
1999): 

- pomiar stężenia glukozy w osoczu krwi żylnej - oznaczenie takie 
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może być przeprowadzone o dowolnej porze dnia bez względu na okres 
od ostatniego posiłku. Jako górną granicę normy przyjmuje się stężenie 
11,1 mmol/ I (200 mg/dl). Przy występowaniu objawów klinicznych 
(częste oddawanie moczu, chudnięcie, suchość w ustach) tak wysokie 
stężenie glukozy upoważnia do podejrzenia cukrzycy, która powinna 
być jednak potwierdzona dodatkowymi badaniami. 

- spożycie glukozy (OGTT- doustny test tolerancji glukozy) stanowi 
powszechnie stosowaną próbę standardową. Celem testu jest prześle-
dzenie dynamiki zmian stężenia glukozy we krwi i ocena tempa w ja-
kim jest ona eliminowana z krwi. Test przeprowadzany jest na czczo w 
pozycji leżącej lub siedzącej. Polega on na doustnym podaniu roztworu 
glukozy w ilości najczęściej 75 g w 200 ml wody oraz oznaczeniu stę-
żenia glukozy na czczo przed jej podaniem, a następnie w odstępach 
30 min. w czasie 120 min. Zbyt wysokie stężenie glukozy w pierwszej 
próbce pobranej na czczo (patrz wyżej) jest przeciwwskazaniem do 
przeprowadzenia testu. U osób z prawidłową tolerancją glukozy glike-
mia na czczo nie powinna przekraczać wartości 6,4 mmol /l, natomiast 
w dwie godziny po jej podaniu powinna obniżyć się, do co najmniej 
7,8 mmol/1. Ponadto, wzrost stężenia glukozy po jej doustnym podaniu 
nie powinien przekraczać 11,1 mmol/1 w czasie 120 min. Dla pełnej 
oceny dynamiki zmian metabolicznych wskazane jest równoczesne 
oznaczanie stężenia insuliny we krwi. Fałszywe wyniki (dodatnie) testu 
występują u osób głodzących się lub znajdujących się w fazie ostrego 
stresu. Przyjmowanie niektórych leków (moczopędnych, glikokortyko-
sterydów, doustnych środków antykoncepcyjnych, środków psychotro-
powych) prowadzi również do fałszywych wyników testu. 

- dożylne podanie glukozy. Cel tego testu jest podobny jak w 
OGTT, jednak stanowi on metodę bardziej wyrafinowaną ze względu 
na możliwość precyzyjniejszej oceny procesu wychwytu glukozy przez 
tkanki (współczynnik k) dzięki analizie kąta nachylenia krzywej zmian 
stężenia glukozy w funkcji czasu. Test polega na szybkim wstrzyknię-
ciu 50% roztworu glukozy w ilości 0,33 g/kg masy ciała i oznaczeniu 
stężenia glukozy przed jej podaniem, a następnie co 10 min w ciągu 60 
min. Wyższy współczynnik k oznacza szybsze tempo wychwytu gluko-
zy przez tkanki. U ludzi zdrowych wynosi on około 1,74 x 102 mg (100 
ml x min), natomiast w cukrzycy typu II poniżej 0,54 x 102 mg (100 ml 
x min), co jest wyrazem powolnego tempa eliminacji tego cukru z krwi, 
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a zatem upośledzenia jej wychwytu przez tkanki. Dla porządku trzeba 
zaznaczyć, że niskie wartości współczynnika obserwuje się u osób oty-
łych, starszych lub nadmiernie wychudzonych. 

W ocenie sprawności mechanizmów regulujących gospodarkę wę-
glowodanową pomocne są również metody oznaczania wrażliwości na 
insulinę. W tym miejscu trzeba podkreślić, że oporność tkanek na insu-
linę występuje w cukrzycy Typu II, chorobie Cushinga, niedoczynności 
tarczycy i marskości wątroby. Często pojawia się również w otyłości. 

W celu stwierdzenia zwiększonej oporności tkanek na insulinę po-
mocne jest oznaczenie stężenia we krwi peptydu C, które w tej sytuacji 
jest podwyższone. Rozpoznanie insulinooporności jest także możliwe 
przy zastosowaniu testu tolerancji insuliny i metodzie tzw. klamry me-
tabolicznej. 

Test obciążenia insuliną polega na oznaczaniu stężenia glukozy po 
dożylnym wstrzyknięciu tego hormonu w ilości 0,1 j /kg masy ciała. 
Pierwszy pomiar stężenia glukozy przeprowadza się przed wstrzyknię-
ciem insuliny, następne zaś w 3, 6, 9, 12, 15, 20 i 30 min. po jej poda-
niu, przy czym czas trwania testu może być przedłużony nawet do 180 
min. W przypadku insulinooporności nie obserwuje się zmniejszenia 
glikemii. 

W metodzie klamry metabolicznej ocenia się wrażliwość tkanek na 
insulinę na podstawie stosunku pomiędzy ilością glukozy wykorzysta-
nej przez tkanki (M w mg x min/m2), a stężeniem insuliny potrzebnej do 
utrzymywania określonego poziomu glukozy (I w mikroj/ml). Rozróżniamy 
dwa typy tego testu: (1) klamrę normoglikemiczną - na podstawie, któ-
rej ocenia się wrażliwość tkanek na insulinę. Test polega na infuzji 
dużych dawek insuliny przez 120 min, w celu utrzymania stałego stę-
żenia tego hormonu (około 500 pmol/1) oraz zmiennych ilości glukozy 
w celu utrzymania stałego poziomu glukozy (około 5 mml/l). Im niższy 
jest stosunek M/I tym oporność na insulinę jest większa (prawidłowa 
wartość M/I wynosi powyżej 5 mg/m2 x min/ mikroj./ml natomiast przy wy-
sokiej oporności tkanek na ten hormon około 3 mg/m2 x min/ |mikroj./ml. (2) 
Celem stosowania klamry hiperglikemicznej jest oszacowanie wrażli-
wości komórek p wysp trzustkowych na glukozę. Próba ta polega na 
utrzymywaniu podwyższonego stężenia glukozy we krwi (na poziomie 
około 11 mmol/1) przez 20 min dożylną infuzją glukozy i utrzymywanie 
tego stanu przez następne 100 min poprzez infuzję zmiennych ilości 
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glukozy. Podobnie jak w poprzednim teście prawidłowe wartości M/I 
są wysokie (powyżej 6 mg/m2 x min/ mikroj./ml), natomiast u osób z insuli-
noopornością nie przekraczają 4,5 mg/m2 x min/ |uj./ml). 

Wymienione wyżej testy stosowane sązarówno w badaniach klinicz-
nych, jak i naukowych. Zakres testów diagnostycznych stosowanych 
w klinice jest jednak znacznie szerszy i obejmuje m.in.: stwierdzenie 
obecności glukozy w moczu, oznaczanie hemoglobiny glikowanej lub 
innych białek glikowanych w surowicy, próby obciążenia steroidami 
i glukozą, próbę obciążenia tolbutamidem. W przewidywaniu możli-
wości wystąpienia cukrzycy stosuje się także oznaczanie przeciwciał 
przeciwwyspowych 

Hiperglikemia 

Nadmierny lub długo utrzymujący się wzrost stężenia giukozy po 
posiłku może wynikać ze zwiększonego tempa uwalniania tego cukru 
do krwi przy równoczesnym zmniejszeniu tempa jego wychwytu przez 
tkanki. Należy zaznaczyć, że tempo uwalniania glukozy z przewodu 
pokarmowego jest podobne u osób zdrowych i u osób z upośledzoną 
tolerancją glukozy (Butler i Rizza, 1991; Ferry i Balasse, 1994; Frank 
i wsp., 1995). U tych ostatnich oraz u chorych na cukrzycę wykaza-
no jednak wyższe tempo uwalniania glukozy z wątroby (Mitrakou i 
wsp., 1992; Ferry i Balasse, 1994; Dinneen, 1997) czego skutkiem 
jest zwiększenie stężenia glukozy we krwi (Firth i wsp., 1986; Butler i 
Rizza, 1991; Mitrakou, 1992; Ferry i Ballasse, 1994). Co więcej, uwal-
nianie glukozy z wątroby po spożyciu posiłku jest proporcjonalne do 
stopnia hiperglikemii na czczo. Oszacowano, że w okresie poposiłko-
wym z wątroby osoby chorej na cukrzycę uwalnia się do 25 g glukozy 
(Butler i Rizza, 1991). U chorych po spożyciu posiłku stwierdzono 
wyższe tempo glukoneogenezy niż u ludzi zdrowych (Mitrakou i wsp., 
1992). Proces glikogenolizy w okresie wchłaniania glukozy z przewo-
du pokarmowego nie jest całkowicie zahamowany (Magnusson i wsp., 
1994). Wstępne badania sugerują jednak, że po spożyciu posiłku tempo 
glikogenolizy nie różni się istotnie u ludzi zdrowych i cierpiących na 
cukrzycę (Dinneen i wsp., 1994), co ponownie sugeruje, że za zwięk-
szone uwalniane glukozy do krwi u osób chorych odpowiedzialne jest 
nasilenie glukoneogenezy. 
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Zaburzenia regulacji metabolizmu glukozy 
przy obniżonej tolerancji tego cukru 

Utrzymanie prawidłowego stężenia glukozy we krwi po spożyciu 
węglowodanów wymaga szybkiego wydzielania insuliny i prawidłowej 
wrażliwości tkanek na ten hormon. W przypadku obniżonej tolerancji 
glukozy występuje upośledzenie zarówno sekrecji insuliny jak, i jej 
działania. U chorych na cukrzycę niezależną od insuliny (NIDDM) po 
spożyciu posiłku wydzielanie insuliny jest zmniejszone i opóźnione. U 
osób z upośledzoną tolerancją glukozy występuje opóźnienie (lecz nie 
obniżenie) najwyższego stężenia insuliny, w porównaniu z ludźmi z 
prawidłową tolerancją glukozy (Butler i Rizza, 1991; Mitrakou i wsp., 
1992). Istnieje wysoka współzależność pomiędzy stężeniem insuliny 
w 30 minucie po spożyciu glukozy, a stopniem upośledzenia tolerancji 
węglowodanów. (Mitrakou i wsp., 1992). Na zaburzenia w wydzielaniu 
insuliny w reakcji na dożylne podanie glukozy składają się obniżenie 
reakcji w pierwszej fazie sekrecji (Erikson i wsp., 1989) oraz brak 
pulsacyjnego charakteru wydzielania tego hormonu w fazie później-
szej (O'Rahilly i wsp., 1988). Jest wysoce prawdopodobne, że sama 
hiperglikemia odgrywa w tym zjawisku pewną rolę (Vague i Moulin, 
1982), aczkolwiek nie można wykluczyć innych wpływów jak np. de-
fekt genetyczny powodujący nadmierne gromadzenie się amyloidu w 
komórkach wyspowych trzustki prowadzące do ich śmierci (Janson i 
wsp., 1996). 

Poprzez zastosowanie "normoglikemicznej klamry metabolicznej" 
możliwe było wykazanie oporności na insulinę u chorych na cukrzycę 
(Alzaid i wsp., 1994), osób z upośledzoną tolerancją glukozy (Erikson i 
wsp., 1989), a nawet u osób z prawidłową tolerancją glukozy, lecz pre-
dysponowanych do rozwoju cukrzycy insulino- nie zależnej (Henriksen 
i wsp., 1994). Mięśnie są główną tkanką, w której komórki rozwijają 
oporność na insulinę, aczkolwiek zjawisko to może występować także 
w komórkach wątroby (Alzaid i wsp., 1994,). Jest prawdopodobne, że 
w obu tych miejscach mechanizm oporności na insulinę jest odmienny. 

Zaburzenia zarówno w wydzielaniu insuliny, jak i oporności na nią 
mogą prowadzić do hiperglikemii. W tym miejscu powstaje pytanie, 
jaki jest udział obu wymienionych zaburzeń w rozwoju poposiłkowej 
hiperglikemii? Aby uzyskać odpowiedź na to pytanie, Basu i wsp., 
(1997) przeprowadzili badania u osób o różnym stopniu oporności na 
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insulinę. Stwierdzili oni że większe znaczenie w rozwoju hiperglike-
micznej reakcji na glukozę odgrywają zaburzenia w działaniu insuliny 
niż zakłócenia jej wydzielania. 

Przy ocenie mechanizmów obniżonej tolerancji glukozy, poza 
zaburzeniami w wydzielaniu i działaniu insuliny, należy wziąć pod 
uwagę również inne czynniki. Jednym z nich jest brak hamowania wy-
dzielania glukagonu po posiłku. Wykazano, że u osób z upośledzoną 
tolerancją węglowodanów lub z cukrzycą stosunek stężenia insuliny do 
glukagonu po posiłku bywa znacznie niższy w porównaniu z ludźmi 

o prawidłowej tolerancji. Dzieje się tak pośrednio poprzez uwalnianie 
glukozy z wątroby (Dinneen i wsp., 1995) i jej przemiany w tym na-
rządzie (Butler i Rizza, 1991), prowadzące do nasilenia poposiłkowej 
hiperglikemii. 

Jak wspomniano uprzednio, sama glukoza jest niezwykle istotnym 
czynnikiem regulującym jej własne przemiany metaboliczne. Wiadomo, 
że hiperglikemia pobudza wychwyt glukozy przez tkanki i ogranicza jej 
uwalnianie z wątroby. Niektórzy autorzy (Dinneen i wsp. 1997) wpro-
wadzają termin "skuteczności glukozy" w celu opisania zdolności tego 
cukru do zmian tempa jego przemian. Pewną trudność stanowi jednak 
rozróżnienie efektów glukozy od wpływu insuliny, ponieważ w warun-
kach fizjologicznych istnieje pomiędzy nimi interakcja. Bergman i wsp. 
(1979) w celu ilościowego oszacowania wrażliwości na insulinę wpro-
wadzają w swoim modelu wskaźnik SG dla oceny "skuteczności gluko-
zy" przy podstawowym stężenia insuliny. Stwierdzono, że wskaźnik ten 
jest wyższy u osób obarczonych czynnikami ryzyka rozwoju NIDDM 
niższy natomiast u chorych z tą formę cukrzycy (Welch i wsp., 1990). 
W późniejszych badaniach opracowano inne alternatywne metody oce-
ny "skuteczności" glukozy (Alzaid i wsp., 1994; Basu i wsp., 1997). 
Sugeruje się, że "skuteczność glukozy" w cukrzycy typu NIDDM jest 
obniżona w warunkach podstawowego stężenia insuliny we krwi (Basu 

i wsp., 1997), nie zmieniając się podczas pomiarów dokonanych przy 
stężeniu insuliny w stanie po spożyciu posiłku (Alzaid i wsp., 1994). 

Czynnikiem modyfikującym tolerancję węglowodanów jest rów-
nież dostępność WKT. Ich podwyższenie u chorych na NIDDM może 
stanowić mechanizm, poprzez który dochodzi do oporności na insulinę 
(Roden i wsp., 1996) 
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II. Wydatek energetyczny organizmu 

Zapotrzebowanie energetyczne człowieka determinowane jest przez 
trzy następujące czynniki: podstawową (spoczynkową) przemianę ma-
terii, ciepłotwórcze (termogenne) działanie posiłku oraz aktywność 
ruchową. Udział poszczególnych czynników w całkowitym wydatku 
energetycznym człowieka wynosi: podstawowa przemiana materii 
- 65-70%, termogeneza wywołana posiłkiem - około 10%, natomiast 
wydatek energii związany z aktywnością fizyczną około 20%, (Sims i 
Danforth, 1987; Delany i Lovejoy, 1996). 

Metody pomiaru wydatku energetycznego 

1. Kalorymetria bezpośrednia. Zasada tej metody opiera się na 
bezpośrednim pomiarze całkowitej ilości ciepła wytworzonego przez 
organizm. Badanie takie przeprowadza się w specjalnych bardzo do-
brze termicznie izolowanych, komorach kalorymetrycznych. Ciepło 
wytwarzane przez badanego oddawane jest do urządzeń, przez które 
przepływa woda. Znając temperaturę wody wchodzącej i wychodzącej 
z obiegu oblicza się ilość ciepła pobranego z komory. Metoda ta jest 
bardzo kosztowna i niezbyt często stosowana. 

2. Kalorymetria pośrednia. Jest to metoda obecnie szeroko rozpo-
wszechniona i nie ustępująca dokładnością kalorymetrii bezpośredniej. 
Różnice w wynikach otrzymanych przy zastosowaniu obu metod nie 
przekraczają ± 1,0%. Metoda ta polega na pomiarze powietrza wydy-
chanego i jego analizie. Dokonuje się przy tym pomiarów ilości zuży-
tego przez badanego tlenu i wyprodukowanego przez niego dwutlenku 
węgla. 

Zasada tej metody opiera się na zależności pomiędzy ilością tlenu 
zużywanego przez organizm a ilością energii uwalnianej w procesach 
utleniania. Ilość energii jaka powstaje przy zużyciu 1 1 tlenu w procesie 
utleniania stanowi równoważnik kaloryczny tlenu. Ma on różną wartość 
przy utlenianiu różnego rodzaju substratów energetycznych. Podczas 
utleniania węglowodanów wynosi on 21 kJ, tłuszczów 19,7 kJ, a 19,3 
kJ podczas utleniania białek. W praktyce wydatek energetyczny oblicza 
się mnożąc ilość pobranego przez organizm tlenu przez równoważnik 
energetyczny 1 I tlenu. Wartość równoważnika kalorycznego tlenu od-
czytuje się w specjalnych tabelach posługując się przy tym współczyn-
nikiem oddechowym zwanym także ilorazem oddechowym (RQ). 
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Współczynnik oddechowy jest stosunkiem ilości wydalanego CO2 do 
pobranego O2 Jego wartość waha się pomiędzy 0,7 a 1,0. Pomiary 
współczynnika oddechowego mogą być obarczone pewnym błędem 
wynikającym z hiperwentylacji płuc. Podczas wykonywania bardzo 
ciężkich wysiłków fizycznych RQ przekracza często wartość 1,0. 
U osób z dużą ilością tkanki tłuszczowej, pozostających na diecie bo-
gatej w węglowodany, współczynnik RQ jest również bliski wartości 
1,0. Z drugiej zaś strony, w okresach głodowania lub w cukrzycy, ze 
względu na wykorzystywanie w tych sytuacjach ciał ketonowych, war-
tość RQ może się obniżyć do około 0,6. 

W opisany powyżej sposób często oznacza się zarówno spoczyn-
kową przemianę materii, jak i zmiany wydatku energetycznego np. 
podczas wysiłku, po posiłku lub spożyciu glukozy. 

3. Zastosowanie podwójnie znakowanej wody. Wydaje się, że ta 
metoda jest rewolucją w dziedzinie oznaczeń bilansu energetycznego 
organizmu. Zasada metody polega na tym, że osoba, u której chcemy 
określić wydatek energetyczny wypija określoną ilość wody znakowa-
nej deuterem 2H i tlenem l8O. Pierwiastki te biorą udział w przemianach 
energetycznych organizmu (deuter jest znacznikiem wody w organi-
zmie, zaś izotop tlenu zostaje wbudowany w cząsteczki wody i dwu-
węglanów, których ilość zależna jest od ilości dwutlenku węgla wy-
twarzanego w przemianach energetycznych). Oznaczając następnie ich 
stężenie w dowolnym płynie ustrojowym (moczu, ślinie, krwi) możemy 
obliczyć tempo zanikania obydwu pierwiastków z organizmu, a w kon-
sekwencji ilość energii wydatkowanej w okresie od podania znakowa-
nej wody do momentu pobrania wybranej próbki płynu. Metoda ta jest 
całkowicie bezpieczna dla badanego, ponieważ izotopy 2H i lxO nie są 
promieniotwórcze. Dokładność pomiaru wydatku energii wynosi około 
± 2% w porównaniu z metodami tradycyjnymi, natomiast ta metoda 
pozwala na badanie wydatku energetycznego w przebiegu codziennego 
życia. Niedogodność metody polega na konieczności użycia niezwykle 
czułych, a więc drogich technik analitycznych. Metoda ta umożliwiła 
jednak po raz pierwszy w historii nauki określenie niemożliwych do tej 
pory wydatków energetycznych ludzi lub zwierząt i ocenę np. wydatku 
energetycznego niemowląt lub kosztu energetycznego lotu ptaka. 
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Podstawowa (PPM) i spoczynkowa (SPM) przemiana materii 

Podstawowa przemiana materii jest to tempo przemian energetycz-
nych mierzone u człowieka pozostającego w warunkach zupełnego 
spokoju fizycznego, rano na czczo (nie mniej niż w 12 godzin po 
ostatnim posiłku), po co najmniej 8 godzinach snu, w temperaturze 
komfortu cieplnego otoczenia (około 24°C), oraz po kilkudniowej 
diecie niskobiałkowej lub bezbiałkowej (Jeszka, 1998) Można by 
zatem przyjąć, że PPM odzwierciedla minimalne tempo przemian 
energetycznych organizmu niezbędne dla zachowania prawidłowego 
jego funkcjonowania. Jednak podczas snu, po dłuższej głodówce lub w 
czasie medytacji przemiana materii może się obniżać poniżej poziomu 
podstawowego (Weststrate, 1989; Berke i wsp., 1992). U człowieka o 
masie ciała 70 kg wydatek związany z PPM wynosi około 1400 -1600 
kcal/24 godz., co stanowi 60-65% całkowitego dobowego wydatku 
energetycznego człowieka prowadzącego umiarkowanie aktywny tryb 
życia (Weststrate, 1989). 

Obecnie, w praktyce, pomiary podstawowej przemiany materii za-
stępuje się oceną spoczynkowej przemiany materii (SPM), która jest o 
około 10% wyższa od PPM. Pomiary SPM wymagają mniej rygory-
stycznych warunków - wg. Berkego i wsp. (1992) pomiar ten może być 
przeprowadzany w pozycji siedzącej już w 6 godzin po spożyciu ostat-
niego posiłku. Teoretycznym uzasadnieniem stosowania pomiarów 
SPM jest to, że o wynikach PPM decyduje stałość warunków pomiaru, 
co eliminuje wpływy różnych czynników na jej wielkość, a nie to, że 
jest ona odbiciem minimalnych potrzeb organizmu. Spoczynkowa 
przemiana materii jest obrazem przede wszystkim takich procesów, jak 
przemiana metaboliczna składników komórek, utrzymywanie ich stałe-
go składu strukturalnego (synteza białka - 15-20% PPM), praca osmo-
tyczna (energetyczny koszt pompy sodowo-potasowej utrzymującej 
wyższe stężenia jonów sodu na zewnątrz komórek a jonów potasu we-
wnątrz komórek - 20-40 % PPM) i przekształcanie energii chemicznej 
w energię zmian bioelektrycznych, praca mechaniczna serca i mięśni 
oddechowych, utrzymanie napięcia mięśni szkieletowych w spoczyn-
ku, czynności nerek, gruczołów wydzielania wewnętrznego itd. Ponad 
5 % PPM przypada na cykle substratowe (jałowe), zwłaszcza związane 
z metabolizmem węglowodanów (Glick, 1990). Ocenia się, że około 
25% energii zużywane jest na pracę układu nerwowego, 20% wątroby, 
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po 7% nerek i serca, pozostała zaś energia zużywana jest przez mięśnie 
szkieletowe, układ oddechowy, kostny, skórę i inne narządy. 

Czynniki kształtujące spoczynkową przemianę materii 

Rozmiary ciała 
SPM wyrażona w kJ przeliczonych na m2 powierzchni ciała i kilo-

gram jego masy jest wielkością charakterystyczną i względnie stałą u 
ludzi w tym samym wieku i jednakowej płci. 

Wiek 
SPM maleje wraz z wiekiem, głównie ze względu na zmieniający 

się wraz z procesem starzenia się skład ciała (zmniejszanie się masy 
mięśniowej i zwiększanie ilości tkanki tłuszczowej, (mniej aktywnej 
metabolicznie od mięśni). Wielu autorów stwierdziło obniżanie się 
SPM wraz z wiekiem (Tzankoff i Norris, 1977, 1978; Morgan i York, 
1983; Glick, 1990; Fukagawa i wsp., 1990; Poehlman i Horton, 1990; 
McCarter, 1995). Tzankoff i Norris (1977) w klasycznej pracy, prze-
prowadzonej na 959 uczestnikach programu Baltimore Longitudinal 
Study on Aging, stwierdzili liniowe zmniejszanie się masy mięśniowej 
wraz z wiekiem. Autorzy ci twierdzą, że zjawisko to jest niemal w ca-
łości odpowiedzialne za obniżenie SPM. Sparti i wsp. (1997) zwracają 
uwagę na fakt, że beztłuszczowa masa ciała jest związana nie tylko z 
masą mięśni. Stosując tomografię komputerową do oceny zawartości 
tłuszczu w nerkach i wątrobie, echokardiografię serca oraz podwójną 
absorpcjometrię promieni X masy mięśni, z równoczesnymi pomiarami 
kalorymetrycznymi, autorzy ci stwierdzili, że masa wewnętrznych na-
rządów nie jest głównym czynnikiem kształtującym SPM. Prowadzić 
to może do wniosku, że zmienność wyników tego wskaźnika jest 
związana ze zmiennością wydatku energetycznego na kilogram masy 
poszczególnych organów. Glick (1990) na podstawie przeprowadzo-
nych badań ocenia, że w okresie między 25 a 70 rokiem życia SPM 
obniża się od 10 do 20%, co autor ten wiąże nie tylko z malejącą masą 
mięśniową, ale również z obniżeniem wydzielania hormonu wzrostu i 
testosteronu. Z kolei Klausen i wsp. (1997) stwierdzili u osób starszych 
obniżoną reakcję na noradrenalinę, co może dodatkowo przyczyniać się 
do zmniejszenia SPM wraz z wiekiem. Według Glicka (1990), wśród 
wielu procesów, na które składa się wydatkowanie energii związane 
z SPM, wraz z wiekiem obniża się tylko tempo obrotu białek, nie ma 
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natomiast dowodów na zmniejszenie się aktywności pompy sodowo 
- potasowej. 

Płeć 
U mężczyzn SPM jest wyższa o około 50 kcal/24 h niż u ko-

biet (Glick, 1990; Ravussin i Swinburn, 1993; Goran i wsp., 1994; 
McCarter, 1995; Goran, 1997; Molnar i Schutz, 1997; Klausen i wsp., 
1997). Wydawać by się mogło, że przyczyną tego zjawiska są różnice 
w składzie ciała i większa niż u kobiet masa mięśni (o około 5-10%). 
Niektórzy powyżej cytowani autorzy twierdzą jednak, że różnice w 
SPM pomiędzy płciami utrzymują się przez całe życie i są niezależne 
od beztłuszczowej masy ciała (FFM). 

Beztłuszczowa masa ciała (FFM) 
Porównując ludzi w różnym wieku i o różnej płci wykazano, że 

podstawowa przemiana materii zależna jest od beztłuszczowej masy 
ciała. Hoffmans i wsp. (1979) stwierdzili, że SPM w przeliczeniu na 
kg masy ciała była niższa u otyłych kobiet w porównaniu z kobietami 
o prawidłowej masie ciała. Jednak po przeliczeniu na kg beztłuszczo-
wej masy ciała, wydatek energetyczny w spoczynku był u tych kobiet 
wyższy. Badacze sugerują, że dla porównania SPM w populacji ko-
biet otyłych i kobiet o prawidłowej masie ciała najlepiej jest stosować 
przeliczenia zarówno w odniesieniu do FFM, jak i w przeliczeniu na 
masę tkanki tłuszczowej. Ludzie otyli poza zwiększoną ilością tłuszczu 
mają często także podwyższoną FFM. Stwierdza się u nich zwięk-
szone tempo metabolizmu (wyrażone w wartościach absolutnych), w 
porównaniu z osobami szczupłymi tej samej płci, wieku i wzrostu. 
Wykazano również, że SPM w przeliczeniu na jednostkę beztłuszczo-
wej masy ciała zwiększa się, gdy osoba tyje, zmniejsza się natomiast 
w okresie odchudzania. Tym samym bezwzględne wartości SPM są 
wyższe zarówno u dorosłych, jak i u otyłych dzieci, w porównaniu z 
osobami o prawidłowej lub niewielkiej masie ciała przy istniejącym 
pomiędzy nimi zróżnicowaniu FFM. Schutz i wsp. (1984, b), po prze-
liczeniu SPM na kilogram masy beztłuszczowej, nie zaobserwowali 
różnic pomiędzy osobami szczupłymi i otyłymi. Z kolei wyniki badań 
Tounian i wsp. (1993) są odmienne i stwierdzona przez nich różnica w 
wartościach SPM jest tłumaczona większą masą beztłuszczową u ludzi 
otyłych w porównaniu ze szczupłymi. Znaczenie FFM oraz masy tłusz-
czu w kształtowaniu spoczynkowej przemiany materii stwierdzano w 
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wielu pracach (Ravussin i wsp., 1962, 1985 b; Garrow, 1987; Ravussin 
i Swinburn, 1993; Glick 1990; Swinburn i Ravussin, 1993; McCarter, 
1995; DeLany i Lovejoy, 1996; Goran, 1994; Molnar i Schutz, 1997). 
W części cytowanych badań wysoka korelacja spoczynkowego tempa 
przemiany materii z FFM tłumaczyć może wysoką, sięgającą nawet 
80%, zmienność w zakresie SPM. 

Aktywność ruchowa 
Doniesienia dotyczące wpływu wysokiej aktywności ruchowej 

(treningu) na SPM są sprzeczne. Wielu autorów (Gleeson i wsp., 
1982; McCarter, 1995; DeLany i Lovejoy, 1996; Goran, 1997) wy-
kazało wyższą SPM u osób bardzo aktywnych fizycznie. Ravussin i 
Swinburn (1993) stwierdzili obniżenie SPM po zaprzestaniu treningu. 
Beidleman i wsp. (1995) oraz Visser i wsp. (1995) zależności takiej nie 
potwierdzają. Pogląd o wpływie treningu na zwiększenie SPM wydaje 
się uzasadniony ze względu na stymulujący wpływ wzmożonej aktyw-
ności ruchowej na współczulny układ nerwowy i zwiększenie tempa 
utleniania tłuszczów (Hunter i wsp., 1998). Na podkreślenie zasługuje 
fakt, że już jednorazowy wysiłek fizyczny prowadzi do podwyższenia 
tempa przemiany materii po jego zakończeniu, przy czym jego zakres 
zależy od intensywności i czasu pracy. Wpływ ten może się utrzymy-
wać przez dłuższy czas, trwający nawet do 48 godzin po zakończeniu 
wysiłku, co można by wiązać z odbudową zasobów glikogenu (Hunter 
i wsp., 1998). 

Van Pelt i wsp. (1997) przeprowadzili badania SPM u kobiet wy-
konujących regularne ćwiczenia fizyczne, stwierdzając podwyższone 
wartości tego wskaźnika u aktywnych kobiet w średnim (21-35 lat) 
i starszym (50-72 lat) wieku, co zdaniem autorów przyczynia się do 
osiągania przez nie mniejszej masy ciała i tkanki tłuszczowej w porów-
naniu z kobietami prowadzącymi siedzący tryb życia. 

Czynniki neurohormonalne 
Ważne znaczenie w kształtowaniu SPM ma toniczna aktywność 

współczulnego układu nerwowego. Wykazano, że blokada receptorów 
beta adrenergicznych za pomocą dożylnej infuzji propranololu prowadzi 

do zmniejszenia SPM o około 5%, u zdrowych, nie otyłych, dorosłych 
kobiet i mężczyzn, przy czym wielkość tego obniżenia jest skorelowa-
na z podstawowym stężeniem noradrenaliny w osoczu (Monroe i wsp., 
2001). 
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Do znanych czynników stymulujących podstawową przemianę 
materii należą hormony tarczycy. Przed zastosowaniem w badaniach 
klinicznych oceny profilu hormonalnego, badanie PPM miało pod-
stawowe znaczenie diagnostyczne w nadczynności i niedoczynności 
tarczycy, aczkolwiek Acheson i Burger (1980) twierdzą, że samo ob-
niżenie stężenia trijodotyroniny (T3) we krwi jest niewystarczające dla 
obniżenia tempa przemiany materii. Przynajmniej częściowo wpływ 
trijodotyroniny (T3) na metabolizm może być związany ze zwiększe-
niem wrażliwości receptorów p adrenergicznych przez ten hormon. 
Zastosowanie blokady receptorów p-adrenergicznych u pacjentów z 
nadczynnością tarczycy nie obniża jednak skutecznie tempa metabo-
lizmu, podczas gdy efekt taki wywołuje zahamowanie wytwarzania 
hormonów tarczycy, co przemawia za bezpośrednim wpływem hormo-
nów tarczycy na spoczynkową termogenezę (Gefland i wsp., 1987). W 
innych badaniach wykazano, że efekt T3 na tempo metabolizmu jest 
nasilony przez hipoinsulinemię wywołaną podaniem somatostatyny, 
chociaż samo obniżenie poziomu insuliny nie wpływa na SPM (Piolino 
i wsp., 1990). Insulina może więc hamować wpływ T3 na tempo meta-
bolizmu. 

Spośród innych hormonów wywierających stymulujący wpływ 
na SPM wymienić należy hormon wzrostu (Jorgensen i wsp., 1998), 
glukagon (Vansant i wsp., 1991) i dehydroandrosteron (De Pergola, 
2000). 

Kontrowersyjny jest wpływ fazy cyklu miesiączkowego na SPM. 
Niektórzy badacze (Solomon i wsp., 1982; Klausen i wsp., 1997; 
Matsuo i wsp., 1998) wykazali w badaniach młodych kobiet wyż-
sze tempo SPM w fazie lutealnej, w porównaniu z fazą folikularną. 
Sugerują oni, że różnice w wartościach SPM w poszczególnych fazach 
cyklu miesiączkowego związane są z sekrecją progesteronu, która jest 
podwyższona w fazie lutealnej i należy do hormonów stymulujących 
wzrost produkcji ciepła. 

Wpływ leptyny na SPM nie został udowodniony Stwierdzano ujem-
ną (Wauters i wsp., 2002) i dodatnią (Jorgensen i wsp., 1998) korelację 
między stężeniem leptyny we krwi a SPM, oraz brak takiej zależności 
(Roberts i wsp., 1997; Svobodova i wsp., 1999; Soares i wsp., 2000). 

Temperatura otoczenia 
Jak wspomniano wyżej, oceny PPM dokonuje się w temperaturze 
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około 24°C, co stanowi dla człowieka temperaturę komfortu cieplne-
go. Warunek ten wynika z faktu, że temperatura otoczenia wpływa na 
tempo przemian energetycznych organizmu. Obniżenie temperatury 
otoczenia powoduje wzrost produkcji ciepła, niezbędny dla utrzymania 
stałej wewnętrznej temperatury ciała i utrzymania procesów życiowych 
na niezmienionym poziomie. Mechanizm wzrostu produkcji ciepła przy 
obniżonej temperaturze otoczenia wynika z dwóch czynników: 

- termogenezy drżeniowej - czyli zwiększonego napięcia mięśni 
szkieletowych oraz wystąpienia drżenia wszystkich mięśni, które gene-
rują dodatkowe ciepło; 

- termogenezy bezdrżeniowej - czyli wzrostu tempa przemiany 
materii na skutek przemian w wydzielaniu hormonów o działaniu cie-
płotwórczym, do których zalicza się noradrenalinę, trijodotyroninę i 
adrenalinę. 

Wytwarzanie ciepła w brązowej tkance tłuszczowej (BTT) stanowi 
istotny element termogenezy u zwierząt (Cannon i Nedergaard, 2004). 
U ludzi brązowa tkanka tłuszczowa odgrywa istotną rolę u niemowląt, 
u których stanowi 1-1,5% ogólnej masy ciała (Sims i Danforth, 1987; 
McCarter, 1995; Schróder i Power, 1997). Z wiekiem BTT stopnio-
wo zanika, aczkolwiek u ludzi dorosłych stwierdzono występowanie 
pojedynczych komórek typowych dla brązowej tkanki tłuszczowej, 
rozproszonych wśród adipocytów białej tkanki tłuszczowej (McCarter, 
1995). Faktu tego, jak się wydaje, nie należy przeceniać w związku z 
postępującą wraz z wiekiem zmianą reaktywności tkanek na działanie 
hormonów stymulujących termogenezę. 

Czynniki żywieniowe 
Głód całkowity i dieta niskoenergetyczna należą do znanych czyn-

ników powodujących obniżenie tempa spoczynkowej przemiany ma-
terii, które może sięgać 20-30% (Benedict, 1915, 1919, patrz Nazar i 
wsp., 1999). Efekt ten jest związany z ubytkiem masy tkanek aktyw-
nych metabolicznie i zahamowaniem syntezy białek. Ważne znaczenie 
w obniżaniu SPM ma zmniejszenie wytwarzania trijodotyroniny z jed-
noczesnym zwiększeniem produkcji nieaktywnej pochodnej tyroksyny 
- rT3 (Cahill, 1981; Webber i Macdonald, 2000). Stwierdzono ponadto 
obniżenie podstawowego stężenia noradrenaliny we krwi, świadczące 

o zmniejszeniu aktywności współczulnego układu nerwowego (Young 
i wsp., 1984). Do zahamowania syntezy białek przyczyniać się może 
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zmniejszenie wydzielania hormonów o działaniu anabolicznym, np. 
1GF1 (Thissen i wsp., 1999). 

Stosunkowo mniej liczne są badania dotyczące wpływu nad-
miernego spożywania pokarmu (hiperfagii) na tempo metabolizmu. 
Wykazano, że w tej sytuacji dochodzi do zwiększenia całkowitego 
dobowego wydatku energii. Jednak tylko około 25% nadmiaru ener-
gii dostarczonej do organizmu ulega rozproszeniu, przy czym wzrost 
SPM jest odpowiedzialny za około 20-30% tego efektu (Ravussin i 
wsp. 1985 b, 1985; Klein i Goran, 1993). Mechanizm zwiększenia 
SPM w warunkach nadmiernego spożywania pokarmu jest niejasny. 
Stwierdzono, że T3 i aminy katecholowe nie odgrywają w tym me-
chanizmie istotnej roli (Acheson i Burger, 1980; Welle i wsp., 1986), 
aczkolwiek wykazano, że w okresie hiperfagii występuje zwiększona 
sekrecja TSH w odpowiedzi na TRH oraz obniżone stężenie rT3 we 
krwi (Oppert i wsp., 1994). 

Termogeneza poposiłkowa (TPP) 

Każde spożycie posiłku prowadzi do zwiększenia tempa prze-
miany materii. W piśmiennictwie zjawisko to ma wiele terminów 
(Laciejewska, 2000): 
Termogeneza poposiłkowa (TPP - "post-prandial thermogenesis", 
McCarter, 1995). 
Termogeneza wywołana spożyciem posiłku (DIT - „dietary-induced 
thermogenesis", Sims i Danforth, 1987; Glick, 1990; Mc Carther, 
1995). 
Swoiście dynamiczne działanie pokarmu (SDA - „specific dynamie 

action of food", Blaxter, 1989). 
Termogenny wpływ posiłku (TEM - "thermic effect of mear", Sims i 
Danforth, 1987; Glick, 1990). 
Termogenna reakcja na posiłek (TRF - „thermic caloric response to 
food" Houde-Nadeau i wsp., 1995). 

Ze względu na to, że przedmiotem wielu poprzednich badań oraz 
obecnej rozprawy były reakcje organizmu na spożycie glukozy, uza-
sadniony wydaje się również termin ciepłotwórcze działanie glukozy 
- TEG (termogenny efekt glukozy). 

Wytwarzanie ciepła zwiększa się również po dożylnym podaniu 
substratów energetycznych. Nie stwierdzono przy tym statystycznie 
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znamiennej różnicy między ilością ciepła powstającego po podaniu 
składników odżywczych doustnie i dożylnie. 

Wzrost tempa przemiany materii po spożyciu pojedynczego posiłku 
utrzymuje się na ogół przez kilka godzin aczkolwiek może trwać nawet 
do kilkunastu godzin (Schutz i wsp., 1985; Blaxter, 1989). 

Wielkość TPP wykazuje różnice indywidualne, jednak średnio sta-
nowi około 10% wartości energetycznej dziennego spożycia posiłków 
(Woo i wsp., 1985). Zwiększa się ona wraz z ilością zawartej w pokar-
mie energii. Wzrost tempa przemiany materii jest różny po spożyciu 
różnych składników pokarmowych. Najszybciej efekt ten pojawia się 
po spożyciu węglowodanów, natomiast najdłużej utrzymuje się po po-
siłku białkowym. Najsilniejszy efekt termiczny wywiera białko, następ-
nie węglowodany i tłuszcze. Z badań Swifta (1957) wynika, że u ludzi 
pozostających na diecie wysokobiałkowej spoczynkowa przemiana 
materii jest wyższa o około 6% w porównaniu z osobami stosującymi 
dietę niskobiałkową. Z tego powodu jest całkowicie uzasadnione do-
konywanie pomiaru podstawowej przemiany materii po kilkudniowej 
diecie niskobiałkowej. 

Mechanizm ciepłotwórczego działania pożywienia wciąż jeszcze 
nie jest dokładnie poznany. Według klasycznych poglądów w skład 
TPP wchodzą dwa składniki: 

1. Termogeneza obligatoryjna - czyli koszt energetyczny poposił-
kowych przemian pożywienia związany z wchłanianiem, trawie-
niem, przemianami metabolicznymi i magazynowaniem składni-
ków pokarmowych w postaci glikogenu i lipidów (Keller, 1996). 
2. Termogeneza fakultatywna - związana ze stymulacją współ-
czulnego układu nerwowego (Acheson i wsp., 1984 a; Djazayery, 
1987; Westsrtrate, 1989; Glick, 1990; McCarter, 1995; DeLany i 
Lovejoy, 1996). 
Leblanc i Labrie (1997) dodają do termogenezy fakultatywnej fazę 

"przed absorpcyjną'' (przed spożyciem pożywienia) wynikającą z po-
budzenia układu współczulnego w reakcji na smak i zapach posiłku. 

Poszczególni autorzy reprezentują nieco odmienne poglądy na 
udział poszczególnych procesów w wydatku energetycznym składają-
cym się na TPP. Według Kellera (1996) obligatoryjny wydatek energii 
jest związany z udziałem samego układu pokarmowego w spożyciu i 
trawieniu posiłku, natomiast część fakultatywna zależy od procesów 
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jakim podlegają poszczególne składniki pokarmowe. Dla przykładu 
wchłonięta glukoza może ulec utlenieniu w całości (TPP - około 2% 
spożytej energii), zostać częściowo zmagazynowana (TPP - około 
5%), a częściowo przekształcona w kwasy tłuszczowe (TPP - około 20 
-23%). Udział tych procesów może wpływać na różnice termogenezy 
fakultatywnej. Inni autorzy do termogenezy obligatoryjnej zaliczają 
koszt trawienia, wchłaniania, a następnie przemiany w białka, tłuszcz i 
glikogen magazynowany w organizmie (Djazayery, 1987; Westertrate, 
1989; Glick, 1990; McCarter, 1995; DeLany i Lovejoy, 1996). Jest jed-
nak oczywiste, że energochłonność przemian związanych ze spożyciem 
pożywienia, w obligatoryjnej części wydatku energetycznego zależy od 
składu posiłku i jego ilości. Zdaniem Simsa i Danfortha (1987) pro-
cesy wchłaniania i transportu składników pokarmowych wymagają 
niewielkich ilości energii w porównaniu z 60-70% nakładem energii 
niezbędnej do ich magazynowania. Do obligatoryjnej części termoge-
nezy zalicza się również m.in. procesy syntezy i rozpadu aminokwasów 
oraz lipogenezy w wątrobie (Acheson i wsp., 1984 b; Djazayery, 1987; 
Glick 1990). 

Według Simsa i Danfortha (1987) miejscem, w którym zachodzi 
znaczna część TPP u człowieka są mięśnie szkieletowe. Wskazują 
na to wyniki badań Simonsena i wsp. (1992), którzy stwierdzili, że 
termogeneza wywołana adrenaliną i glukozą zachodzi w mięśniach 
szkieletowych. Autorzy ci twierdzą, że biorąc pod uwagę masę mięśni 
szkieletowych, około 40% termogenezy wywołanej adrenaliną, zacho-
dzi właśnie w tej tkance, zaś około 5% w tkance tłuszczowej. Udział 
metabolizmu mięśni w fakultatywnej części TPP wydaje się wysoce 
prawdopodobny ze względu na fakt, że to właśnie w nich zachodzą 
cykle substratowe, polegające na jednoczesnym przebiegu procesów 
katabolicznych i anabolicznych, np. rozkład i synteza glikogenu (Sims 
i Danforth, 1987; McCarter 1995). 

Dotychczas poznano tylko niektóre z czynników determinujących 
fakultatywny składnik TPP. Warto podkreślić, że stopień nadwagi i 
zależna od niego hiperinsulinemia odgrywają tu pewną rolę. Insulina 
bowiem wpływa zarówno w sposób pośredni, jak i bezpośredni na ter-
mogenezę fakultatywną. Czynnikiem nasilającym termogenezę fakul-
tatywną jest również nadmierne spożywanie węglowodanów (bezpo-
średnie stymulowane przez część współczulną układu autonomicznego 
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i pośrednio przez insulinę). Mechanizmy te będą omawiane w dalszej 
części rozprawy. Wykazano również, że na wielkość ciepłotwórczego 
działania pokarmu wpływa jego smak, poprzez pobudzanie wczesnej 
fazy wydzielania insuliny. LeBlanc i Labrie (1997) sugerują, że pokarm 
atrakcyjny smakowo zwiększa aktywność współczulnej części układu 
autonomicznego i w ten sposób stymuluje termogenezę. Badania te wy-
konano na szczurach i opisane zjawisko wynikało z aktywacji brunatnej 
tkanki tłuszczowej przez współczulną część układu autonomicznego. 
Nie można jednak wykluczyć, że smakowitość posiłku lub nawet jego 
widok odgrywać może również pewną rolę w kształtowaniu termoge-
nezy u człowieka. 

Neurohormonalna regulacja termogenezv poposiłkowej 

W kontroli metabolizmu po posiłku bierze udział zarówno współ-
czulną, jak i przywspółczulna część autonomicznego układu nerwowe-
go (Nacht i wsp., 1987; Acheson, 1993; Kim i wsp., 1994; De Jonge i 
Garrel, 1997) 

Wykazano, że najsilniejsza aktywacja współczulnego układu ner-
wowego, czego wyrazem jest podwyższenie stężenia noradrenaliny 
(NA) w osoczu, występuje po spożyciu glukozy, w nieco mniejszym 
stopniu po posiłku mieszanym (zawierającym białko, węglowodany i 
tłuszcze). Zjawisko to nie występuje natomiast po spożyciu samego 
białka lub tłuszczu (Welle i wsp., 1981). Według Kima i wsp. (1994) 
spożycie pojedynczych posiłków białkowych powoduje pobudzenie 
współczulnego układu nerwowego poprzez receptory adrenergiczne 
typu a , natomiast, glukoza, fruktoza i sacharoza oddziaływują poprzez 
receptory [3r Autorzy ci stwierdzili również hamowanie tego pobudze-
nia przez blokery receptorów a i |3. 

W celu udowodnienia roli układu współczulnego w TPP Cox i wsp. 
(1995) mierzyli zużycie tlenu i aktywność współczulną w różnych 
narządach. Stwierdzono, że spożycie bogato-energetycznego posiłku 
wywołuje znaczne i stosunkowo wybiórcze zwiększenie aktywności 
unerwienia współczulnego nerek i mięśni szkieletowych. W wielu 
badaniach nad rolą receptorów beta-adrenergicznych w kształtowaniu 
termogenezy poposiłkowej stosowano związki blokujące te receptory. 
Acheson i wsp. (1983) dokonywali pomiaru wydatku energetycznego 
podczas testów z zastosowaniem klamr metabolicznych: hiperinsulino-
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wej, hiperglikemicznej i normoglikemicznej przy dwóch poziomach 
hiperinsulinemii, przed i po podaniu propranololu. Stwierdzili oni, że 
po blokadzie receptorów beta-adrenergicznych wydatek energetyczny ule-
gał obniżeniu przy niezmienionym wychwycie glukozy, co wskazuje na 
rolę tych receptorów w kształtowaniu termogenezy przez współczulną 
część układu nerwowego. Również De Fronzo i wsp. (1984) potwier-
dzili udział receptorów p-adrenergicznych w kształtowaniu termoge-
nezy wywołanej infuzją glukozy. Stosując metodę normoglikemicznej 
klamry metabolicznej badacze ci wykazali, że podanie fentolaminy nie 
zmienia, wywołanej insuliną, reakcji termicznej na infuzję glukozy i 
insuliny, podczas gdy propranolol zmniejsza wydatek energetyczny i 
przemiany glukozy wywołane przez insulinę. Sugerowano także, że 
fakultatywna część termogenezy może być przynajmniej w części za-
leżna od aktywacji układu współczulnego (Acheson i wsp., 1983; De 
Fronzo i wsp., 1984). 

Przedstawionym poglądom na temat roli układu współczulnego 
przeczą jednak liczne badania. W części prac nie stwierdzono, aby 
blokada receptorów |3-adrenergicznych propranololem wpływała na 
termogenezę poposiłkową (Zwillich i wsp., 1981; Welle i Campbell, 
1983 a; Seaton i wsp., 1984; Morgan i wsp., 1986; Nacht i wsp., 1987; 
Thórne i Wahren, 1989). Zwillich i wsp. (1981) stwierdzili, że istnieją 
wprawdzie podobieństwa pomiędzy stymulacją receptorów beta-adre-
nergicznych i spożyciem posiłku zawierającego węglowodany lecz 
wielkość termogenezy nie zmienia się pod wpływem zablokowania 
receptorów adrenergicznych. 

Zastosowanie metody klamry metabolicznej prowadzi do stałego 
utrzymywania się wysokiego stężenia insuliny, podczas gdy doustne 
obciążenie glukozą powoduje jedynie przejściowy wzrost stężenia tego 
hormonu. Różnice te usiłowali wyjaśnić Minaker i wsp. (1982) stosując 
zarówno klamry metaboliczne jak i obciążenia glukozą u ludzi młodych 
i w starszym wieku. Hiperinsulinemia osiągana przy zastosowaniu klamr 
metabolicznych powodowała znaczny wzrost stężenia NA u młodych ba-
danych, podczas gdy u starszych zjawiska tego nie zaobserwowano. 

Przejściowe podwyższenie stężenia insuliny po doustnym obciąże-
niu glukozą powodowało natomiast różne zmiany stężenia noradrenali-
ny u osób młodych i starszych. Na podstawie tych badań można wnio-
skować, że udział a lub beta-receptorów adrenergicznych w kształtowaniu 
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termogenezy jest względnie ograniczony przez niefizjologiczną reakcję 
wywołaną przez normoglikemiczne, hiperinsulinizujące klamry meta-
boliczne oraz farmakologiczne dawki stosowanych blokerów recepto-
rowych. Propranolol nie przechodzi przez barierę krew-mózg. Jeżeli 
w kształtowaniu reakcji termogennej u człowieka bierze udział pod-
wzgórze (co sugerowano w badaniach na zwierzętach - Atrens i wsp., 
1985), mogłoby to tłumaczyć brak reakcji na ten bloker. Astrup i wsp., 
(1986, a) stwierdzili po 4 godzinach od podania glukozy wyższe o po-
nad 200% wartości stężenia adrenaliny we krwi tętniczej, co znacznie 
przewyższa fizjologiczny próg termogennego działania tego hormonu. 
Odpowiedni wzrost stężenia adrenaliny w krwi żylnej przedramienia 
wynosił zaledwie około 50%, w związku ze zwiększonym wychwy-
tem tego hormonu przez tkanki obwodowe. Wyniki te prowadziły do 
wniosku o istotnej, wcześniej pomijanej, roli adrenaliny jako hormonu 
o działaniu ciepłotwórczym oraz o znaczeniu termogenezy zachodzącej 
w mięśniach szkieletowych w późnej fazie termogenezy poposiłkowej. 
Badacze ci zwrócili również uwagę, że termogeneza fakultatywna 
może mieć istotne znaczenie w kontroli masy ciała u ludzi. 

Podsumowując klasyczne badania Astrupa i wsp. (1986, b, 1989) 
autorzy ci stwierdzili, że spożycie węglowodanów wywołuje dwu-
fazową aktywację układu adrenergicznego. Jedną ze składowych tej 
reakcji jest pobudzenie układu współczulnego przez insulinę, częścio-
wo na drodze odruchu hemodynamicznego. Powoduje to niewielki 
wzrost termogenezy w tkance tłuszczowej, wątrobie i sercu poprzez 
receptory adrenergiczne typu betar Druga składowa reakcji adrenergicz-
nej występuje później, kiedy stężenie glukozy zbliża się do wartości 
podstawowych. Wywołuje to zwiększenie sekrecji adrenaliny z rdzenia 
nadnerczy i wzrost stężenia tego hormonu we krwi ponad pewien próg, 
dla wywołania efektu termogennego. W tej sytuacji tkanką docelową 
są mięśnie szkieletowe gdzie termogeneza zachodzi za pośrednictwem 
receptorów 

Cryer (1993) również uważa, że adrenalina odgrywa istotną rolę 
w kształtowaniu termogenezy zarówno w przemianach glukozy jak i 
procesach lipolizy oraz ketogenezy. Według tego autora adrenalina jest 
niewątpliwie w sposób ciągły zaangażowana w procesy przebiegające 
„z minuty na minutę", a zatem spełnia podstawową rolę w warunkach 
wyjątkowego obciążenia organizmu (stresu), jak również w sytuacjach 
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patologicznych np. zaburzonej regulacji przemian glukozy u pacjentów 
ze stabilną insulino-zależną cukrzycą. Pomimo tego, że wpływ far-
makologicznych dawek adrenaliny na termogenezę był przedmiotem 
dyskusji przez niemal 100 lat (Griffith, 1951), fizjologiczne znaczenie 
tego hormonu w kontroli termogenezy poposiłkowej wciąż jeszcze nie 
jest w pełni udowodnione (Sjöstrom i wsp., 1983; Mansell i wsp., 1990; 
Müller i wsp., 1992). 

Na szczególną uwagę zasługują badania Blaaka i wsp (1993), któ-
rych celem było określenie roli podtypów receptorów adrenergicznych 
a i ß w kontroli termogenezy. Na podstawie przeprowadzonych badań 
stwierdzono, że w kontroli termogenezy zaangażowane są receptory 
typu ßj i ß2, natomiast receptory a , a , i ß, nie odgrywają roli. Wnioski 
te wskazują na istotną rolę w procesach termogenezy mięśni szkieleto-
wych (zaopatrzonych głównie w receptory adrenergiczne typu ß,). We 
wcześniejszych pracach Thorin i wsp. (1986), stosując metodę klamry 
insulinowej otrzymali wyniki, wskazujące na większą rolę receptorów 
typu ß, niż ß, w kształtowaniu termogenezy. 

Jak wynika z przedstawionego przeglądu piśmiennictwa badania, 
dotyczące udziału układu współczulnego w kształtowaniu termoge-
nezy poposiłkowej, a zwłaszcza roli poszczególnych receptorów ad-
renergicznych są wciąż jeszcze niejednoznaczne. Obecnie większość 
badaczy nie kwestionuje jednak znaczącej roli, ani współczulnego ani, 
przywspółczulnego układu nerwowego w tych procesach. Z drugiej 
strony jak się okazuje układ przywspółczulny, może brać również 
udział w kształtowaniu termogenezy obligatoryjnej, np. tempa trawie-
nia, wchłaniania i przemian metabolicznych składników pokarmowych 
w różnych tkankach organizmu. 

W reakcji na spożycie pokarmu następuje pobudzenie komórek ß 
wysp trzustki na drodze nerwowej i humoralnej, co prowadzi do zwięk-
szonego wydzielania insuliny. Zdaniem Rothwella i Stocka (1988) ze 
względu na klasyczną rolę insuliny jako hormonu o działaniu anabo-
licznym, stymulującym odbudowę zasobów organizmu ze składników 
pokarmowych, sugestia, że insulina stanowi równocześnie sygnał dla 
pobudzenia termogenezy wydaje się mało prawdopodobna. Insulina wy-
wiera jednak bardzo różnorodne działanie zarówno w ośrodkowym ukła-
dzie nerwowym, jak i w tkankach obwodowych, toteż jej przynajmniej 
pośredniego udziału w pobudzaniu termogenezy nie można wykluczyć. 
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Badania nad wpływem insuliny na termogenezę można podzielić na 
trzy grupy: a) analizę zależności pomiędzy stężeniem insuliny a wiel-
kością termogenezy; b) pomiar termogenezy i równowagi energetycz-
nej organizmu w zależności od doraźnego lub chronicznego podawania 
insuliny; c) ocenę wpływu TPP na zmiany wrażliwości na insulinę. 

O ile według powyższego podziału stosunkowo łatwo jest usystema-
tyzować wyniki bogatego piśmiennictwa, uzyskanego w badaniach na 
zwierzętach, to ograniczona ilość badań wykonanych u ludzi utrudnia 
wyciąganie wiążących wniosków na ten temat u człowieka. Znaczna 
część tych badań dotyczy roli insuliny w patogenezie otyłości, co zo-
stanie omówione w następnych rozdziałach. Inne, w których stosowano 
metody klamr metabolicznych z infuzjami glukozy i insuliny szerzej 
omówiono poprzednio. Wskazują one na udział insuliny w kontroli 
termogenezy. Landsberg (1990) twierdzi jednoznacznie, że „insulina 
jest głównym sygnałem pomiędzy spożyciem pokarmu a aktywnością 
układu współczulnego", a oporność na insulinę jest mechanizmem, któ-
ry w otyłości ogranicza dalsze zwiększanie masy ciała stabilizując ją. 
W klasycznej pracy Ravussina i Bogartusa (1982) badano termogenezę 
euglikemiczną klamrą metaboliczną z zastosowaniem infuzji glukozy 
i insuliny. Badania te wskazują, że "za 2/3 do 3/4 stwierdzonego pod-
wyższenia termogenezy ponad spoczynkową przemianę materii po 
infuzji glukozy i insuliny odpowiada koszt energetyczny budowania 
zasobów glikogenu, natomiast 24-35% może być tłumaczona przez 
inne mechanizmy, takie jak wzrost aktywności współczulnego układu 
nerwowego". 

Jedna z dróg stymulacji wydzielania insuliny polega na aktywacji 
przywspółczulnych włókien nerwu błędnego unerwiającego trzustkę. 
Działanie to zachodzi za pośrednictwem receptorów muskarynowych. 
Jednakże badania z zastosowaniem infuzji glukozy z atropiną (bloke-
rem receptorów muskarynowych) u osób otyłych i u ludzi o prawi-
dłowej masie ciała prowadzą do następujących wniosków: 1) hiper-
insulinemia wywołana glukozą jest niezależna od pobudzenia układu 
przywspółczulnego, oraz 2) hamowanie układu przywspółczulnego nie 
wpływa na termiczny efekt glukozy (Schneeberger i wsp., 1991). 

Obraz opisywanej "gry hormonalnej" ulega dalszej komplikacji, je-
żeli weźmiemy pod uwagę wpływ adrenaliny na wydzielanie insuliny, 
a zatem część obserwowanych efektów może wynikać z interakcji obu 
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hormonów lub/i wykorzystania lub mobilizacji materiałów energetycz-
nych wpływających na te hormony. Stwierdzono bowiem zwiększoną 
reakcję termogenną na adrenalinę u osób z hiperinsulinemią, głodują-
cych przez 48 godz. (Mansell i wsp., 1990) oraz u dzieci z cukrzycą 
typu I, niezależnie od kontroli glikemii u tych pacjentów (Müller i wsp., 
1989). Müller i wsp. (1992) sugerują, że termogenne działanie adre-
naliny jest częściowo hamowane przez podstawowe stężenie insuliny. 
Z kolei Selberg i wsp. (1991) stwierdzili, że podczas gdy adrenalina 
zwiększa tempo przemiany materii o 12,9% w normoinsulinemii, to w 
hipersinsulinemii efekt ten jest nieco mniejszy (8,9%). Hiperinsulinemią 
może zatem obniżać termogenne działanie adrenaliny. 

Niewiele badań poświęcono roli innych hormonów w regulacji 
poposiłkowej termogenezy. Silnym hormonem hiperglikemicznym jest 
glukagon. Aktywuje on cykle substratowe w wątrobie (Miyoshi i wsp., 
1988) i z tego względu może być podejrzewany o udział w kontroli 
termogenezy. Stwierdzono, że w sytuacji niedoboru insuliny glukagon 
wywiera działanie termogenne (Nair, 1987). Calles-Escadon (1994) na 
podstawie wyników swoich badań twierdzi jednak, że cykle substrato-
we glukozy nie odgrywają istotnej roli, ani w kształtowaniu spoczyn-
kowej przemiany materii ani, w przemianie materii indukowanej gluka-
gonem. Vansant i wsp (1991) na podstawie badań przeprowadzonych u 
otyłych kobiet sugerowali, że kontrola przemian energetycznych przez 
glukagon ma większe znaczenie na czczo, niż po obciążeniu glukozą; 
w istocie w pracy tej nie stwierdzono zależności pomiędzy stężeniem 
glukagonu a termogennym efektem glukozy. 

Udział hormonów tarczycy w TPP jest niejasny. U szczurów z 
niedoczynnością tarczycy wykazano zmniejszenie ciepłotwórczego 
działania posiłku (Iossa i wsp. 1996), natomiast u ludzi z nadczynno-
ścią tarczycy wykazano podobną wielkość TPP jak u osób zdrowych 
(Randin i wsp., 1986). 

Ostatnio pojawiają się doniesienia wskazujące na rolę leptyny w 
kontroli bilansu energetycznego organizmu (Jequier, 2002). Tuominen 
i wsp. (1997) dokonywali pomiarów stężenia leptyny i produkcji ciepła 
stosując klamry euglikemiczno-hiperinsulinowe. Stwierdzili oni, że 
hiperinsulinemią podwyższa stężenie leptyny we krwi, co wiąże się z 
tempem przemiany materii i sugeruje znaczenie tego hormonu w regu-
lacji wydatku energetycznego u człowieka. 
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Czynniki modyfikujące wielkość termogenezy poposiłkowej 

Wiek 
Starzenie się organizmu związane jest ze zwiększonym występowa-

niem wielu przewlekłych chorób metabolicznych, zwłaszcza układu 
krążenia i cukrzycy typu 2 (NIDDM). Jednym z czynników ryzyka 
tych chorób jest związany ze starzeniem przyrost masy ciała, często 
prowadzący do otyłości (Fielding, 1995) i zmiany w składzie ciała, a 
zwłaszcza zwiększenie tkanki tłuszczowej w okolicy brzusznej (cechy 
te zaliczane są do czynników ryzyka wymienionych chorób). Z drugiej 
strony starzenie się może być związane ze zmienionym nakładem na 
poszczególne komponenty dobowego wydatku energetycznego (PPM, 
aktywność ruchowa, TPP). 

Przytoczone wyżej okoliczności usprawiedliwiają istnienie hipote-
zy o obniżeniu termogenezy poposiłkowej u ludzi w podeszłym wieku. 
W istocie po zastosowaniu diet mieszanych stwierdzono obniżenie TPP 
(Morgan i York. 1983; Schwartz i wsp., 1990; Thórne i Wahren, 1990 
b). Również w badaniach, w których stosowano obciążanie glukozą 
stwierdzano obniżenie TEG (Golay wsp., 1982; Bloesh i wsp., 1988). 
Bloesch i wsp. (1988) zakładają, że termogeneza obligatoryjna jest 
niezależna od wieku, natomiast termogeneza fakultatywna jest zmniej-
szona u ludzi starszych w wyniku obniżonej aktywności układu współ-
czulnego. Zależność zmniejszenia termogenezy od obniżenia aktyw-
ności układu współczulnego u osób w podeszłym wieku potwierdzili 
Schwartz i wsp. (1990). Również Kerckhofss i wsp. (1998) wykazali, 
że proces starzenia się jest związany z obniżeniem udziału receptorów 
p-adrenergicznych w kształtowaniu termogenezy. 

Masa ciała 

Otyłość. Bogate piśmiennictwo dotyczy roli termogennego dzia-
łania pożywienia w patogenezie otyłości. W licznych pracach badano 
reakcję termogenną na pojedyncze posiłki lub poszczególne składniki 
żywieniowe u osób otyłych oraz u pacjentów z cukrzycą niezależną od 
insuliny (NIDDM). Początkowo w wielu pracach stwierdzono zmniej-
szenie termicznego działania glukozy u osób otyłych, w porównaniu z 
ludźmi szczupłymi. W jednym z wcześniejszych badań Robson i wsp. 
(1977) wykazali, że wielkość obniżenia TPP jest ściśle skorelowana z 
procentowym zwiększeniem masy ciała w stosunku do masy idealnej. 
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Innymi słowy, im większy stopień otyłości tym większe obniżenie ter-
mogenezy wywołanej posiłkiem. W wielu następnych pracach u osób 
otyłych stwierdzano mniejsze (Kapłan i Laville, 1976; Pittet i wsp., 
1976; Shetty i wsp., 1981; Golay i wsp., 1982, 1986; Bessard i wsp., 
1983; Schwartz i wsp., 1983; Schutz i wsp., 1984 b; Swaminathan i 
wsp., 1985; Segal i wsp., 1985; Katch i wsp., 1992) lub podobne, jak 
u osób szczupłych, termogenne działanie pojedynczego posiłku lub 
glukozy (Scharief i wsp., 1982; Welle i Campbell, 1983 b; Felig i wsp., 
1983; Segal i Gutin, 1983; Blaza i Garrow, 1983; Anton-Kuchly i wsp., 
1985; Vernet i wsp., 1986). W istocie badania, w których stwierdzono 
podobną reakcję termogenną w otyłości, jak u osób o prawidłowej ma-
sie ciała są tak samo liczne jak te, w których wykazano jej obniżenie u 
osób otyłych (D'Allessio i wsp., 1988). 

Valensi i wsp. (1998) na podstawie uzyskanych wyników twierdzą, 
że glukoza hamuje tempo utleniania tłuszczów u otyłych kobiet z dys-
funkcją autonomicznego ukiadu nerwowego, pomimo podobnej reak-
cji termogennej na glukozę w porównaniu z osobami o prawidłowym 
układzie autonomicznym dobranymi pod względem wieku, BMI, WHR 
i FFM. Autorzy ci sugerują, że obniżenie aktywności współczulnej czę-
ści tego układu jest prawdopodobnie odpowiedzialne za to zjawisko. 

Obserwacje wskazujące na udział współczulnego układu nerwo-
wego w kształtowaniu TPP skłoniły do badań nad zastosowaniem 
sympatomimetyków w leczeniu otyłości. Aczkolwiek wykazano, że 
infuzje NA nie prowadzą do znaczących różnic w reakcji termogennej 
pomiędzy kobietami otyłymi, przed i po redukcji masy ciała (Jung i 
wsp., 1979), zastosowanie sympatomimetyków przyniosło obiecujące 
wyniki u mężczyzn (Astrup i wsp., 1986 a; Dulloo i Miller, 1986). 
W badaniach tych wykazano nie tylko pobudzenie termogenezy, ale 
również zwiększenie wychwytu glukozy (Scheidegger i wsp., 1984) i 
zmiany w składzie ciała przy zwiększeniu wykorzystania tłuszczów w 
organizmie (Astrup i wsp. 1986 a,) 

W swojej pracy przeglądowej de Jonge i Bray (1997) stwierdzają, 
że obniżenie termogenezy poposiłkowej u osób otyłych jest związane 
ze zmianami oporności na insulinę i niską aktywnością układu współ-
czulnego. Różny stopień insulinooporności w tym stanie może tłuma-
czyć rozbieżności w wynikach uzyskiwanych przez różnych badaczy. 
Ze względu na to, że sekrecja insuliny i metabolizm glukozy mogą być 
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związane ze stymulacją współczulnego układu nerwowego, to zmiany 
oporności na insulinę w otyłości mogą również prowadzić do zmniej-
szenia reakcji układu współczulnego na spożycie posiłku (Ravussin i 
wsp., 1983, 1985 a; Acheson, 1987; Rothwell i Stock, 1988; Cooney i 
Storlien, 1994). 

Badania Wellego i Campbella (1983) wskazują, że wielkość TEG 
nie zależy od wzrostu stężenia NA i insuliny w osoczu, ani też od masy 
ciała czy BMI. Ponadto, u badanych, u których stwierdzono niską ter-
mogenezę po podaniu glukozy stwierdzono prawidłową jej wartość po 
spożyciu fruktozy (Simonson i wsp., 1988; Tappy i Jequier, 1993 a) lub 
aminokwasów (Tappy i wsp., 1993 b). Van Gaal i wsp. (1999) porów-
nywali termogenezę po podaniu fruktozy i glukozy otyłym kobietom. 
Jak się okazało, tempo termogenezy po fruktozie było istotnie wyższe 
niż po glukozie niezależnie od niższych stężeń glukozy i insuliny we 
krwi. Autorzy ci nie stwierdzili zależności pomiędzy wielkością termo-
genezy a aktywacją układu współczulnego, mierzonego na podstawie 
zawartości amin katecholowych w moczu. Wyniki te wskazują więc, 
że nie insulina a tempo metabolizmu węglowodanów na poziomie 
komórkowym jest odpowiedzialne za reakcję termogennąna różne wę-
glowodany. Z kolei Connaher i wsp. (1988) twierdzą, że u większości 
otyłych pacjentów termogeneza po infuzji NA jest prawidłowa i tylko 
u niektórych z nich jest zmniejszona 

Według Van Gaala i wsp. (1994) wyższy TEG u otyłych kobiet 
jest istotnie skorelowany ze wskaźnikiem WHR, natomiast takiej za-
leżności nie stwierdzono z BMI. Z kolei Camasatra i wsp. (1999) na 
podstawie wyników wieloczynnikowej analizy regresji twierdzą, że u 
zdrowych ludzi niezależnymi czynnikami kształtującymi termogenezę 
spoczynkową są wiek, BMI i RQ, natomiast głównymi wskaźnikami 
kształtującymi wartość TEG jest wrażliwość na insulinę, a w mniej-
szym stopniu otyłość typu brzusznego. 

Aktywność ruchowa 
Rola aktywności ruchowej w kształtowaniu termogenezy poposił-

kowej jest przedmiotem kontrowersji. Wyniki części badań sugerują, 
że pojedynczy wysiłek fizyczny, poprzedzający zjedzenie posiłku, 
prowadzi do zwiększenia termogenezy. Podwyższenie termogenezy 
po wysiłku stwierdzono jednak u osób szczupłych natomiast nie było 
go lub było istotnie niższe u badanych otyłych, przy czym niektórzy 
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badacze w ogóle nie wykazali wpływu wysiłku na termogenezę popo-
siłkową (Zahorska-Markiewicz, 1980; Dallosso i James, 1984; Schutz 
i wsp., 1987; Segal i wsp., 1984, 1990 a, b; 1992; Barenys i wsp. 
1993). Różnice w wynikach mogą być spowodowane różną wartością 
energetyczną, składem stosowanych posiłków, dietą poprzedzającą ba-
danie, czasem, jaki upłynął pomiędzy wysiłkiem a posiłkiem, a także 
intensywnością i czasem trwania wysiłku oraz stopniem oporności na 
insulinę (Schutz i wsp., 1987; Segal i wsp., 1992 c, Obnaka i wsp., 
1998). Obnaka i wsp. (1998) sugerują, że wpływ wysiłku fizycznego na 
wielkość termogenezy wynika z zależności pomiędzy tempem syntezy 
glikogenu w mięśniach a wydzielaniem insuliny. 

Podsumowanie 

Na podstawie danych z dostępnego piśmiennictwa można stwier-
dzić, że na kształtowanie zarówno tolerancji glukozy, jak i wielkości 
termogennego działania glukozy wpływa szereg czynników. Z jednej 
strony są to czynniki hormonalne i neurohormonalne, wśród których 
o najsilniejsze działanie podejrzewa się insulinę, noradrenalinę i adre-
nalinę. Jak wykazano powyżej, udział tych hormonów w kształtowa-
niu termogenezy jest przedmiotem licznych kontrowersji (dotyczy to 
zwłaszcza A i NA). Zarówno tolerancja glukozy, jak i wywołana glu-
kozą termogeneza są również zależne od wskaźników biologicznych 
takich jak wiek, masa ciała, rozmieszczenie tkanki tłuszczowej, aktyw-
ność ruchowa i wydolność fizyczna. Część z nich (jak np. masa ciała 
lub wydolność fizyczna) może być potencjalnie modyfikowana. Jednak, 
również w przypadku niektórych innych wskaźników dane dotyczące 
ich wpływu na termogenezę nie są jednoznaczne. Ponadto należy zwró-
cić uwagę na to, że wiek, masa ciała, dystrybucja tkanki tłuszczowej i 
wydolność fizyczna stanowią kompleks wzajemnie powiązanych czyn-
ników, które w różny i odmienny sposób mogą oddziaływać na cechy 
metaboliczne kształtujące tolerancję glukozy i termogenezę (Ryc.l). 

Jak wspomniano powyżej masa ciała wzrasta wraz z wiekiem. 
Zmianom tym towarzyszy obniżenie wydolności fizycznej. Z drugiej 
strony tolerancja glukozy może ulec upośledzeniu zarówno wraz z wie-
kiem, jak niezależnie od procesu starzenia się ze względu na zwiększe-
nie masy ciała lub niską wydolność fizyczną. Procesom tym towarzyszą 
zmiany aktywności przywspółczulnej i współczulnej układu nerwowe-
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go wpływając na regulację metabolizmu i zmiany wrażliwości tkanek 
na insulinę. Wszystko to w różnorodny, i do końca nie wyjaśniony spo-
sób wpływa, na kształtowanie termogenezy wywołanej glukozą, która 
odgrywa istotną rolę w ogólnym bilansie energetycznym organizmu. 

Wyjaśnienie tych mechanizmów jest również ważne z klinicznego 
punktu widzenia, bowiem udział termogenezy wywołanej spożyciem 
węglowodanów lub glukozy może mieć istotne znaczenie w patogene-
zie otyłości 

Ryc. 1. Zespół wzajemnie powiązanych ze sobą wskaźników biologicznych poten-
cjalnie kształtujących tolerancję glukozy i wielkość termogenezy wywołanej glukozą 
BMI - wskaźnik masy ciała, WHR - wskaźnik rozmieszczenia tkanki tłuszczowej, GT 
- tolerancja glukozy, TEG - termogenny efekt glukozy. 

CEL PRACY 

Bbrąc pod uwagę złożony zespół współzależności pomiędzy czyn-
nikami biologicznymi i wskaźnikami metabolicznymi w kształtowaniu 
tolerancji glukozy, a także często sprzeczne dane piśmiennictwa doty-
czące ich wpływu na kształtowanie termogenezy wywołanej glukozą 
głównym 

CELEM niniejszej pracy było: 
1. Oszacowanie znaczenia poszczególnych czynników zarówno 
biologicznych, jak i metabolicznych w kształtowaniu tolerancji 
glukozy u osób obu płci w różnym wieku, o zróżnicowanej ma-
sit ciała i poziomie wydolności fizycznej. 
2. Ocena znaczenia poszczególnych czynników biologicznych i 
metabolicznych w procesie termogenezy wywołanej glukozą w 
dużej populacji osób obu płci, w różnym wieku, o zróżnicowa-
nej masie ciała i poziomie wydolności fizycznej. 
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MATERIAŁ I METODY 

W badaniach wzięło udział ogółem 269 osób, w tym 157 kobiet 
w wieku od 16 do 88 lat i BMI pomiędzy 17,0 a 45,1 kg/m2, oraz 112 
mężczyzn w wieku od 18 do 68 lat i BMI pomiędzy 18,0 a 40,1 kg/m2. 
Wszyscy oni zostali szczegółowo poinformowani o celu i przebiegu ba-
dań oraz wyrazili zgodę na udział w nich. Wyłączono osoby z uprzednio 
stwierdzoną cukrzycą, nadciśnieniem i chorobą niedokrwienną serca. 

Przeprowadzono 4 serie badań. Na każdą z nich uzyskano zgodę 
Lokalnej Komisji Etycznej. 

Seria I. Celem tej serii było uzyskanie odpowiedzi na pytanie, któ-
re z ocenianych czynników biologicznych (płeć, wiek, wydolność 
fizyczna), antropometrycznych (masa i skład ciała) oraz wskaźni-
ków metabolicznych i neurohormonalnych, wywierają największy 
wpływ na kształtowanie tolerancji glukozy i jej termogennego efektu. 

Badania przeprowadzono u 247 osób w tym 112 mężczyzn i 135 
kobiet. Ich charakterystykę przedstawiono w Tabeli I. 

Tabela I. Charakterystyka osób biorących udział I w serii badań. Przedstawiono 
wartości średnie z błędem standardowym (±SE): wieku, Wskaźnika Masy Ciała 
(BMI), pułapu t lenowego (VO,max) oraz procentowej zawartości tłuszczu w masie 
ciała (TŁ%). Gwiazdkami zaznaczono istotność różnic pomiędzy mężczyznami i 
kobietami: * p<0,005, **p<0,0001, 

Grupy 
Wiek 
(lata) 

BMI 
(kg/m2) 

VO,max 
(l/min) 

TŁ% 
(%) 

Mężczyźni 31 ± 1 
(18-68) 

25,2 ± 0,4 
(18,8-40,8) 

2,3 ±0,1 
(1,12-3,64) 

21.0 ± 1,4 
(4,6-37,4) 

Kobiety 
43,7 ± 1,4** 

(16-66) 
2,5 ± 0,6 

(17,0-43,3) 
1,83 ±0,12** 
(0,77-3,16) 

27,6 ± 1,6* 
(8,9-44,9) 

Seria II. Celem tej serii badań była ocena tolerancji glukozy i jej 
termogennego działania oraz zmian metabolicznych i neurohormo-
nalnych wywołanych doustnym obciążeniem glukozą u kobiet w 
różnym wieku o zbliżonym Wskaźniku Masy Ciała. 

Badania przeprowadzono u 22 klinicznie zdrowych, niepalących 
kobiet w podeszłym wieku (grupa A) oraz u 41 kobiet w średnim wieku 
lecz o zbliżonych wartościach Wskaźnika Masy Ciała, (grupa B), które 
stanowiły grupę kontrolną. Charakterystykę badanych przedstawiono 
w Tabeli II. 
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Tabela II. Charakterystyka badanych biorących udział w II serii badań. Podano 
wartości średnie (±SE) oraz zakres wartości wieku, masy ciała i Wskaźnika Masy 
Ciała (BMI). Gwiazdki oznaczają istotność różnic pomiędzy grupami: **p<0,0001. 

Kobiety Wiek (lata) Masa ciała (kg) BMI 
Grupa A (n=22) 73±2 66,7±2,4 26,3+0,9 

(68-88) (48,0-92,0) (19,2-36,8) 
Grupa B (n=41) 47,1±0,7** 70,7±2,5 26,2±0,8 

(40-57) (46,0-108,0) (26,2-37,5) 

Seria III. Celem tej serii badań było porównanie reakcji 
metabolicznych i neurohormonalnych na doustne obciążenie 
glukozą u dziewcząt prowadzących siedzący tryb życia oraz u 
dziewcząt aktywnych fizycznie - uczennic szkoły baletowej. 

W tej serii badań wzięło udział 13 dziewcząt, uczennic liceum 
ogólnokształcącego prowadzących siedzący tryb życia (grupa A) i 12 
uczennic szkoły baletowej (grupa B). U wszystkich badanych dziewcząt, 
pomiędzy 7 a 13 dniem cyklu miesiączkowego, przeprowadzono test 
tolerancji glukozy (OGTT). Charakterystykę badanych dziewcząt 
przedstawiono w Tabeli III. 

Tabela III. Charakterystyka badanych biorących udział w III serii badań. Podano 
wartości średnie (±SE). Gwiazdki oznaczają istotność różnic pomiędzy grupami 
odpowiednio: * p<0,05; ** p<0,001. 

Wskaźniki Grupa A Grupa B 
Wiek (lata) 17,3 ± 0 , 5 16,6 ± 0 , 2 

Masa ciała (kg) 54,8 ± 1,6 54,1 ± 1,3 

BMI (kg/m2) 20,2 ± 0,6 19,2 ± 0 , 3 
Zawartość tkanki tłuszczowej (%) 27,5 ± 2,5 16,94± 1,6 * 

Zawartość tkanki tłuszczowej (kg) 15,4 ± 1,4 9,2 ± 0 , 9 ** 
Beztłuszczowa masa ciała (LBM) (%) 72,5 ± 2,5 83,1 ± 1,6 * 
Beztłuszczowa masa ciała (LBM) (kg) 39,5 ± 2 , 0 44,9 ± 1,3 * 

Seria IV. Celem ostatniej serii badań była ocena wpływu redukcji 
masy ciała na wartości wybranych wskaźników metabolicznych i 
hormonalnych u kobiet w średnim wieku. 
Badania w tej serii przeprowadzono u 15 kobiet w wieku 3 1 - 4 6 
(średnio 38±2) lat, przed i po 8-tygodniowej dietetycznej kuracji 
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odchudzającej. Przed przystąpieniem do kuracji ich wyjściowa masa 
ciała wynosiła 91,7 ± 3,7 kg (77,5-115,5 kg), a BMI 33,9 ± 1,2 kg/m2 

(28,6-43,3 kg/m2). 

Program redukcji masy ciała. Kobietom uczestniczącym w tej serii 
badań zalecano stosowanie, diety opracowanej przez Instytut Żywności 
i Żywienia w Warszawie, o dziennej wartości energetycznej około 
1000 Kcal (4,2 MJ). Dieta ta pozwalała na wybór różnych składników 
żywieniowych, które charakteryzują się niską zawartością tłuszczu, a 
jednocześnie są bogate w węglowodany i białka. W celu kontroli prze-
strzegania diety badane były proszone o prowadzenie zapisów ilości i 
rodzaju spożywanych przez nie produktów. W czasie trwania progra-
mu wszystkie kobiety prowadziły normalny tryb życia zawodowego i 
rodzinnego. Żadna z badanych w tym okresie nie zwiększała swojego 
dziennego wydatku energetycznego poprzez jakąkolwiek inną formę 
aktywności ruchowej nie związanej ze zwyczajowym stylem życia. Dla 
kontroli przebiegu programu jego uczestniczki brały udział w coty-
godniowych wizytach w Zakładzie, podczas których przeprowadzano 
ogólne badania lekarskie, mierzono masę ciała i kontrolowano prze-
strzeganie diety na podstawie prowadzonych zapisów. Testy i pomiary 
wskaźników fizjologicznych przeprowadzano w 4 tygodniu trwania 
programu oraz w chwili jego zakończenia w 8 tygodniu. 

Procedury badawcze 

Pomiary antropometryczne. U 37 mężczyzn i 41 kobiet obliczano 
procentową zawartość tłuszczu w organizmie (%TŁ) na podstawie 
pomiarów grubości fałdów skórnych na ramieniu nad mięśniem trój-
głowym i dwugłowym, w okolicy podłopatkowej i nad talerzem kości 
biodrowej, stosując wzory uwzględniające wiek i płeć opracowane 
przez Durnina i Womersleya (1974). 

Ocena tolerancji glukozy i reakcji neurohormonalnych na doustne 
obciążenie glukoza. Badani zgłaszali się do laboratorium Zakładu na 
czczo w godz. 8:30 - 9:00 rano. Temperatura w pomieszczeniach, w 
których wykonywano badania wynosiła 22° - 24°C. Badanym zakła-
dano do żyły odłokciowej cewnik, za pomocą którego po 30 minutach 
odpoczynku w pozycji leżącej pobierano próbkę krwi w celu oznacze-
nia podstawowego stężenia glukozy, insuliny i amin katecholowych: 
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adrenaliny (A) i noradrenaliny (NA). Następnie przeprowadzano do-
ustny test tolerancji glukozy (OGTT) (75 g glukozy w 200 ml wody). 
W 30, 60, 90 i 120 min po podaniu glukozy pobierano próbki krwi w 
celu pomiaru stężenia glukozy i insuliny. Próbki krwi do oznaczeń stęże-
nia amin katecholowych w osoczu pobierano w 90 i 120 min po podaniu 
glukozy. Czas ten został wybrany na podstawie wyników uzyskanych 
przez Mathiasa i wsp. (1989), którzy wykazali, że najwyższy poziom no-
radrenaliny (NA) we krwi pojawia się w drugiej godzinie testu. Podczas 
OGTT badani przez cały czas testu pozostawali w pozycji leżącej. 

Pomiar spoczynkowej przemiany materii i ciepłotwórczego działa-
nia glukozy (TEG). We wszystkich seriach doświadczalnych, po 30 mi-
nutowym pozostawaniu badanych w pozycji leżącej przeprowadzono 
pomiary pobierania tlenu (V02) i produkcji dwutlenku węgla (VC02) 
przy użyciu aparatu Medgraphics (USA) w czasie 20 minut przed po-
daniem glukozy, a następnie przez ostatnie 5 minut każdego kwadransa 
trwania OGTT. U dziesięciu losowo wybranych badanych pomiary 
tempa przemiany materii przeprowadzono co 15 min w czasie 2 godzin 
bez podawania glukozy (grupa kontrolna). 

Ocena wydolności fizycznej. Wydolność fizyczną oceniano na pod-
stawie maksymalnego pobierania tlenu (VO,max). Pomiar VO,max prze-
prowadzono u 53 mężczyzn i 42 kobiet. W tym celu badani wykonywali 
stopniowany wysiłek na cykloergometrze. Obciążenie zwiększano co 3 
min do odmowy. Wentylację minutową płuc i skład powietrza wydecho-
wego analizowano podczas całej trzeciej minuty każdego obciążenia, 
przy zastosowaniu analizatora gazowego (Medgraphics USA). 

Analizy biochemiczne 

Stężenie glukozy we krwi badanych oznaczano metodą enzyma-
tyczną przy użyciu komercyjnych zestawów odczynników (Boehringer, 
Mannheim, Niemcy). Stężenie insuliny w osoczu mierzono metodą 
radioimmunologiczną stosując zestaw odczynników Ml-130 produko-
wanych przez Ośrodek Badawczo-Rozwojowy Izotopów POLATOM 
(Świerk, Polska), natomiast stężenie adrenaliny i noradrenaliny w 
osoczu oznaczano metodą radioenzymatyczną wg Da Prada i Zurcher 
(1979), stosując zestaw odczynników KATECHOLA produkowany 
przez Immunotech (Praga, Czechy). Błąd metody dla noradrenaliny 
wynosił 6,8%, a dla adrenaliny 4,7%. 
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Obliczenia 

W celu sumarycznej oceny zmian stężenia glukozy i insuliny we 
krwi po obciążeniu glukozą obliczano pola pod krzywą stężeń glukozy 
i insuliny (BGauc i IRIauc) w czasie dwóch godzin OGTT (po odjęciu 
odpowiednich wartości wyjściowych). Ponadto obliczano stosunek 
BGauc do IRIauc. 

Na podstawie pomiarów stężenia glukozy i insuliny na czczo wyli-
czano wskaźnik insulinooporności (HOMA) wg wzoru 

HOMA = [IRI-0] • [BG-0] / 22,5 
Wydatek energetyczny (E) w kJ-min1 obliczano na podstawie wy-

ników pomiarów VO, i VCO, w wydychanym powietrzu. Od każdej 
wartości E, otrzymanej po obciążeniu glukozą, odejmowano wydatek 
energetyczny zmierzony na czczo przed podaniem glukozy. Ogólny 
efekt ciepłotwórczy glukozy (TEG) obliczano jako pole pod krzywą 
podczas 2 godzin OGTT. 

Metody statystyczne 

Otrzymane wyniki przedstawiano jako wartości średnie wraz z błę-
dem standardowym (±SE). Przy ocenie zgodności rozkładu badanych 
wskaźników (zmiennych) z rozkładem normalnym zastosowano test 
Shapiro-Wilka. Przy porównaniu wartości średnich w dwóch grupach 
badanych stosowano test t-Studenta, natomiast przy porównaniu Kilku 
wartości średnich wskaźników fizjologicznych stosowano analizę wa-
riancji. 

W serii I badań obliczono współczynniki korelacji liniowej 
Pearsona (r). Na podstawie przeprowadzonej analizy korelacji przy-
jęto liniowy model regresji wielokrotnej dla zależności BGauc i 
TEG (zmienne zależne) od zmiennych niezależnych (predykcyjnych, 
objaśniających), które podzielono na wskaźniki biologiczne (wiek, 
płeć, BMI, VO,max, %TŁ) oraz hormonalne i metaboliczne (A, NA, 
IRIauc, BGauc, BGauc/IRIauc). Dla płci przyjęto wartości: dla męż-
czyzn - 0, dla kobiet - 1. Zgodnie z przyjętymi założeniami i podzia-
łem wskaźników rozważano następujące postaci liniowych równań 
regresji: 

1. dla BGauc 
BGauc = b+al PŁEĆ + a2 WIEK + a3 BMI + a4 VO,max 
BGauc = b+al PŁEĆ + a2 NAmax + a3 IRIauc 
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Równanie ogólne uwzględniające udział wszystkich analizowanych 
zmiennych: 

BGauc = b+al PŁEĆ+a2 WIEK+a3 BMI+a4 VO,max+a5 NAmax 
+a6 IRIauc 
1. dla TEG 
TEG = b+al PŁEĆ+a2 WIEK+a3 BMI+a4 V09max 
TEG = b+al PŁEĆ+a2 NAmax+a3 BGauc+a4 IRIauc 
TEG = b+al PŁEĆ+a2 NAmax+a3 BGauc/IRIauc 
Równania ogólne uwzględniające udział wszystkich analizowanych 

zmiennych: 
TEG - b+al PŁEĆ+a2 WIEK+a3 BMI+a4 V02max+a5 
NAmax+a6 BGauc+a7 IRIauc 
TEG - b+al PŁEĆ+a2 WIEK+a3 BMI+a4 V02max+a5 
NAmax+a6 BGauc/IRIauc 

gdzie b oznacza szacowany wyraz wolny w równaniach regresji, zaś al, 
a2, ...a7 współczynniki regresji. W analizie regresji wielokrotnej oprócz 
analizy standardowej, przeprowadzano również analizę regresji kroko-
wej, postępującej lub wstecznej. Metoda regresji krokowej pozwoliła na 
wybór w równaniach tych spośród analizowanych wskaźników, którycn 
wpływ na BGauc i TEGauc okazał się najsilniejszy. W analizie regresji 
standardowej rozważano dwa modele prostych regresji: z lub bez wyrazu 
wolnego (b=0). Przy oszacowaniu parametrów modelu, w tabelach regre-
syjnych podawano postać liniowego równania regresji, następnie kolejno 
wartości: średniego błędu szacunku parametrów równania (SE), poziom 
istotności oceny tych parametrów (P), standaryzowane współczynniki 
BETA (które są znormalizowanymi parametrami równania regresji). 
Podano również dla oszacowanej postaci równania współczynnik korela-
cji wielokrotnej R (informujący o stopniu skorelowania zmiennej zależ-
nej ze wszystkimi zmiennymi niezależnymi; przyjmuje on tylko wartości 
dodatnie z przedziału <0,1 >); współczynnik determinacji R2 (mierzący 
jaka część ogólnej zmienności zmiennej zależnej jest wyjaśniona przez 
regresję liniową; jest liczbą z przedziału <0,1>); poziom istotności rów-
nania regresji P; błąd standardowy estymacji SEE (informujący o prze-
ciętnej wielkości odchyleń empirycznych wartości zmiennej zależnej od 
wartości teoretycznych wyliczonych z modelu). 

We wszystkich analizach statystycznych za poziom istotny statystycz-
nie przyjęto p<0,05. Obliczeń dokonano korzystając z komputerowego 
pakietu statystycznego Statistica wersja 6 PL, firmy StatSoft. 
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WYNIKI 

Seria I. Zmiany badanych wskaźników u mężczyzn i kobiet podczas 
testu tolerancji glukozy (OGTT). 

Na ryc. 2 przedstawiono średnie stężenie glukozy we krwi podczas 
OGTT u kobiet i mężczyzn. Analiza wariancji nie wykazała istotnych 
różnic pomiędzy kobietami i mężczyznami. Średnie podstawowe stę-
żenie glukozy wynosiło u mężczyzn 4,69 ± 0,05 mmol/1, natomiast u 
kobiet 4,71 ± 0,04 mmol/1 (p>0,05). Po podaniu glukozy jej wartości 
wzrosły istotnie osiągając najwyższy poziom w 60 min OGTT, u męż-
czyzn stężenie to wynosiło 7,04 ± 0,13 mmol/1, zaś u kobiet 7,44 ± 0,14 
mmol/1 (p<0,0001). W 120 min OGTT wartości glukozy utrzymywały 
się na nieznacznie podwyższonym poziomie w stosunku do wartości 
wyjściowych i wynosiły odpowiednio 5,49 ± 0,1 mmol/1 i 5,39 ± 0,1 
mmol/1 u mężczyzn i kobiet. 

Rvc. 2. Wyjściowe stężenie glukozy we krwi i jej zmiany po doustnym podaniu tego 
cukru u mężczyzn i kobiet. Gwiazdami oznaczono istotność różnic **p<0,0001 
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Obliczone na podstawie krzywych glikemii, BGauc wynosiło śred-
nio u mężczyzn 196,3+8,7 mmol-I-1 min. U kobiet wartość ta była nieco 
wyższa i wynosiła 212,4+9,6 mmol-1-1 min. Różnica pomiędzy tymi 
wartościami była nieistotna statystycznie. 

Na ryc. 3 przedstawiono średnie wyjściowe wartości stężenia in-
suliny w osoczu (IRI) oraz zmiany stężenia tego hormonu podczas 
OGTT. Wyjściowe stężenie IRI we krwi wynosiło 10,1 ±0,6 mikroU/ml u 
mężczyzn, zaś u kobiet 12,3±0,7 mikroU/ml. Po podaniu glukozy stężenie 
IRI wzrastało u obu płci, przy czym obserwowano istotnie wyższe 
wartości stężenia IRI u kobiet niż u mężczyzn (p<0,01). Najwyższe 
wartości IRI stwierdzono w 60 min trwania OGTT (61,9±3,1 (aU/ml 
u mężczyzn i 79,2±4,5 mikroU/ml u kobiet, p<0,005). W porównaniu z 
wartościami wyjściowymi w chwili zakończenia OGTT (w 120 min po 
podaniu glukozy) stężenie insuliny utrzymywało się na podwyższonym 
poziomie (u mężczyzn wynosiło 49,5±3,0 mikroU/ml, i było znacząco niż-
sze niż u kobiet, 70,3±4,0 mikroU/ml (p<0,0001). 

Średnia wartość pola pod krzywą zmian insuliny podczas testu tole-
rancji glukozy (IRIauc), wynosiła u mężczyzn 4854+227 mikroU-ml+min i 
5611+292 mikroU-ml+min u kobiet (p< 0,05). 

100 

Czas [min] 

Ryc. 3. Wyjściowe średnie stężenie IRI i zmiany stężenia tego hormonu we krwi u 
mężczyzn i kobiet po doustnym podaniu glukozy Gwiazdkami oznaczono różnice 
istotne statystycznie pomiędzy kobietami i mężczyznami (*** p<0,0001, ** p<0,005, 
*p<0,01). 
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Stosunek BGauc/IRIauc u mężczyzn wynosił 0,05+0,003 mmol-mU"1, 
a u kobiet 0,04±0,003 mmol-mU"1. Różnica ta była nieistotna staty-
stycznie. 

Obliczony na podstawie wartości glukozy i insuliny na czczo 
wskaźnik insulinooporności HOMA wynosił u mężczyzn 2,67+0,17, 
zaś u kobiet 3,00+0,19 (p>0,05). 

Na Ryc. 4 przedstawiono średnie wartości spoczynkowej prze-
miany materii (SPM) i wydatku energetycznego (E) po podaniu gluko-
zy. Średnia wartość SPM wynosiła u mężczyzn 4,6+0,2 kJ/min i była 
istotnie wyższa niż u kobiet - 3,8+0,1 kJ/min p<0,0001). Po podaniu 
glukozy wartość wydatku energetycznego wzrosła i utrzymywała się na 
podwyższonym poziomie do 120 min trwania testu, przy czym warto-
ści E we wszystkich punktach czasowych były istotnie wyższe u męż-
czyzn. Wartość TEG wynosiła u mężczyzn 54,9+4,8 kJ w porównaniu 
z kobietami 36,4+2,3 kJ (p<0,0001). 

6,0 

Czas [min] 

Ryc. 4. Średnie wartości spoczynkowej przemiany materii (SPM) i wydatku energii 
(E) podczas 120 min trwania OGTT u kobiet i mężczyzn. Gwiazdkami oznaczono 
różnice istotne statystycznie pomiędzy kobietami i mężczyznami w poszczególnych 
punktach krzywej (*** p<0,001, **0<0,01). 
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W tabeli IV przedstawiono średnie wartości wyjściowe i mak-
symalne NA i A w osoczu krwi osiągnięte podczas OGTT u kobiet i 
mężczyzn. Jak wynika z tabeli wartości spoczynkowe adrenaliny nie 
różniły się istotnie u kobiet i mężczyzn. Podanie glukozy spowodowało 
u badanych obu płci istotny wzrost stężenia tego hormonu we krwi, 
przy czym maksymalne stężenie A było istotnie wyższe u mężczyzn niż 
u kobiet (p<0,05). Średnie wyjściowe wartości podstawowego stężenia 
noradrenaliny były istotnie wyższe u kobiet (p<0,001). W czasie testu 
tolerancji glukozy stężenie tego hormonu wzrastało istotnie u obu płci, 
przy czym wzrost ten był istotnie większy u kobiet (p<0,001). 

Tabela IV. Podstawowe stężenie adrenaliny (A-O) i noradrenaliny (NA-0) oraz 
maksymalne wartości stężenia tych hormonów w osoczu (nmol/1) podczas OGTT u 
kobiet i mężczyzn. Gwiazdkami oznaczono różnice istotne statystycznie pomiędzy 
kobietami i mężczyznami (*p<0,05, ***p<0,001), znakami + istotność różnic 
pomiędzy wartością wyjściową a maksymalną (++p<0,01, +++p<0,001) 

Mężczyźni Kobiety 
(n=89) (n=91) 

A-O 0,23+0,02 0,22±0,02 

Amax 0,38±0,03+++ 0,30±0,02*++ 

NA-0 0,96+0,05 1,40+0,09*** 

NAmax 1,48+0,07+++ 2,20+0,11***+++ 

Badania kontrolne przeprowadzono u 10 losowo wybranych osób, 
którym nie podawano glukozy. Jak przedstawiono w Tabeli V, stwier-
dzono tendencję do obniżania się tempa przemiany materii, podczas 
gdy stężenie glukozy pozostawało na stałym poziomie w czasie 120 
min dokonywania pomiarów. 

Tabela V. Średnie wartości (±SE) stężenia glukozy we krwi (BG) i wydatku energii 
(E) w grupie kontrolnej w czasie 120 min, w spoczynku. 

Czas(min) 0 15 30 45 60 75 90 105 120 

BG 
(mmol/1 

4,7 
±0,2 

4,7 
+0,1 

4,6 
±0,1 

4,5 
±0,1 

4,7 
±0,1 

E 
(kJ/min) 

4,3 
±0,4 

4,0 
±0,4 

3,7 
±0,3 

3,8 
±0,2 

4,1 
±0,6 

4,0 
±0,7 

3,7 
±0,6 

4,5 
±0,6 

4,0 
±0,4 
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Spośród ogólnej liczby 112 przebadanych mężczyzn, u 4 nie stwier-
dzono wzrostu termogenezy po podaniu glukozy co stanowi 3,5% ba-
danych. U kobiet odsetek ten był nieznacznie wyższy: na 135 badanych 
kobiet brak tej reakcji stwierdzono u 6 kobiet (4.4%). Charakterystykę 
tych osób przedstawiono w tabeli VI. 

Tabela VI. Średnie wartości badanych wskaźników u osób, u których nie stwierdzono 
wzrostu termogenezy podczas OGTT. W nawiasach podano zakres wartości. 

Wskaźnik Mężczyźni Kobiety 
n=4 n=6 

Wiek (lata) 58±5 53±3 
(46-68) (16-63) 

BMI (kg/m2) 30,0±2,47 24,9±1,8 
(27,1-37,4) (19,7-29,7) 

VO,max(l/min) 1,3±0,18 1,29±0,37 
(1,2-1,49) (0,88-2,00) 

Zależności pomiędzy badanymi wskaźnikami 

W Tabeli Vila przedstawiono współczynniki korelacji liniowej 
Pearsona (r) pomiędzy badanymi wskaźnikami u mężczyzn, natomiast 
w tabeli VIIb u kobiet. 

Analiza korelacji wykazała, że w badanej populacji BMI podwyż-
szał się wraz z wiekiem: r = 0,35 (p<0,0001) u mężczyzn i r = 0,19 
(p<0,05) u kobiet. Istotną zależność stwierdzono też między wiekiem 
a procentową zawartością tłuszczu (%TŁ) w masie ciała: r = 0,65, 
p<0,0001 u mężczyzn i r = 0,64 (p<0,005) u kobiet. U obu płci BMI 
było wysoce, dodatnio skorelowane z %TŁ w organizmie (r = 0,86 u 
mężczyzn i r = 0,65 u kobiet, p<0,0001). Wydolność fizyczna oceniana 
na podstawie VO,max wykazywała ujemną korelację: z wiekiem (u 
mężczyzn r = -0,47, u kobiet r = -0,85, p<0,0001), z BMI (r = -0,46 u 
mężczyzn, r = -0,66 u kobiet, p<0,0001) oraz z %TŁ (u kobiet r = -0,71, 
p<0,0001, u mężczyzn r = -0,97, p<0,05). 

Spoczynkowa przemiana materii (SPM) była ujemnie skorelowana 
z wiekiem jedynie u mężczyzn (r = -0,38, p<0,05), natomiast u obydwu 
badanych płci stwierdzono istotną, dodatnią zależność pomiędzy SPM i 
BMI (r = 0,56, p<0,005 u mężczyzn i r = 0,61, p<0,0001 u kobiet). 
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Wyjściowe stężenie insuliny w osoczu (IRI-0) u mężczyzn obniża-
ło się nieznacznie wraz z wiekiem (r = -0,22, p<0,05), a u kobiet nie 
stwierdzono istotnej zależności między tymi wskaźnikami. Tylko u ko-
biet stwierdzono dodatnią zależność IRI-0 od BMI (r = 0,46, p<0,0001) 
iSPM (r = 0,44, p<0,0001). 

Stężenie glukozy we krwi na czczo (BG-0) u mężczyzn wzrastało 
wraz z wiekiem (r = 0,27, p<0,005), BMI (r = 0,45, p<0,0001) oraz 
%TŁ (r = 0,42, p<0,005), natomiast obniżało się ze wzrostem VO,max 
(r = -0,33, p<0,05). U kobiet stwierdzono jedynie dodatnią zależność 
pomiędzy BG-0 i BMI (r = 0,23, p<0,005). 

Wskaźnik insulinooporności (HOMA) zarówno u mężczyzn, jak i u 
kobiet, zależał w większym stopniu od podstawowego stężenia insuli-
ny (odpowiednio r = 0,41, i r = 0,98, p<0,0001) niż od podstawowego 
stężenia glukozy (u mężczyzn zależność ta była nieistotna, zaś u kobiet 
wynosiła r = 0,28, p<0,005). Wskaźnik ten był skorelowany z BMI (r = 
0,42 u mężczyzn i r = 0,48 u kobiet, p<0,0001). U kobiet wykazano też 
słabą ujemną korelację HOMA z wiekiem (r = -0,21, p<0,05). Istotną 
zależność wskaźnika HOMA od %TŁ stwierdzono jedynie u mężczyzn 
(r = 0,37, p<0,05). U mężczyzn stwierdzono też zależność HOMA od 
wyjściowego stężenia NA (r = 0,31, p<0,005). U obu płci wykazano 
zależność między SPM i HOMA (u mężczyzn r = 0,43, p<0,05, u kobiet 
r = 0,44, p<0,0001), natomiast tylko u mężczyzn HOMA obniżało się 
wraz z VO,max (r = -0,32, p<0,05). 

Podstawowe stężenie adrenaliny w osoczu (A-0) u mężczyzn wyka-
zywało zależność jedynie od wieku (r = 0,26, p<0,05), a podstawowe 
stężenie noradrenaliny (NA-0) było dodatnio skorelowane z wiekiem 
(r = 0,37, p<0,0001), BMI (r=0, p<0,05), %TŁ (r - 0,48, p<0,005) oraz 
z A-O (r = 0,57, p<0,0001). U kobiet nie wykazano istotnych korelacji 
pomiędzy A-O a badanymi wskaźnikami, stwierdzono natomiast zależ-
ność NA-O od BMI (r = 0,31, p<0,005) i %TŁ (r = 0,41, p<0,05). U ko-
biet stwierdzono także ujemną zależność NA-0 od VO,max (r = -0,40, 
p<0,05) oraz dodatnią korelację z SPM (r = 0,32, p<0,005), a także z 
A-O (r = 0,61, p<0,0001). 

Pole pod krzywą zmian stężenia glukozy we krwi (BGauc) podczas 
OGTT u mężczyzn było słabo dodatnio skorelowane jedynie z IRIauc 
(r = 0,21, p<0,05). U kobiet stwierdzono dodatnie korelacje z BMI (r 
= 0,28, p<0,005), %TŁ (r = 0,41, p< 0,005), SPM (r = 0,30, p<0,0001) 
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oraz zmniejszenie tego wskaźnika wraz z podwyższeniem VO,max (r 
= -0,45, p<0,05). Ponadto u kobiet wykazano także dodatnie zależno-
ści BGauc z IRIauc (r = 0,23, p<0,05), z NA-0 (r = 0,39, p<0,0001) i 
NAmax podczas OGTT (r = 0,41, p<0,0001). 

Pole pod krzywą stężenia insuliny w osoczu w czasie OGTT (IRIauc) 
zależne było u obu płci od BMI (u mężczyzn r = 0,27, p<0,005, i kobiet 
r = 0,37, p<0,0001). Wykazano dodatnią zależność pomiędzy IRIauc a 
SPM u kobiet (r = 0,25, p<0,05). Ponadto stwierdzono istotną dodatnią 
zależność pomiędzy IRIauc i HOMA (u mężczyzn: r = 0,37, p<0,0001, 
u kobiet r = 0,22, p<0,05). 

Maksymalne stężenie adrenaliny w osoczu po podaniu glukozy było 
zależne u obu płci od wyjściowego poziomu tego hormonu (u mężczyzn 
r = 0,50, u kobiet r = 0,68, p<0,0001) oraz u kobiet z maksymalnym 
poziomem NAmax (r = 0,24, p<0,05). U mężczyzn Amax korelowało 
także ujemnie z wyjściowym stężeniem insuliny ( r= -0,28, p<0,005). 

U obu płci obserwowano dodatnią istotną zależność pomiędzy mak-
symalnym stężeniem noradrenaliny w osoczu (NAmax) podczas OG^T 
a wyjściowym poziomem tego hormonu (u mężczyzn r = 0,62, u kobiet 
r = 0,69, p<0,0001). U mężczyzn stwierdzono też istotną dodatnią za-
leżność pomiędzy NAmax a wyjściowym IRI-0 (r = 0,23, p<0,05) oraz 
wskaźnikiem HOMA (r = 0,25, p<0,05). U kobiet NAmax było skore-
lowane z wiekiem (r = 0,28, p<0,05), z BMI (r = 0,25, p<0,05), SPM (r 
= 0,27, p<0,01), BGauc (r = 0,41, p<0,0001). 

Wartość TEG u obu płci obniżała się wraz z wiekiem (r = -0,30, 
p<0,05) i BMI (r = -0,35 u mężczyzn, r = -0,23 u kobiet, p<0,05). U obu 
płci TEG wzrastał również z poziomem wydolności fizycznej VO,max 
(u mężczyzn r = 0,35, u kobiet r = 0,47, p<0,05). U mężczyzn TEG 
był ujemnie skorelowany z % TŁ w organizmie (r = -0,80, p<0,005). 
Stwierdzono ponadto istotną ujemną zależność pomiędzy TEG i IRIauc 
(u mężczyzn r = -0,43, u kobiet r = -0,32, p<0,005) oraz dodatnią po-
między TEG i BGauc/IRIauc (r = 0,46, p<0,005 u mężczyzn i r = 0,42, 
p<0,0001 u kobiet). Jedynie u kobiet stwierdzono istotną zależność 
TEGauc od BGauc (r = 0,30, p<0,005). Zarówno u mężczyzn, jak i u 
kobiet wykazano zależność pomiędzy TEG i NAmax (odpowiednio r = 
0,42, oraz r = 0,29, p<0,05). 
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Tabela VIIa. Zależności pomiędzy badanymi wskaźnikami u mężczyzn. Podano wartości współczynnika korelacji liniowej Pearsona (r) 

oraz poziom istotności odpowiednio: * p< 0,05, ** p<0,005, *** p<0,0001. 
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Wyniki regresji wielokrotnej reakcji glikemicznej na doustne 
obciążenie glukozą (BGauc) 

W poniższych tabelach przedstawiono wyniki regresji wielokrotnej 
z zastosowaniem modelu liniowego, w której to analizie uwzględniono 
płeć badanych jako jedną ze zmiennych niezależnych (płeć była zmien-
ną dychotomiczną, przyjmującą wartości: zero w przypadku mężczyzn 
i jeden w przypadku kobiet). 

W Tabeli VIII przedstawiono równanie regresji dla potencjalnych 
czynników biologicznych kształtujących BGauc. Żaden ze wskaźników 
wprowadzonych do liniowego równania regresji (wiek, płeć, VO,max) 
nie wpływał istotnie na BGauc, a obliczone równanie w niewielkim 
stopniu wyjaśniało wpływ tych wskaźników na BGauc (zaledwie w 
6%, współczynnik determinacji R2= 0,06, współczynnik korelacji wie-
lokrotnej R = 0,24). Przyjęcie modelu liniowego bez wyrazu wolnego 
pozwoliło na uzyskanie równania istotnego statystycznie (p<0,000001), 
w którym także zgodnie, z wynikiem regresji krokowej, istotny był je-
dynie wpływ BMI (p<0,000001) wg. zależności: 

BGauc = 7,6 BMI ± 106; 
W tabeli IX przedstawiono wyniki analizy dla BGauc w zależności 

od płci, maksymalnego stężenia NAmax i IRIauc. Oszacowane równa-
nie regresji liniowej dla badanych wskaźników aczkolwiek było istotne 
statystycznie (p<0,004) wyjaśnia zmiany BGauc zaledwie w 11% (R : = 
0,11, R = 0,32). W analizie regresji krokowej wykazano istotny wpływ 
NAmax (p<0,002) i IRIauc (p<0,01). Oszacowane równanie przybrało 
postać: 

BGauc = 22,8 NAmax + 0,008 IRIauc +119+101; 
W tabeli X przedstawiono równanie regresji dla BGauc jako funkcji 

jednocześnie wskaźników biologicznych (płeć, wiek, BMI, VO,max) 
i hormonalnych (NAmax, IRIauc). Równanie to było nieistotne staty-
stycznie (p = 0,30). Współczynniki regresji w analizie standardowej dla 
badanych wskaźników były nieistotne statystycznie zarówno w mo-
delu z wyrazem wolnym, jak i bez niego. Z przeprowadzonej analizy 
krokowej wynika zaś, że wyznaczone równanie wskazuje na zależność 
BGauc wyłącznie od NAmax ale i objaśnia zaledwie 7% zmienności 
BGauc (R2= 0,07, R = 0,26). 
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Tabela VIII. Zmienna BGaue j ako funkcja płci, wieku, BMI i wydolności fizycznej 

( V 0 2 m a x ) . 

Analiza standardowa 

BGauc = 96,02 -2,73 PŁEĆ +0,70 WIEK +3,46 BMI -3,19 V02max 

SE 123,06 NS 27,63 NS 1,09 NS 2,62 NS 25,70 NS 

P 0,438 0,922 0,522 0,191 0,902 

BETA -0,01 0,10 0,17 -0,02 

REGRESJA: Współczynnik korelacji wielokrotnej R 0,24 

Standardowa Współczynnik determinacji R2 0,06 

Poziom istotności P 0,392 

Błąd standardowy estymacji SEE 106,81 

BGauc = 0,64 PŁEĆ +1,19 WIEK +4,87 BMI +13,92 V02max 

SE 27,22 NS 0,89 NS 1,90 * 13,37 NS 

P 0,981 0,187 0,012 0,301 

REGRESJA: Poziom istotności P 0,000001 

Standardowa Błąd standardowy estymacji SEE 106,52 

(Model regresji bez wyrazu wolnego) 

A n a l i z a k r o k o w a 

BGauc = 7,64 BMI 

SE 0,45 * 

P <0,000001 

REGRESJA: Poziom istotności P <0,000001 

Krokowa Błąd standardowy estymacji SEE 106,09 
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Tabela IX. Zmienna BGauc jako funkcja płci i NAmax i IRImax 

Analiza standardowa 
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Tabela X. Zmienna BGauc jako funkcja wskaźników biologicznych i hormonalnych. 

Analiza standardowa 
BGauc = 69,75 -15,42 PŁEĆ +0,54 WIEK +1,49 BMI +2,66 V02max 

SE 136,97 NS 31,13 NS 1,22 NS 3,05 NS 28,57 NS 
P 0,613 0,622 0,659 0,628 0,926 

BETA -0,07 0,08 0,07 0,02 

+20,81 NAmax +0,007 IRIauc 

SE 13,62 NS 0,01 NS 
P 0,132 0,189 

BETA 0,22 0,18 

REGRESJA: Współczynnik korelacji wielokrotnej R 0,34 
Standardowa Współczynnik determinacji R2 0,12 

Poziom istotności P 0,303 
Błąd standardowy estymacji SEE 105,88 

Analiza krokowa 
BGauc = 157,99 +22,74 NAmax 

SE 26,22 * 11,80 * 
P 0,000001 0,040 

BETA 0,26 

REGRESJA: Współczynnik korelacji wielokrotnej R 0,26 
Krokowa Współczynnik determinacji R2 0,07 

Poziom istotności P 0,040 
Błąd standardowy estymacji SEE 104,24 
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Wyniki regresji wielokrotnej dla termogennego efektu glukozy (TEG) 

W Tabeli XI przedstawiono wyniki oszacowania wskaźnika TEG 
jako zmiennej zależnej od płci, wieku, BMI, VO,max. Wyznaczone 
równanie regresji liniowej wyjaśnia zmienność TEG w 22% (współ-
czynnik determinacji R2 = 0,22, współczynnik korelacji wielokrotnej 
R = 0,47). Jednakże w równaniu regresji liniowej z wyrazem wolnym 
wszystkie wskaźniki okazały się nieistotne statystycznie. Sytuacja ta 
poprawiła się, gdy przyjęto model bez wyrazu wolnego. Oszacowane 
wówczas równanie jest wysoce znamienne statystycznie (p<0,000001), 
a spośród badanych wskaźników istotny wpływ na TEG wywiera tylko 
VO,max (p<0,000004), co potwierdza również przeprowadzona anali-
za krokowa. Oba wskaźniki powiązane były zależnością: 

TEG = 19,4 VO,max±25,4; 
W tabeli XIIa przedstawiono wyniki równania regresji wielo-

krotnej dla TEG w zależności od kolejnej grupy wskaźników, tj. płci, 
NAmax, BGauc oraz IRIauc. Poziom istotności równania był wysoki 
(p<0,000001), współczynnik korelacji wielokrotnej R=0,59, a współ-
czynnik determinacji R2 = 0,34, co wskazuje na istotną zależność cie-
płotwórczego działania glukozy od tych wskaźników. W tym przypad-
ku istotny wpływ na TEG wywierała płeć badanych (p<0,002), BGauc 
(p<0,0008) i IRIauc (p<0,0002). Zależności te potwierdziło równanie 
otrzymane po zastosowaniu regresji krokowej (p<0,000001). Zatem w 
zależności od płci równanie to było następujące: 

dla mężczyzn: TEG = 0,09 BGauc - 0,004 IRIauc + 56, 2 ± 23,5; 
dla kobiet: TEG= 0,09 BGauc - 0,004 IRIauc + 39,1 ± 23,5; 

W kolejnym równaniu regresji zastąpiono BGauc przez współczyn-
nik BGauc/IRIauc (Tabela XIIb). Oszacowane równanie było istotne 
statystycznie (p<0,00001, R = 0,60, R2 = 0,35), przy czym istotne 
okazały się współczynniki regresji dla badanych czynników tzn. dla 
płci (p<0,0002) oraz NAmax (p<0,035) i BGauc/IRIauc (p<0,00001). 
Ponieważ w analizie standardowej wszystkie wskaźniki okazały się 
istotne nie było konieczne przeprowadzenie analizy regresji krokowej. 
Oszacowane równania przybrały postać: 

dla mężczyzn: TEG = 5,1 NAmax - 351,3 BGauc/IRIauc + 29,0 ± 22,9; 
dla kobiet: TEG = 5,1 NAmax - 351,3 BGauc/IRIauc + 7,5 ± 22,9; 
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Tabela XI. Zmienna TEG jako funkcja płci, wieku, BMI i wydolności 
fizycznej (V02max) 

Analiza standardowa 
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Tabela. XIIa. Zmienna TEG jako funkcja płci, NAmax, BGauc i IRIauc. 

Analiza standardowa 

65 

http://rcin.org.pl



Wyniki 

W Tabeli XIIIa przedstawiono oszacowane równania regresji dla 
TEG jako wskaźnika zależnego od wszystkich rozważanych dotych-
czas wskaźników: płci, wieku, wydolności fizycznej oraz metabo-
licznych i hormonalnych wskaźników reakcji na obciążenie glukozą. 
Oszacowanie równania regresji liniowej, w których dokładniejsze 
okazało się przyjęcie modelu regresji liniowej bez wyrazu wolnego, 
cechuje wysoka istotność statystyczna (p<0,000001, R2 = 0,47, R = 
0,69). Za wyjątkiem wieku i BMI pozostałe czynniki odgrywają istotną 
rolę w kształtowaniu TEG: VO,max (p<000001), NAmax (p<0,02), 
BGauc,(p<0,004) i IRIauc (p<0,02). Przeprowadzenie analizy regresji 
krokowej wykazało, że spośród wymienionych wskaźników istotny 
wpływ na wielkość TEG miały: płeć (p<0,04, VO,max (p<0,000001) 
NAmax (p<0,02), BGauc (p<0,004) oraz IRIauc (p<0,02). Potwierdziło 
to zastosowanie procedury regresji krokowej. Oszacowane równania 
dla każdej z płci z osobna miały następującą postać: 
dla mężczyzn: 
TEG= 16,4 VO,max + 6,7 NAmax + 0,08 BGauc - 0,003 IRIauc ±21,7; 
dla kobiet: 
TEG=16,4 VO,max + 6,7 NAmax + 0,08 BGauc - 0,003 IRIauc - 12,7 ±21,7; 

W Tabeli XIIIb wskaźniki BGauc i IRIauc zostały zastąpione 
współczynnikiem BGauc/IRIauc, zaś pozostałe zmienne pozostały 
takie same jak w tabeli XIIIa. Oszacowane równanie regresji liniowej 
okazało się również wysoce znamienne statystycznie (p<0,000001, R2 

= 0,47). Podobnie jak poprzednio, dokładniejsze było przyjęcie mode-
lu regresji liniowej bez wyrazu wolnego. Zgodnie z analizą krokową, 
istotną rolę w kształtowaniu TEG odgrywały: VO,max (p<0,000004), 
NAmax (p<0,01) oraz BGauc/IRIauc (p<0,0005). 
dla mężczyzn: 
TEG= 11,7 VO,max + 6,5 NAmax + 304 BGauc/IRIauc ±21,5; 
dla kobiet: 
TEG=11,7 VO,max + 6,5 NAmax + 304 BGauc/IRIauc - 16,1 ±21,5; 
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Tabela. XIIIa. Zmienna TEG jako funkcja wskaźników biologicznych (pleć, wiek, 
BM1 i VO,max) , metabolicznych (BGauc) i honnonalnych (NAmax, IRIauc). 

Analiza standardowa 
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Tabela. XIIIb. TEG jako funkcja wskaźników biologicznych (płeć, wiek, BMI, 

VO,max), metabolicznych i hormonalnych (NAmax i BGauc/IRIauc). 

Analiza standardowa 

TEG = 34,27 -14,22 PLEĆ -0,31 W I E K -0,67 BMI +7,14 VO,max 

SE 27,89 NS 6,42 * 0,26 NS 0,61NS 6,00 NS 

P 0,224 0,031 0,229 0,275 0,239 

BETA -0,25 -0,18 -0,13 0,18 

+8,18 NAmax +323,00 BGauc/IRIauc 

SE 2,82 * 85,68 * 

P 0,005 0,0004 

BETA 0,33 0,40 

REGRESJA: Współczynnik korelacji wielokrotnej R 0,69 

Standardowa Współczynnik determinacji R2 0,47 

Poziom istotności P <0,000001 

Błąd standardowy estymacji SEE 21,50 

TEG = -12,98 PŁEĆ -0,14 WIEK -0,17 BMI +13,24 V 0 2 m a x 

SE 6,37 * 0,22 NS 0,45 NS 3,37 * 

P 0,047 0,523 0,712 0,0002 

+8,11 NAmax +323,37 BGauc/IRIauc 

SE 2,83 * 86,08 * 

P 0,006 0,0004 

REGRESJA: Poziom istotności P <0,000001 

Standardowa Błąd standardowy estymacji SEE 21,60 

(Model regresji bez wyrazu wolnego) 

Analiza krokowa 

TEG = -16,11 PŁEĆ +11,74 V 0 2 m a x +6,47 NAmax +304,35 BGauc/IRIauc 

SE 5,75 * 2,29 * 2,42 * 82,26 * 

P 0,007 0,000004 0,010 0,0005 

REGRESJA: Współczynnik korelacji wielokrotnej R 0,66 

Krokowa Współczynnik determinacji R2 0,44 

Poziom istotności P <0,000001 

Błąd standardowy estymacji SEE 21,48 
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Seria II. Ocena tolerancji glukozy i jej termogennego działania 
oraz zmian metabolicznych i neurohormonalnych wywołanych 
doustnym obciążeniem glukozą u kobiet w różnym wieku o zbliżo-
nych wskaźniku masy ciała. 

Badane kobiety w wieku podeszłym (grupa A) charakteryzowały 
się nieco wyższym średnim stężeniem glukozy we krwi na czczo niż 
kobiety młodsze (grupa B). W 30 i 60 minucie po obciążeniu glukozą, 
jej stężenie we krwi w grupie A było wyższe (p<0,001), natomiast w 90 
i 120 minucie trwania testu różnice te nie były już istotne (Ryc. 5). 

Zarówno podstawowe stężenie insuliny w osoczu jak i poziom tego 
hormonu w 30, 60 i 90 min. po obciążeniu glukozą były istotnie niższe 
w grupie A niż w grupie B (p<0,002). Natomiast pod koniec OGTT 
czyli w 120 min od podania glukozy różnica ta była nieistotna staty-
stycznie (Ryc. 6). 

Obliczone pole pod krzywą stężeń glukozy (BGauc) w grupie A 
wynosiło 246,2 ± 23,5-mmol/min i było podobne jak w grupie B (252,4 
± 20,0 mmol/min). Pole pod krzywą stężeń insuliny (IRIauc) w oce-
nianych grupach wynosiło odpowiednio 5434,9 ± 588,4 oraz 5568,0 ± 
63,0 mU/1 • min. Różnice w BGauc i IRIauc pomiędzy grupami były 
nieistotne statystycznie. Wartości współczynnika BGauc/IRIauc były w 
obu grupach identyczne: 0,04 ± 0,005 mmol/mU, p>0,05). 

Jak wynika z Tabeli XIV wyjściowe stężenie adrenaliny w osoczu 
było istotnie wyższe u kobiet w podeszłym wieku (p<0,05), natomiast 
stężenia noradrenaliny nie różniły się istotnie pomiędzy grupami. W 
obu badanych grupach po podaniu glukozy nastąpił istotny wzrost 
zarówno stężenia adrenaliny, jak i noradrenaliny (p<0,05), przy czym 
maksymalne wartości tych hormonów osiągały podobne wartości. 
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Ryc. 5. Zmiany stężenia glukozy po jej doustnym podaniu u kobiet w podeszłym wie-
ku (grupa A) w porównaniu z grupą kobiet w średnim wieku (grupa B). Gwiazdkami 
oznaczono różnice istotne statystycznie (*** p <0,001). 

0 30 60 9 0 120 

czas [min] 

Ryc. 6. Zmiany stężenia insuliny po doustnym podaniu glukozy u kobiet w pode-
szłym wieku (grupa A) w porównaniu z grupą kobiet w średnim wieku (grupa B). 
Gwiazdkami oznaczono różnice istotne statystycznie (**p <0,01). 
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Tabela XIV. Średnie wartości wyjśc iowego stężenia adrenaliny (AO) i noradrenaliny 
(NAO) w osoczu (nmol/1) oraz wartości maksymalne (Amax i NAmax) po obciążeniu 
glukozą w obu grupach badanych kobiet (grupa A - kobiety w podeszłym wieku, 
grupa B - kobiety w średnim wieku). Gwiazdkami oznaczono istotność różnicy 
pomiędzy grupami * p<0,05, krzyżykami istotność różnicy pomiędzy podstawowym 
i maksymalnym stężeniem amin katecholowych: +p<0,05. 

A-O Amax. NA-0 NAmax 

Grupa A 0,27 ± 0,04 0,43 ± 0,08+ 1,67 ± 0 , 2 1 2,7 ± 0 , 2 1 + 

Grupa B 0,15 ± 0 , 2 1 * 0,36 + 0,34+ 1,53 ± 0 , 2 1 2,63 ± 0,34+ 

Jak wynika z danych przedstawionych w Tabeli XV spoczynkowe 
tempo przemiany materii w grupie kobiet starszych (grupa A) wynosiło 
3,36 ±0,2 KJ/min i było istotnie niższe od wartości w grupie kobiet w 
średnim wieku (B), które wynosiły 4,1 ±0,2 kJ/min (p<0,05). Po prze-
liczeniu wydatku energetycznego w spoczynku na kg masy ciała war-
tości te wynosiły odpowiednio: 0,052 ± 0,003 KJ/min/kg mc. i 0,053 
± 0,002 kJ/min/kg/ mc. Różnice w wartościach SPM w przeliczeniu na 
kg masy ciała nie były istotne statystycznie. U kobiet w starszym wieku 
obciążenie glukozą nie spowodowało wzrostu tempa przemiany mate-
rii, a nawet odnotowano jej obniżanie się. U kobiet z grupy B wystąpił 
natomiast wyraźny wzrost tempa przemiany materii. 
Całość zmian tempa przemiany materii po obciążeniu glukozą wyra-
żone jako TEG w grupie A wynosiła -12,0 ± 0,55kJ, zaś w grupie B 
+46,1 ±0,74 kJ. Różnica ta była istotna statystycznie (p<0,001). 

Tabela XV. Spoczynkowe tempo przemiany materii (SPM) oraz wydatek energetyczny 
w kolejnych okresach O G T T w grupie kobiet w podeszłym wieku (grupa A) oraz w 
grupie kobiet w średnim wieku ( grupa B). 

KJ/min Grupa A Grupa B 

SPM 3,36 ± 0 , 1 8 4,1 ± 0 , 1 8 * 

15 min 3,32 ± 0 , 1 6 4,43 ± 0 , 2 1 

30 min 3,34 ± 0 , 1 8 4,53 ± 0,22 

45 min 3,30 ± 0 , 1 7 4,56 ± 0,22 

60 min 3,23 ± 0 , 1 2 4,55 ± 0,22 

75 min 3,19 ± 0,11 4,51 ± 0 , 2 0 

90 min 3,20 ± 0,20 4,51 ± 0 , 1 9 

105 min 3,23 ± 0 , 1 3 4,49 ± 0 , 1 9 

120 min 3,18 ± 0,14 4,49 ± 0 , 1 8 
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Seria III. Porównanie wybranych reakcji metabolicznych i neuro-
hormonalnych na doustne obciążenie glukozą u dziewcząt prowa-
dzących siedzący tryb życia i uczennic szkoły baletowej. 

Stężenia glukozy zarówno na czczo, jak i po spożyciu 75g glukozy 
były podobne u dziewcząt prowadzących siedzący tryb życia i uczennic 
szkoły baletowej (Ryc. 7). Wartości stężenia glukozy obliczone jako 
pole pod krzywą nie różniły się między grupami (Tabela XVI). 

Stężenie insuliny na czczo i po 30 minutach testu OGTT były po-
dobne w obu grupach. Począwszy od 60 minuty testu stężenia insuliny 
były znamiennie niższe u uczennic szkoły baletowej (Ryc. 8). Istotnie 
niższe w tej grupie były wartości pola pod krzywą insulinemii (3811 ± 
698 vs 7708 ± 1094 m U I m i n 1 , p<0,005) (Tabela XVI). 

Stosunek BGauc do IRIauc nie różnił się pomiędzy grupami, nato-
miast stosunek wartości IRIauc do BGauc był istotnie niższy u uczen-
nic szkoły baletowej (103, 6 ±30,0 vs 28,1±4,9 mU mU mol p<0,02, 
(Tabela XVI). 

Średnie wartości spoczynkowej przemiany materii (SPM) i 
wydatku energetycznego, po wypiciu roztworu glukozy przedstawiono 
na Rycinie 9. Wartości te nie różniły się istotnie pomiędzy grupami, 
można jednak zauważyć tendencję do wyższych wartości wydatku 
energetycznego w grupie B, dziewcząt aktywnych ruchowo. 

Po przeliczeniu spoczynkowej przemiany materii (SPM) na bez-
tłuszczową masę ciała (LBM) nie stwierdzono różnic pomiędzy grupą 
A i B (Tabela XVI). Ciepłotwórcze działanie glukozy liczone jako pole 
pod krzywą (TEG) było istotnie wyższe u dziewcząt ze szkoły baleto-
wej (40,3 ± 6,3 vs 21,4 ± 4,8 kJ-min-1, p<0,02). Średni przyrost wydatku 
energetycznego po podaniu glukozy wynosił u dziewcząt z grupy B 
11,46% spoczynkowej przemiany materii (ok. 5,1% energii zawartej 
w podanej glukozie). W grupie dziewcząt prowadzących siedzący tryb 
życia średni przyrost wydatku energetycznego po podaniu glukozy wy-
nosił 6,4% (co odpowiada ok. 2,7% energii podanej glukozy). 

72 

http://rcin.org.pl



Wyniki 

Czas [min] 

Ryc. 7 . Stężenie glukozy przed i po spożyciu 75g glukozy u dziewcząt prowadzących 
siedzący tiyb życia (grupa A oznaczona kolorem białym) i uczennic szkoły baletowej 
(grupa B oznaczona kolorem szarym). Przedstawiono wartości średnie. 

Czas [min] 

Ryc. 8. Stężenie insuliny przed i po spożyciu 75g glukozy u dziewcząt prowadzących 
siedzący tryb życia (grupa A oznaczona kolorem białym) i uczennic szkoły baletowej 
(grupa B oznaczona kolorem szarym). Przedstawiono wartości średnie. Istotność róż-
nic określono: ** p<0,002. 
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Grupa A Grupa B 

SPM (kJ mirr') 2,78 ±0,18 2,94 ±0,17 

SPM/MC (kJ min ^kg1) 0,0489 ± 0,0035 0,0547 ± 0,0034 

SPM/LBM (kJ min ' kg ') 0,0661 ±0,0051 0,0694 ± 0,0042 

TEG (kJ) 21,4 ±4,85 40,35 ± 6,27 * 

BGauc [mmolT ^min] 111,6± 15,8 153,0 ± 19,7 

IRIauc [mUT'min] 7708,7 ± 1094,0 3811,1 ±698,7 ** 

BGauc/IRIauc[mmol- mli'1] 2,86 ± 0,4 3,92 ±0,50 

IRIauc/BGauc [mU mmol '] 104 ± 3 0 28 ± 5 ** 
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Ryc. 9. Spoczynkowa przemiana materii (SPM) i wydatek energii w czasie O G T l 
u dziewcząt prowadzących siedzący tryb życia (grupa A oznaczona kolorem bez 

wypełnienia) i uczennic szkoły baletowej (grupa B oznaczona kolorem szarym) 
Przedstawiono wartości średnie. 

rabela XVI. Spoczynkowa przemiana materii (SPM); spoczynkowa przemiana 
materii w przeliczeniu na masę ciała (SPM/MC) i bezt łuszczową masę ciała (SPM 
LBM) oraz ciepłotwórcze działanie glukozy (TEG), stężenie glukozy (BGauc) 

nsuliny (IRIauc), stosunek BGauc do IRIauc (BGauc/IRIauc) oraz stosunek IRIauc 
3Gauc u dziewcząt prowadzących siedzący tryb życia (grupa A) i uczennic szkoły 
paletowej (B). Podano wartości średnie ± SE, gwiazdami oznaczono istotność różnic 
*p<0,05, **p<0,005 
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Stężenie amin kateeholowych podczas OGTT przedstawiono w Tabeli 
XVII. Maksymalne stężenie adrenaliny u dziewcząt ze szkoły baletowej 
wykazywało tendencję do wyższych wartości niż u uczennic prowadzących 
siedzący tryb życia (p = 0,058). Przyrost stężenia adrenaliny (AA) w grupie 
B był istotnie większy niż w grupie A (p<0,005). Różnice w stężeniach nora-
drenaliny (NAmax) były podobne w obydwu grupach (Tabela XVII). 

Tabela XVII. Stężenie adrenaliny (A0) i noradrenaliny (NAO) na czczo, maksymalne 
stężenie obu amin (Amax, NAmax) oraz różnica między obiema wartościami 
(AAmax, A NAmax) w teście O G T T u dziewcząt prowadzących siedzący tryb życia 
(grupa A) i uczennic szkoły baletowej (B). Podano wartości średnie ± SE. Istotność 
r ó ż n i c * * p<0,01. 

Grupa A Grupa B 

AO [nmol/1] 0,148 ± 0 , 0 7 0,129 ± 0 , 0 4 

Amax [nmol/1] 0,194 ± 0 , 0 6 0,362 ± 0,06 

Aamax [nmol/1] 0,045 ± 0 , 0 1 0,229 ± 0,05 ** 

NAO [nmol/1] 0,68 ± 0,08 0,71 ± 0 , 0 9 

Namax [nmol/1] 1,42 ± 0 , 1 8 1,8 ± 0 , 2 6 

ANA [nmol/1] 0,73 ± 0 , 1 7 1,07 ± 0 . 2 7 

Seria IV. Wpływ redukcji masy ciała na zmiany wybranych wskaź-
ników metabolicznych i hormonalnych u kobiet w średnim wieku. 

W Tabeli XVIII przedstawiono zmiany masy ciała i BMI po 4 i 8 
tygodniach stosowania diety o obniżonej wartości energetycznej. 

Tabela XVIII. Średnie wartości masy ciała i BMI (±SE) oraz ich zakres przed 
programem redukcji masy ciała oraz po 4 i 8 tygodniach j ego stosowania 

Wskaźnik Wartości 
Wyjściowe 

po 4 tygodniach po 8 tygodniach 

Masa ciała (kg) 91,7 ±3 ,7 
(77,5-115,5) 

86,3 ± 3,6 
(71 ,6 - 109,1) 

82,6 ± 3,8 
(68,5-108,2) 

BMI 33,9 ± 1,2 
(28,6- 43,3) 

32,6 ±3 ,6 
(27,1-42,2) 

30,7 ±1,3 
(25,4-41,3) 

Zastosowanie diety o wartości 1000 kcal/24h po 4 tygodniach do-
prowadziło do obniżenia masy ciała o 5,4 kg (p<0,001), natomiast po 8 
tygodniach o 9,14 kg (p<0,01). BMI obniżyło się istotnie po 8 tygodniach 
z 33,9 do 30,7 kg/m2, p<0,001). 
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W Tabeli XIX przedstawiono zmiany badanych wskaźników me-
tabolicznych i hormonalnych towarzyszące procesowi odchudzania. 
Wykazano tendencję do obniżenia się SPM z 5,84±0,25 kJ-min 1 przed 
rozpoczęciem kuracji odchudzającej, do 5,24+0,31 i 5,12+0,28 kJ-min"1 

odpowiednio w 4 i 8 tygodniu (p>0,05). 
W testach OGTT wykonywanych przed i w trakcie trwania pro-

gramu redukcji masy ciała stwierdzono tendencję do obniżenia się 
BGauc z 267,1+41,1 mmoM"'-min przed przystąpieniem do programu 
do 233,1+24,2-i 234,2+34,7 mmol l 1 w 4 i 8 tygodniu jego trwania. 
Różnice te nie były jednak znamienne statystycznie (p>0,05). Podczas 
przeprowadzonych testów nieistotnemu zwiększeniu uległo rów-
nież IRIauc (z 6059,7+798,4 mUT^min na początku programu do 
6699,6+163,8 w 4 tygodniu i 6778,8+790,8 mUWmin w 8 tygodniu 
jego trwania (p>0,05). Nieistotnym zmianom ulegało również mak-
symalne stężenie adrenaliny podczas OGTT. Tendencję do obniżenia 
stwierdzono natomiast w przypadku NAmax: przed przystąpieniem do 
programu redukcji masy ciała jej stężenie wynosiło 2,66+0,3 nmol-11, 
a w 4 tygodniu trwania programu wynosiło 2,14+0,3 nmol-1"1 (p>0,05). 
Również zmiany HOMA były nieistotne statystycznie (p>0,05). 

W czasie trwania programu obniżenia masy ciała zaobserwowano 
tendencję do obniżania się TEG z 40,2+7,98 kJ przed przystąpieniem 
do programu redukcji ciała do 31,6+3,83 kJ po 4 tygodniach trwania 
programu i 28,8+4,94 kJ w chwili jego zakończenia. Różnice te nie 
były istotne statystycznie (p>0,05). 

Tabela XIX. Spoczynkowa przemiana materii (SPM) i reakcje na doustne podanie 
glukozy po 4 i 8 tygodniach stosowania diety niskokalorycznej. Podano wartości 
średnie (±SE) dla pól pod krzywymi: tempa przemiany materii (TEG), glukozy 
(BGauc) i insuliny (IRIauc) oraz maksymalne stężenie A (Amax) i NA (NAmax) , 
stosunek IRIauc/BGauc i zmiany wskaźnika wrażliwości na insulinę (HOMA) 

Wskaźniki Przed po 4 tygodniach po 8 tygodniach 
SPM (kJ-min1) 5,84+0,21 5,24±0,31 5,12+0,28 
BGaucimmolT^min) 267,1±41,1 233,1±24,2 234,2±34,7 
IRIauc (mU-l~'min) 6059,7±798 6699,6+164 6778,8+791 
IRIauc/BGauc(mUmmol"') 34,2±7,93 41,8+6,90 62,7±27,1 
Amax (nmol-1') 0,28±0,06 0,24+0,06 0,27+0,07 
NAmax (nmol-11) 2,66±0,30 2,14±0,30 2,38+0,23 
TEGauc (kJ) 40,2±7,98 31,6+3,83 28,8+4,94 
HOMA 5,99±0,64 6,53+1,08 4,95+0,70 
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DYSKUSJA 

W badaniach przedstawionych w obecnej pracy starano się okre-
ślić wpływ płci, wieku, masy ciała i poziomu wydolności fizycznej na 
kształtowanie dwóch ważnych wskaźników fizjologicznych: tolerancji 
glukozy i ciepłotwórczego działania tego cukru. Pomiędzy wspomnia-
nymi czynnikami zachodzą skomplikowane zależności, które ilustruje 
rycina 10 przedstawiająca poziom wydolności fizycznej, wyrażony jako 
zdolność maksymalnego pobierania tlenu (VO,max) u osób w różnym 
wieku, w zależności od masy ciała wyrażonej jako BMI. 

Rycina ta pochodzi z wcześniejszych badań autora (Ziemba i wsp., 
1990b) przeprowadzonych u 278 mężczyzn, w wieku od 22 do 87 lat, 
w ramach programu Baltimore Longitudinal Study on Aging (BLSA) 
USA. Jak wynika z tych badań zarówno starzenie się, jak i przyrost 
masy ciała wpływają ujemnie na wydolność fizyczną. Równocześnie 
procesowi starzenia się organizmu towarzyszy przyrost masy ciała. 

Ryc. 10. Zależności pomiędzy wskaźnikiem masy ciała (BMI), wiekiem i poziomem 

wydolności fizycznej (VO,max). 
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W I serii badań obecnej pracy zarówno u kobiet jak, i u mężczyzn 
potwierdzono powyższe zależności: W badanej populacji stwierdzono 
też, że wraz z procesem starzenia się organizmu następuje przyrost 
masy ciała (wyrażony jako BMI), związany ze zwiększeniem zawar-
tości tkanki tłuszczowej w organizmie. Istnienie tych zależności powo-
duje, iż ocena wpływu wieku, BMI i wydolności na tolerancję glukozy 
i jej ciepłotwórcze działanie wymaga kompleksowego podejścia i wła-
ściwych analiz statystycznych. 

Zależności między płcią, wiekiem, masą i składem ciała 
a podstawowymi wartościami mierzonych wskaźników 

W badaniach stanowiących przedmiot obecnej pracy stężenie glu-
kozy we krwi na czczo nie różniło się istotnie u kobiet i mężczyzn. U 
mężczyzn wrastało ono wraz z wiekiem, BMI i zawartością tłuszczu 
w organizmie, natomiast obniżało się wraz ze wzrostem wydolności 
fizycznej (VO,max). U kobiet istotną zależność stwierdzono jedynie 
między stężeniem glukozy na czczo a BMI. Podobne zależności wyka-
zano we wcześniejszych badaniach w ramach programu BLSA (Ziemba 
i wsp., 1990 a, b), w których wykazano, że podstawowy poziom glu-
kozy u mężczyzn zwiększa się z wiekiem i BMI, natomiast u kobiet z 
BMI i rozmieszczeniem tkanki tłuszczowej mierzonej stosunkiem ob-
wodu talii do bioder (WHR). Inni autorzy stwierdzili u kobiet dodatnią 
zależność pomiędzy stężeniem glukozy na czczo i wiekiem, natomiast 
u mężczyzn korelacja ta okazała się nieistotna (Yates i Laing, 2002). 
Badania, w których nie analizowano tej zależności oddzielnie u kobiet 
i mężczyzn, przyniosły wyniki rozbieżne: Simon i wsp. (1989) oraz 
Wiener i Roberts (1999) wykazali istotną korelację między wiekiem 
badanych osób a stężeniem glukozy, natomiast Kilpatrick i wsp. (1996) 
oraz Kabadi (1988) nie stwierdzili wpływu wieku. 

Podstawowe stężenie insuliny w osoczu u kobiet było wyższe niż 
u mężczyzn. We wcześniejszych badaniach nie stwierdzono różnic 
pomiędzy kobietami i mężczyznami w poziomie insuliny na czczo 
(Donahue i wsp., 1987; Asch, 1991) lub uzyskano zróżnicowane wyni-
ki (Zavarroni i wsp., 1985; Fournier i wsp., 1986; Muller i wsp., 1996 
a). W obecnej pracy wyjściowe stężenie insuliny u mężczyzn nie było 
istotnie skorelowane z masą ciała i zawartością tłuszczu w organizmie, 
stwierdzono natomiast ujemną zależność od wieku. U kobiet stężenie 
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insuliny na czczo było skorelowane z BMI, natomiast nie stwierdzono 
istotnego wpływu wieku. Porównanie kobiet w starszym (68-88 lat) i 
średnim (40-57 lat) wieku o podobnym BMI (seria II) wykazało jed-
nak niższy poziom insuliny u kobiet starszych. W dotychczasowym 
piśmiennictwie na ogół nie obserwowano istotnych różnic w podsta-
wowym stężeniu insuliny pomiędzy osobami w starszym i młodym 
wieku (Ahren i Paccini 1998; Basu i wsp., 2003; Dembe i wsp., 1997). 
Niektórzy badacze opisali jednak wyższe stężenie insuliny u osób 
starszych niż u osób młodych (Gumbiner i wsp., 1989). Zwrócono też 
uwagę na zmniejszenie ogólnego tempa usuwania insuliny z krwi u 
starszych badanych, które może maskować zmniejszenie sekrecji tego 
hormonu (Basu i wsp., 2003). Należy również zwrócić uwagę na fakt, 
że starsze kobiety uczestniczące w II serii badań przedstawionych w 
obecnej pracy, są jak się wydaje aktywniejsze ruchowo od ich rówieśni-
czek. Jako słuchaczki Uniwersytetu III wieku biorą one bowiem udział 
w wielu rekreacyjnych zajęciach ruchowych. 

Wskaźnik insulinooporności HOMA u obu płci zależał od wyj-
ściowego stężenia insuliny, w mniejszym natomiast stopniu od stę-
żenia glukozy na czczo. Jest to zgodne z wynikami innych autorów, 
którzy sugerują nawet, że wskaźnik ten niewiele wnosi w porównaniu 
z wartością stężenia insuliny na czczo (Yeni-Komshian i wsp., 2000). 
Wartość wskaźnika HOMA była wyższa u kobiet niż u mężczyzn. Nie 
jest jasne czy różnice te były związane tylko z płcią, ponieważ wiek, 
BMI i procentowa zawartość tłuszczu w masie ciała były większe 
u badanych kobiet niż u mężczyzn. Wiadomo natomiast, że te trzy 
czynniki przyczyniają się do zmniejszenia wrażliwości na insulinę 
(Andres, 1971; Davidson, 1979; DeFronzo, 1981; Reaven i Reaven, 
1985; Polansky i wsp., 1988; Bonadonna i wsp., 1990; Jackson, 1990; 
Broughton i Taylor, 1991, Abate i wsp., 1995; Muller i wsp., 1996 a, 
b). W piśmiennictwie wśród czynników związanych z hiperinsuline-
mią i opornością na insulinę wymienia się również dystrybucję tkanki 
tłuszczowej (Bjórntorp, 1992; Abate i wsp., 1995; Seidell i wsp., 1990; 
Muller i wsp., 1996 a), natomiast znaczenie płci nie jest udowodnione. 
W obecnych badaniach zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn wskaźnik 
HOMA wykazywał dodatnią korelację z BMI, a u mężczyzn ponadto 
także z procentową zawartością tłuszczu. Badania Chana i wsp. (2004) 
wykazały, że korelacja pomiędzy HOMA i ilością tłuszczu w podskór-
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nej, a zwłaszcza w wewnątrzotrzewnowej tkance tłuszczowej wystę-
puje niezależnie od stopnia otyłości. W badaniach przedstawionych w 
obecnej pracy nie stwierdzono zależności pomiędzy H O M A i wiekiem 
u mężczyzn, natomiast u kobiet wskaźnik ten wykazywał stosunkowo 
niską ujemną korelację z wiekiem. Wyniki dotychczasowyci badań nad 
wpływem wieku na wrażliwość insulinową nie są jednozniczne. Brak 
zależności pomiędzy wiekiem a wskaźnikiem insulinoop>rności jest 
zgodny z analizą badań przeprowadzonych w 20 ośrodka:h europej-
skich, które objęły łącznie 1146 zdrowych kobiet i mężczyzn, z zasto-
sowaniem euglikemicznej klamry metabolicznej, która stanowi „złoty 
standard" oceny insulinooporności. Wykazano, że wiek wywiera tylko 
niewielki wpływ na działanie insuliny. Co więcej, wpływ ten można 
przypisać zwiększaniu się zawartości tłuszczu związanej z wiekiem 
(Ferrannini i wsp., 1996). 

U mężczyzn wyjściowe stężenie adrenaliny i noradrenaliny wzra-
stało wraz z wiekiem. Zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn stwierdzono 
ponadto wzrost stężenia spoczynkowego noradrenaliny wraz ze zwięk-
szeniem się masy ciała wyrażonej jako BMI i większą procenową zawar-
tością tłuszczu w organizmie. U kobiet stwierdzono ponadto, ze obniżenie 
tego hormonu następowało wraz ze wzrostem wydolności fizycznej. Tak 
więc obecne badania przynajmniej częściowo potwierdziły wcześniejsze 
doniesienia, wskazując na zwiększenie się aktywności współczulnego 
układu nerwowego z wiekiem (Mazzeo i wsp., 1997; Seals i Esler, 2000). 

Nieoczekiwanym wynikiem obecnej pracy było natoniast wyka-
zanie u mężczyzn dodatniej korelacji między wiekiem a stężeniem 
adrenaliny w osoczu. Wcześniejsze badania wykazały bowiem zmniej-
szenie się wydzielania adrenaliny przez rdzeń nadnerczy u osób w 
starszym wieku (Esler i wsp., 1995). Wpływ masy i składu ciała na 
aktywność układu współczulnego był w dotychczasowym piśmiennic-
twie rozważany na podstawie badań, w których porównywano osoby 
szczupłe i otyłe. Wyniki tych badań nie są jednoznaczne, stwierdzano 
bowiem zarówno podwyższone jak i obniżone stężenie noradrenaliny 
we krwi osób otyłych (Young i Macdonald, 1992). Nie wykluczone, 
że stwierdzona w obecnej pracy dodatnia korelacja pomiędzy BMI i 
zawartością tłuszczu w organizmie a stężeniem noradrenaliny w osoczu 
przynajmniej u mężczyzn, jest wtórna w stosunku do zależności mię-
dzy stężeniem noradrenaliny a wiekiem. 
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Jak wspomniano w obecnej pracy, wyjściowe stężenie noradrena-
liny u kobiet wzrastało wraz ze zwiększaniem się BMI i zawartości 
tłuszczu w organizmie, natomiast nie stwierdzono u nich istotnej za-
leżności między poziomem noradrenaliny a wiekiem. Przyczyna braku 
tej ostatniej zależności jest niejasna. Warto jednak zwrócić uwagę na 
to, że dotychczasowe prace dotyczące tego zagadnienia w dostępnym 
piśmiennictwie dotyczyły na ogół mężczyzn. 

U badanych w obecnej pracy kobiet stwierdzono obniżenie się 
spoczynkowego stężenia noradrenaliny w osoczu wraz ze wzrostem 
poziomu wydolności fizycznej (VO,max). Prawdopodobnie wynik ten 
odzwierciedla zależność między VO,max a masą ciała i zawartością 
tkanki tłuszczowej. 

Na osobną uwagę zasługują zmiany spoczynkowej przemiany 
materii (SPM) z wiekiem. Zjawisko obniżania się podstawowej lub 
spoczynkowej przemiany materii z wiekiem jest stwierdzone i szeroko 
opisane w klasycznym piśmiennictwie naukowym (Tzankoff i Norris, 
1977, 1978). W obecnej pracy ujemną korelację SPM z wiekiem wy-
kazano jedynie u mężczyzn. Warto też podkreślić, że u kobiet podsta-
wowe stężenie noradrenaliny w osoczu było wyższe niż u mężczyzn, 
równocześnie wykazano u nich dodatnią zależność między stężeniem 
tego hormonu w osoczu i SPM. Zwiększona aktywność współczulnego 
układu nerwowego u kobiet mogła więc przyczynić się do zniwelowa-
nia wpływu starzenia się. U obydwu badanych płci SPM była dodatnio 
skorelowana z masą ciała wyrażoną jako BMI. U kobiet stwierdzono 
też dodatnią korelację między SPM i podstawowym stężeniem insuliny 
w osoczu. Podobną zależność opisali Weyer i wsp. (1999). 

W badaniach przedstawionych w obecnej rozprawie (seria III) nie 
stwierdzono istotnych różnic w spoczynkowej przemianie materii po-
między uczennicami szkoły baletowej i dziewczętami prowadzącymi 
siedzący tryb życia, aczkolwiek w pierwszej z tych grup wystąpiła 
tendencja do jej wyższych wartości. W wiciu pracach wykazano, że 
trening fizyczny podwyższa SPM (Lennon i wsp., 1985; Tagliaferro i 
wsp., 1986; Ballor i Poehlman i wsp., 1988, 1991, 1992; Burkę, 1993,) 
lub nie wpływa istotnie na jej wielkość (Davis i wsp., 1983; Wilmore 
i wsp., 1998). Nie wszyscy jednak badacze potwierdzają ten pogląd. 
Co więcej, w niektórych badaniach stwierdzono niższe tempo SPM, 
w przeliczeniu na kg beztłuszczowej masy ciała u wytrenowanych 
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kobiet (Brownell i wsp. 1987) lub u dziewcząt uczęszczających do 
szkoły sportowej (Burkhard-Jagodzińska, 1999) w porówianiu z ich 
rówieśniczkami prowadzącymi nieaktywny tryb życia, lównież u 
kobiet uprawiających sport lub tańczącymi w balecie, z zaburzeniami 
miesiączkowania, stwierdzano niższą SPM niż u kobiet prawidłowo 
miesiączkujących (Lebenstedt i wsp., 1999, Myburgh i wsp, 1999). 

W obecnej pracy (IV seria badań) stwierdzono także tmdencję do 
obniżenia się SPM po redukcji masy ciała. Zjawisko obniżenia się tem-
pa SPM (o około 15%) w ciągu pierwszych kilku tygodni pozostawania 
na diecie niskokalorycznej jest znane i dobrze udokumentowane w pi-
śmiennictwie i prawdopodobnie jest odpowiedzialne za znniejszenie 
skuteczności tej formy terapii w leczeniu otyłości. (Krotkievski i wsp., 
1981; Ravussin i wsp., 1982; Velle i wsp., 1984; Barrovs i Snook, 
1987). Trzeba jednak zaznaczyć, że nie wszyscy autorzy potwierdzają 
zjawisko obniżenia się SPM u otyłych osób spożywający:h niskoka-
loryczną dietę (Zahorska-Markiewicz, 1981). Opisany w niniejszej 
pracy stosunkowo niewielki zakres obniżenia SPM u odchudzających 
się kobiet jest trudny do interpretacji. Być może wynika też niedosta-
tecznej kontroli wartości energetycznej posiłków spożywanych przez 
badane, opartej na prowadzonych przez nie zapisach. Można także 
wysunąć argument o zbyt krótkim okresie trwania badań. Argumentom 
tym przeczy jednak istotne obniżenie masy ciała (średnio o około 10 
kg w ciągu 8 tygodni). Z drugiej strony zmniejszenie wskaźnika masy 
ciała (BMI) w opisywanych badaniach było stosunkowo newielkie (o 
3,2 kg/m2 powierzchni ciała) i ich uczestniczki po 8 tygodnach trwania 
programu redukcji masy ciała w dalszym ciągu klasyfitawane były 
jako osoby otyłe (BMI= 30,7 kg/m2). W świetle danych pochodzących 
z piśmiennictwa argumenty te nie wydają się jednak wystarczające i 
dynamika zmian spoczynkowej przemiany materii podczas stosowania 
diety niskokalorycznej wymaga przeprowadzenia dalszych lepiej kon-
trolowanych badań. 

Tolerancja glukozy i czynniki ją kształtujące 

W obecnej pracy podanie standardowej dawki 75 mg gukozy pro-
wadziło do podobnego u kobiet i mężczyzn wzrostu stężenia glukozy 
we krwi i insuliny w osoczu. Zgodnie z przyjętymi kryteriami (National 
Diabetes Data Group 1979; WHO Committee On Diabets Mellitus, 
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1980; American Diabetes Assotiation, 1997) wartości glikemii podczas 
OGTT odpowiadały normom dla zdrowych osób. Stwierdzono, że to-
lerancja glukozy mierzona polem pod krzywą jej zmian (BGauc) po 
doustnym podaniu tego cukru była u obu płci niezależna od wieku. U 
mężczyzn wskaźnik ten był niezależny od masy ciała wyrażonej jako 
BMI i procentowej zawartości tłuszczu w organizmie w przeciwień-
stwie do kobiet, u których pole pod krzywą glikemii zwiększało się 
wraz ze wzrostem BMI i zawartości tłuszczu w organizmie. Jedynie u 
kobiet stwierdzono ujemną korelację między BGauc i VO.max. Nieco 
odmiennie kształtowały się zależności pola pod krzywą zmian stężenia 
insuliny (IRIauc) w czasie testu tolerancji glukozy. Wprawdzie u obu 
płci stwierdzono, że IRIauc był niezależny od wieku i procentowej 
zawartości tłuszczu w organizmie, to jednak zarówno u mężczyzn, 
jak i u kobiet obserwowano wyższe wartości tego wskaźnika wraz ze 
wzrostem BMI. Analiza wielokrotna, w której brano pod uwagę rów-
noczesny wpływ płci, wieku, BMI i wydolności fizycznej, na kształto-
wanie glikemii podczas testu tolerancji glukozy wykazała najsilniejszy 
wpływ jedynie BMI. Ponadto przy zastosowaniu analizy wielokrotnej 
udowodniono, że spośród wskaźników neurohormonalnych najsilniej-
szy wpływ na glikemię po doustnym obciążeniu glukozą wywierają 
noradrenalina (NAmax) i insulina (IRIauc). Z kolei, jeżeli w analizie 
tej wzięto pod uwagę równoczesne oddziaływanie wszystkich wskaź-
ników biologicznych (płeć, wiek, BMI i wydolność fizyczna) oraz 
neurohormonalnych (NAmax i IRIauc), wykazano najsilniejszy wpływ 
noradrenaliny na glikemię po obciążeniu glukozą. 

Porównanie wielkości BGauc i IRIauc u kobiet w starszym (68 - 88 
lat) i w średnim (40-57 lat) wieku o podobnym BMI (Seria II), nie wy-
kazało różnic, chociaż w pierwszej godzinie OGTT stężenie glukozy 
było istotnie wyższe a stężenie insuliny niższe u kobiet starszych. 

Istnieje bogate piśmiennictwo, w którym wykazano stopniowe obni-
żanie się tolerancji glukozy wraz z wiekiem (Andres, 1971; Davidson, 
1979; DeFronzo, 1981; Rosenthal, 1981; Fink i wsp., 1983; Rowe i 
wsp., 1983; Broughton i Taylor, 1991; Stout, 1994; Chang i Halter, 
2003). Również badania epidemiologiczne mogą świadczyć o częstym 
występowaniu cukrzycy typu II u osób w podeszłym wieku (Harris i 
wsp., 1987; Rodriguez i wsp., 1996; Wahl i wsp., 1998,). Wśród wielu 
pozycji piśmiennictwa do najbardziej przekonywających należą bada-

83 

http://rcin.org.pl



Dyskusja i wnioski 

nia Haddena i Harrisa (1987), w których stwierdzano podwyższanie się 
stężenia glukozy mierzonego w 2 godziny po doustnym jej podaniu (75 
g), o około 0,4 mmol/1 w każdej dekadzie życia. W innych badaniach 
populacyjnych wykazano, że stężenie glukozy po jej podaniu wzra-
sta o około 0,33 - 0,5 mmol/1 na jedną dekadę życia (Andres, 1981). 
Znaczenie procesu starzenia się w rozwoju nietolerancji glukozy bada-
no przez ponad 30 lat w celu ustalenia kryteriów diagnostycznych dla 
cukrzycy (Andres, 1971). Badania wykonane przed 1971 rokiem nie 
różnicowały bowiem znaczenia samego wieku od innych wskaźników 
fizjologicznych związanych z procesem starzenia się (Reaven, 2003). 

Próbę rozwiązania tego zagadnienia podjął autor obecnej rozpra-
wy współpracując z Baltimore Longitudinal Study on Aging (BLSA) 
(Ziemba i wsp., 1990 a; Shimokata i wsp., 1991). Zastosowana w tych pra-
cach metodyka odpowiadała surowym standardom epidemiologicznym 
badanej populacji ustanowionym w USA: dotyczyły one liczebności 
badanej populacji, jej losowego doboru i zastosowania standardowych 
metod badawczych i analitycznych. Pewną wątpliwość może budzić 
zastosowana w tych badaniach dawka glukozy podawanej w OGTT 
(40 g/m : powierzchni ciała). Taki standard zalecany był przez komi-
tet statystyczny Amerykańskiego Stowarzyszenia Diabetologicznego 
(American Diabetes Asssociation, 1969). Średnia powierzchnia ciała 
badanych BLSA wynosiła 1,97 m : u mężczyzn i 1,67m2 u kobiet. Tym 
samym zastosowana dawka glukozy wynosiła u mężczyzn średnio 79g, 
a u kobiet 67g. Ze względu na to, że program retrospektywnych badań 
nad starzeniem w BLSA miał charakter długoterminowy, zmiany sto-
sowanych metod przyjmowane były z dużą ostrożnością. W lipcu 1977 
stosowaną do tej pory, w tych badaniach, dawkę glukozy 1,75 g/kg 
masy ciała zmieniono na wspomnianą powyżej 40 g/m2 powierzch-
ni ciała. W 1979 roku Narodowa Grupa Danych Diabetologicznych 
(National Diabetes Data Group, 1979) zaleciła stosowanie u dorosłych 
osób glukozy w dawce 75 g niezależnie od masy ciała. Autorzy badań 
BLSA nie zdecydowali się jednak na zmianę stosowanej w OGTT 
dawki glukozy wychodząc z założenia, że zmiana ta, średnio biorąc, 
jest niewielka a przeliczanie jej na powierzchnię ciała jest logicznie 
uzasadnione. Ponadto, biorąc pod uwagę, że tempo wchłaniania gluko-
zy podanej doustnie wynosi około 50 g w ciągu 1 godziny, różnice w 
wymienionych dawkach glukozy stosowanych w 2-godzinnych testach 
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tolerancji tego cukru nie powinny powodować istotnych zmian w jego 
stężeniu we krwi. 

Badania autora przeprowadzone na populacji BLSA (Ziemba i wsp., 
1990 b) miały na celu uzyskanie odpowiedzi na pytanie, czy proces 
starzenia się organizmu stanowi niezależny biologiczny czynnik obni-
żenia tolerancji glukozy, czy też upośledzenie tolerancji glukozy zwią-
zane jest z innymi zmianami zachodzącymi w organizmie w procesie 
starzenia się. 

Z punktu widzenia modyfikowania wskaźników metabolicznych 
oprócz wieku ważne znaczenie mają takie cechy jak masa ciała, za-
wartość tkanki tłuszczowej w organizmie, jej rozmieszczenie, poziom 
codziennej aktywności ruchowej i wydolność fizyczna. Jak wielokrot-
nie podkreślano w niniejszej pracy stanowią one zespół wzajemnie 
powiązanych czynników, które w różnym stopniu i w odmienny sposób 
oddziaływać mogą na profil metaboliczny. Część z opisywanych współ-
zależności przedstawiono już na Rycinie 10. Trzeba też pamiętać, że w 
wieku podeszłym często występują ostre lub chroniczne stany chorobo-
we związane z koniecznością stosowania leków, zwiększoną masą ciała 
i otyłością będącą skutkiem obniżenia aktywności ruchowej, a także 
często z nieodpowiednim odżywianiem. Starzenie się organizmu jest 
związane ze zmianami w rozmieszczeniu tkanki tłuszczowej prowadzą-
cymi do zwiększenia stosunku obwodu talii do bioder (WHR), co może 
również obniżać tolerancję glukozy (Shimokata i wsp., 1989 a i b). 
W badaniach Ziemby i wsp. (1990 a) przeprowadzonych u 271 męż-
czyzn i 205 kobiet (w wieku 26 do 83 lat), uczestników programu BLSA 
za wskaźnik homeostazy glukozy przyjęto wartość glikemii na czczo, 
natomiast jej tolerancję określano mierząc poziom glukozy w 2 godz. 
po doustnym obciążeniu tym cukrem. W badaniach tych zastosowano 
wielokrotną analizę regresji i określono zależność tych dwóch wskaź-
ników od wieku, BMI, wskaźnika rozmieszczenia tkanki tłuszczowej 
(WHR) oraz poziomu wydolności fizycznej (VO,max). Wykazano, że 
poziom glukozy w dwie godziny po obciążeniu glukozą w teście OGTT 
zarówno u mężczyzn, jak i u kobiet był zależny od wieku, natomiast do-
datkowo u mężczyzn od BMI i WHR, zaś u kobiet od WHR. U obu płci 
nie stwierdzono aby poziom wydolności fizycznej wpływał na badane 
wskaźniki homeostazy glukozy. Kontynuacją tych badań była praca 
Shimokaty i wsp. (1991), którą objęto 742 osoby w wieku od 17-92 lat, 
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zdrowych, dokładnie przebadanych i nie przyjmujących leków, których 
zarówno zwyczaje żywieniowe, jak i poziom aktywności fizycznej były 
dokładnie kontrolowane. W badaniach tych uwzględniono szczegółową 
charakterystykę badanych pod względem wskaźników antropometrycz-
nych: BMI, procentowej zawartości tłuszczu, szacowanej na podstawie 
grubości fałdów skórnych i stosunku obwodu talii do bioder (WHR), a 
także wskaźników związanych ze stylem życia: poziomem codziennej 
aktywności ruchowej i wydolności fizycznej. Wyliczenie to wydaje się 
konieczne dla podkreślenia, że badania zostały wykonane na wyjątko-
wo dobrze kontrolowanej populacji, scharakteryzowanej zarówno pod 
względem medycznym, jak i stylu życia. Badanych podzielono na trzy 
grupy wiekowe: 17-39, 40-59 i 60-92 lat. Autorzy nie wykazali, aby 
różnice w rozmieszczeniu tkanki tłuszczowej i poziomie wydolności 
fizycznej wpływały istotnie na tolerancję glukozy w dwóch pierwszych 
badanych grupach wiekowych. Obniżenie tolerancji glukozy jest naj-
wyższe po 60 roku życia, co zdaniem autorów omawianej pracy, iest 
związane głownie ze zmianami zachodzącymi w tym okresie życia, do 
których, ich zdaniem należały zwiększenie zawartości tkanki tłuszczo-
wej i obniżenie wydolności fizycznej. W podsumowaniu swoich badań 
Shimokata i wsp. (1991) stwierdzają, że obniżenie tolerancji glukozy w 
późniejszym okresie życia jest zgodne z wynikami badań, które wska-
zują, że właśnie w tym czasie następują zmiany w sekrecji insuliny 
(Rosenthal i wsp., 1981; Fink i wsp., 1983; Rowe i wsp., 1983,). 

Rosenthal i wsp. (1981) stwierdzili, że zmienność we wpływie in-
suliny na wychwyt glukozy jest dwukrotnie większa u osób w starszym 
wieku, w porównaniu z młodszymi. Z kolei w późniejszych badaniach 
wykazano, że u mężczyzn w wieku pomiędzy 60-70 lat wpływ insuli-
ny na rozmieszczenie glukozy jest istotnie związany z aktywnością ru-
chową i wydolnością fizyczną, niezależnie od BMI i zawartości tkanki 
tłuszczowej (Hollenbeck i wsp., 1984). 

Stwierdzony w obecnej pracy brak zależności pomiędzy tolerancją 
glukozy a wiekiem przeczyłby zatem powszechnemu poglądowi o jej 
upośledzeniu w podeszłym wieku. W świetle wyników większości prac 
teza o obniżaniu tolerancji glukozy wraz z wiekiem wydawałaby się 
ostatecznie udowodniona, gdyby nie badania Imbeault i wsp. (2003). 
Praca ta koncentrowała się na znaczeniu nagromadzenia tłuszczu w 
okolicy brzusznej (ocenianej na podstawie tomografii komputerowej), 
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jako czynnika mającego największy, zdaniem autorów, wpływ na ob-
niżenie tolerancji glukozy wraz z wiekiem. Badacze ci stwierdzili, że 
zarówno stężenie glukozy na czczo, jak i pole pod krzywą glikemii 
po doustnym obciążeniu tym cukrem były większe u osób w średnim 
wieku niż u młodych kobiet i mężczyzn. Różnice te zanikały jednak po 
przeliczeniu badanych wskaźników na ilość tkanki tłuszczowej zloka-
lizowanej w okolicy brzusznej. Wyniki tych badań doprowadziły auto-
rów powyższej pracy do twierdzenia, że otyłość brzuszna jest odpowie-
dzialna za obniżenie tolerancji glukozy. Część tej pracy wykonana in 
vitro wykazała, że wiek per se nie wpływa na wychwyt glukozy przez 
tkankę tłuszczową. Ocena tkanki tłuszczowej za pomocą tomografii 
komputerowej jest zgodna z wcześniejszymi spostrzeżeniami (Enzi i 
wsp., 1986; Silver i wsp., 1993; Lemieux i wsp., 1996), że u starszych 
kobiet i mężczyzn występuje większe nagromadzenie tkanki tłuszczo-
wej w okolicy brzusznej. Badania Imbeault i wsp. (2003) potwierdzają 
również wcześniejsze spostrzeżenia Ferranniniego i wsp. (1996), w 
których wykazano, że wpływ wieku na działanie insuliny można tłu-
maczyć zmianami w składzie ciała, związanymi z procesem starze-
nia się. Przy zastosowaniu metody hiperinsulinowej, euglikemicznej 
klamry metabolicznej u szczupłych kobiet w różnym wieku również 
DeNino i wsp. (2001) stwierdzili, że nagromadzenie tkanki tłuszczowej 
w okolicy brzusznej odpowiada za obniżenie wrażliwości na insulinę. 
Należy jednak podkreślić, że w porównaniu z młodymi mężczyznami, 
u mężczyzn w średnim wieku autorzy ci wykazali wyższe podstawowe 
stężenie glukozy po przeliczeniu na masę tkanki tłuszczowej w okolicy 
brzusznej. Obserwacja ta sugeruje, że inne czynniki poza zawartością 
tłuszczu w okolicy brzusznej, mogą odgrywać rolę w upośledzeniu 
metabolizmu glukozy u starzejących się mężczyzn. Może być ono wy-
nikiem obniżenia się zawartości białka GLUT 4 w mięśniach szkieleto-
wych (Houmard i wsp., 1995) lub/i obniżenia stężenia IGF-1 (insulino-
podobnego czynnika wzrostu) (Paolisso i wsp., 1997). Proces starzenia 
się jest też związany z obniżeniem wychwytu glukozy przez adipocyty 
(Fink i wsp., 1983, Yki-Jarvinen, 1986). 

Chociaż obniżenie tolerancji glukozy i zmniejszenie efektywności 
działania insuliny związane z procesem starzenia się organizmu może 
wynikać ze zmian składu ciała, postępujących wraz z wiekiem, nie 
muszą one jednak odpowiadać za wpływ wieku na sekrecję insuliny. 
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Tym samym niezależny wpływ starzenia się na wydzielanie insuliny 
nie został jednak do końca poznany. Opinie badaczy dotyczące wpły-
wu wieku na czynność komórek beta wysp trzustkowych są rozbieżne. 
Stwierdzano bowiem zwiększenie (Jackson i wsp., 1988; Gumbinger 
i wsp., 1989; Coon i wsp., 1992), zmniejszenie (Chen i wsp., 1985; 
Pacini i wsp., 1988, 1990; Ahren i Pacini, 1998) lub brak zmian 
(DeFronzo, 1981; Broughton i wsp., 1991 a ,b; O'Shaughnessy i wsp., 
1992; Bourey i wsp., 1993) w sekrecji insuliny wraz z wiekiem. 

W niektórych badaniach przeprowadzonych u ludzi starszych 
stwierdzono, że sekrecja insuliny w odpowiedzi na obciążenie gluko-
zą jest prawidłowa lub obniżona (Davidson, 1979; DeFronzo, 1981; 
Reaven i Reaven, 1985; Jackson, 1990; Broughton i Taylor, 1991; 
Coordt i wsp., 1995; Halter, 1995) Badania Iozzo i wsp. (1999) wyka-
zały, że podstawowe tempo sekrecji insuliny zmniejsza się z wiekiem 
niezależnie od poziomu glukozy na czczo, wrażliwości na insulinę lub 
rozmieszczenia tkanki tłuszczowej. Ponadto w badaniach, w których 
szacowano reakcję komórek p wysp w trzustce na stopniowe wlewy 
glukozy wykazano u osób starszych przesunięcie w prawo krzywej 
insulinemii na wykresie reprezentującym zmiany „dawka-reakcja" 
(Jones i wsp., 1997). Obniżenie funkcji komórek beta związane z wiekiem 
wykazuje więc podobieństwo do stwierdzonego u pacjentów z cukrzy-
cą młodzieńczą (insulinozależną), u których wykryto mutację genu 
glukokinazy (Byrne, 1994). 

Należy jednak zwrócić uwagę na to, że w niektórych publikacjach 
opisano większe stężenie insuliny w reakcji na doustne obciążenie glu-
kozą u starszych osób w porównaniu z młodszym (Rosenthal, 1981; 
Maneatis i wsp., 1982; Zavaroni i wsp., 1986; Wang, 1989). W badaniach 
BLSA (Muller i wsp., 1996 a) mierzono stężenie insuliny podczas OGTT 
z uwzględnieniem dystrybucji tkanki tłuszczowej. Zarówno u kobiet, jak 
i u mężczyzn stwierdzono zwiększanie się stężenia insuliny w reakcji na 
obciążenie glukozą wraz z wiekiem, w zakresie od 20 do 80 lat. U obu 
płci powyżej 80 roku życia średnie wartości stężenia tego hormonu były 
mniejsze niż w grupie osób w wieku 60-79 lat, jednak ciągle wyższe niż 
w grupie osób młodszych lub w średnim wieku. Po przeliczeniu stęże-
nia insuliny podczas OGTT na zawartość tkanki tłuszczowej w okolicy 
brzusznej, stężenia insuliny wykazały zmniejszanie się wraz z wiekiem. 
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Wobec różnorodności czynników wpływających na sekrecję insuli-
ny w podeszłym wieku, Chang i Halter (2002) zwracają uwagę na klu-
czowe znaczenie czułości metod pomiaru funkcji komórek p. Badacze 
ci przedstawili model prawidłowej adaptacji do zmian oporności na 
insulinę, z jakichkolwiek przyczyn i w każdym wieku, który uwzględ-
nia kompensacyjny mechanizm hiperinsulinemii w utrzymywaniu pra-
widłowego metabolizmu glukozy. Jednak w odniesieniu do ludzi star-
szych, autorzy tej pracy przedstawiają również inny model, w którym 
uwzględnione zostały czynniki ryzyka rozwoju cukrzycy typu II (przy 
zwróceniu szczególnej uwagi na zmniejszenie aktywności ruchowej i 
zwiększenie zawartości tłuszczu w organizmie). 

Na osobną uwagę zasługuje praca Ahren i Pacini (1998). Badacze 
ci stwierdzili, że u osób starszych z prawidłową reakcją na OGTT, w 
porównaniu z młodymi badanymi dobranymi pod względem podobne-
go BMI, obniżony jest wskaźnik efektywności glukozy, upośledzona 
jest druga faza sekrecji insuliny i zwiększone uwalnianie glukozy z 
wątroby, podczas gdy pierwsza faza zmian stężenia insuliny jest pra-
widłowa. 

Basu i wsp. (2003) zastosowali nieco odmienne niż dotychczas 
podejście dla, poznania mechanizmów odpowiedzialnych za obniżenie 
tolerancji glukozy wraz wiekiem. W badaniach tych przy zastosowaniu 
wieloczynnikowej analizy badano wpływ m.in. wieku, maksymalnego 
pobierania tlenu i stopnia otyłości. Badacze ci stwierdzili, że zarówno 
stężenie insuliny na czczo, jak i jej stężenie po obciążeniu glukozą u 
osób starszych i młodszych charakteryzujących się wysoką zawarto-
ścią tłuszczu i niekorzystnym rozmieszczeniem tkanki tłuszczowej, jest 
związane z upośledzeniem działania, sekrecji i klirensu insuliny. 

W ciągu ostatnich kilku dziesięcioleci, w piśmiennictwie coraz 
powszechniejszy jest pogląd, że wiele zmian zachodzących wraz 
wiekiem wiąże się z opornością na insulinę (Reaven, 1988; Kapłan 
1989; DeFronzo i Ferranini, 1991; Cervenakova i wsp., 2000). Jednak 
Adelman (1989), Muller i wsp. (1996 b) i Chang i Halter (2003) zwra-
cają uwagę na różny stopień dokładności pomiarów i powtarzalności, 
przedstawionych w piśmiennictwie, metod pomiaru wrażliwości tkanek 
na insulinę, co może prowadzić do mylnych wniosków. Zdaniem tych 
autorów twierdzenie, że starzeniu się towarzyszy zwiększenie oporności 
na insulinę pozostaje ciągle nie udowodnione. Jak się wydaje dotyczy 
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to zwłaszcza badań epidemiologicznych, w których do pomiaru opor-
ności na insulinę brano pod uwagę podstawowe stężenie tego hormonu 
(Zavaroni i wsp., 1986, Muller i wsp., 1996 b). We wcześniejszych ba-
daniach, z zastosowaniem hiperinsulinowych euglikemicznych klamr 
metabolicznych, po przeliczeniu otrzymanych wartości na masę ciała, 
stwierdzano zależność pomiędzy wiekiem a zwiększoną opornością 
na insulinę (DeFronzo, 1979; Fink i wsp., 1983; Rowe i wsp., 1983; 
Chen i wsp., 1985). Trzeba jednać wziąć pod uwagę, że na ogół wraz z 
procesem starzenia się obniżeniu ulega poziom aktywności ruchowej i 
wydolność fizyczna (McGandy i wsp., 1966; Shimokata i wsp., 1991; 
Elahi, 2000, b), czemu również towarzyszy zwiększenie oporności na 
insulinę (Heath i wsp., 1983). Z drugiej strony w kilku badaniach wy-
kazano, że różnice w oporności na insulinę występujące w różnych gru-
pach wiekowych, można by tłumaczyć związanymi z wiekiem zmiana-
mi w brzusznym lub pośladkowym rozmieszczeniu tkanki tłuszczowej 
(Coon i wsp., 1992, Kohrt i wsp., 1993, Cefalu i wsp., 1995). 

W rozważaniach nad wrażliwością na insulinę w procesie starzenia 
się należy brać pod uwagę również inne czynniki, jak np. obniżenie 
wartości kalorycznej diety (Elahi i wsp., 1983; Hallfrisch i wsp., 1990). 
Czynniki dietetyczne wpływają na pogorszenie tolerancji węglowoda-
nów i zwiększoną oporność na insulinę u osób starszych. Chen i wsp. 
(1987) wykazali, że zmniejszenie zawartości węglowodanów w diecie 
osób starszych z obniżoną tolerancją glukozy nie prowadzi do poprawy 
funkcji komórek (3 wysp trzustkowych i tolerancji glukozy. W kolej-
nych badaniach (Mertz, 1993) wykazano zwiększenie wrażliwości na 
insulinę po suplementacji chromem. 

Stosunkowo nieliczne są badania tolerancji glukozy u zdrowych 
dzieci i młodzieży. Stwierdzono, że w okresie pokwitania dochodzi do 
zmniejszenia wrażliwości na insulinę, w porównaniu z dziećmi w wie-
ku przed pokwitaniem i osobami dorosłymi (Smith i wsp., 1988; Amiel 
i wsp., 1991). Nie dotyczy to wpływu insuliny na metabolizm białek i 
ma prawdopodobnie związek z okresem szybkiego wzrostu. W obecnej 
pracy (III seria badań), w grupie dziewcząt prowadzących siedzący 
tryb życia, zwraca uwagę stosunkowo duży wzrost stężenia insuliny 
we krwi po spożyciu glukozy, w porównaniu z dojrzałymi i szczupłymi 
kobietami. Może to wskazywać na wspomniane wyżej „fizjologicz-
ne" zmniejszenie wrażliwości insulinowej. Badane dziewczęta były 
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wprawdzie już około 3 lata po menarehe ale jeszcze przed całkowitym 
zakończeniem okresu wzrostu. U uczennic szkoły baletowej wzrost stę-
żenia insuliny w osoczu, w odpowiedzi na spożycie glukozy, był istot-
nie mniejszy niż u ich rówieśniczek prowadzących siedzący tryb życia. 
Sugeruje to zwiększenie wrażliwości metabolizmu węglowodanów na 
insulinę w warunkach dużej aktywności ruchowej w okresie wzrasta-
nia. Podobne wyniki uzyskała Burchard-Jagodzińska i wsp. (1999), 
którzy porównywali reakcje na spożycie glukozy u dziewcząt w wieku 
11 - 14 lat ze szkół zwykłych i sportowych. 

Rola aktywności ruchowej w kształtowaniu tolerancji glukozy 
wydaje się faktem niezaprzeczalnym. Dla poparcia tej tezy może słu-
żyć przykład drastycznego obniżenia aktywności fizycznej, jakim jest 
unieruchomienie człowieka polegające na jego pozostawaniu w pozycji 
leżącej przez dłuższy czas (powyżej 24 godz.) (Smorawiński i wsp., 
2000). Zdaniem Greenleafa (2001), u osób młodych wartością „pro-
gową" dla utrzymania prawidłowego metabolizmu glukozy wydaje się 
aktywność ruchowa zwiększająca dobowy wydatek energii do około 
3000 Kcal/24h. Wielkość progowego wydatku energii dla zachowania 
prawidłowej tolerancji glukozy u osób w różnym wieku wymaga jed-
nak przeprowadzenia osobnych badan. 

W kobiet pozostających przez 8 tygodni na diecie niskokalorycznej 
(seria IV) stwierdzono jedynie niewielką poprawę tolerancji glukozy 
co manifestowało się obniżeniem powierzchni pola pod krzywą zmian 
glukozy w czasie trwania testu OGTT. Z drugiej jednak strony w tym 
czasie pole pod krzywą insulinemii wzrastało. Tym samym poprawa 
tolerancji glukozy u tych kobiet może być związana ze zwiększoną 
sekrecją insuliny w tym czasie. Jest wielce prawdopodobne, że zasto-
sowany w tej serii okres stosowania diety odchudzającej jest zbyt krótki 
dla wywołania i utrwalenia korzystnych zmian metabolicznych. 

Ciepłotwórczy efekt glukozy (TEG) 

Zależności stwierdzone w przypadku czynników kształtujących 
tolerancję glukozy nasunęły przypuszczenie, że podobne wskaźniki 
antropometryczne i fizjologiczne mogą wpływać na ciepłotwórcze 
działanie glukozy. Podjęcie tego tematu wydawało się uzasadnione 
również z tego względu, że jak wspomniano we Wstępie do rozprawy 
(patrz str. 39), niektórzy autorzy upatrują w zmniejszeniu termogenezy 
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po doustnym podaniu glukozy jeden z czynników odgrywających rolę 
w patogenezie otyłości (Golay, 1989, 1993). 

Bardzo dużo publikacji, dotyczących termogennego działania glu-
kozy i innych węglowodanów, pojawiało się w latach 70 i 80 - tych 
ubiegłego stulecia. Pomimo, że problem nie został jeszcze dostatecznie 
wyjaśniony, w następnych latach liczba badań na ten temat uległa nie-
wytłumaczalnemu zmniejszeniu. Przedstawione w rozprawie badania 
różnią się od dotychczasowych nieco innym podejściem do problemu, 
o czym świadczą m.in. następujące cechy: 

1. W przeciwieństwie do dotychczasowego piśmiennictwa, badania 
przedstawione w obecnej pracy przeprowadzono na stosunkowo 
dużej grupie osób, obejmującej przedstawicieli obydwu płci, w 
szerokim zakresie wieku, masy ciała i zróżnicowanej wydolności 
fizycznej, czyli tych czynników, które do tej pory były uważane za 
istotne w kształtowaniu termogenezy poposiłkowej. 
2. Przedstawione badania należą do nielicznych, w których uwzględ-
niono jednoczesny wpływ wymienionych wyżej czynników (wiek, 
masa ciała, wydolność fizyczna), ze zmianami wskaźników hormo-
nalnych i neurohormonalnych. 
3. W dostępnym piśmiennictwie nie znaleziono pracy, w której 
dla oceny zależności pomiędzy czynnikami odpowiedzialnymi za 
termogenne działanie glukozy zastosowano metody statystyczne 
(analizę regresji wielokrotnej), używane do tej pory przy ocenie 
czynników kształtujących m.in. tolerancję glukozy. 

Zależność ciepłotwórczego działania glukozy od czynników 
biologicznych (wieku, masy ciała i poziomu wydolności 
fizycznej) 

Znaczenie każdego z wymienionych czynników w kształtowaniu 
termogenezy jest trudne do oceny, ponieważ masa ciała zwiększa się a 
wydolność fizyczna zmniejsza się w procesie starzenia (Andres, 1981; 
Shimokata i wsp., 1989 a, b; Ziemba i wsp., 1990 b; Coon i wsp., 1992; 
Muller i wsp., 1995). Jak wspomniano wyżej, wiąże się to ze zmniej-
szeniem wraz z wiekiem tempa spoczynkowej przemiany materii i 
aktywności ruchowej, co przy braku jednoczesnej redukcji spożycia 
sprzyja utrzymywaniu dodatniego bilansu energetycznego (McGandy 

92 
http://rcin.org.pl



Dyskusja i wnioski 

i wsp., 1983; Seals i wsp., 1984; Elahi, 1983, 2000 b; Hallfrish i wsp., 
1990; Ziemba i wsp., 1990 b; Kahn i wsp., 1990). 

Stosując dwuczynnikową analizę regresji u kobiet i mężczyzn, w 
pierwszej serii obecnych badań, wykazano u obu płci obniżanie się 
ciepło twórczego działania glukozy wraz z wiekiem i BMI, u mężczyzn 
również ze wzrostem procentowej zawartości tkanki tłuszczowej. Z 
drugiej strony zarówno u kobiet, jak i mężczyzn stwierdzono wzrost 
termogezy wywołanej glukozą wraz ze wzrostem poziomu wydolności 
fizycznej. Wieloczynnikowa analiza regresji, w które oceniano jedno-
czesny wpływ płci, wieku, masy ciała i wydolności fizycznej na ciepło-
twórcze działanie glukozy wykazała istotny wpływ tylko ostatniego z 
wymienionych wskaźników. 

Zależność ciepłotwórczego działania glukozy od wieku 

Jak wspomniano wyżej wielokrotna analiza regresji zastosowana 
w pierwszej serii badań nie wykazała bezpośredniej zależności ciepło-
twórczego działania glukozy od wieku badanych. Natomiast w drugiej 
serii, w której badano kobiety w podeszłym wieku, stwierdzono wyraź-
ne zahamowanie termogenezy po spożyciu glukozy w porównaniu z 
kobietami w średnim wieku. Zjawisko to jest potwierdzeniem wyników 
kilku wcześniejszych prac, w których stosowano glukozę dla wywoła-
nia efektu ciepłotwórczego (Golay i wsp., 1982, 1983; Bloesh i wsp., 
1988). Wyniki bogatego piśmiennictwa, dotyczącego wpływu wieku na 
termogenezę wywołaną różnymi posiłkami mieszanymi są niespójne 
(de Jonge i Bray, 1997). Golay i wsp. (1983) stwierdzili zmniejszenie 
ciepłotwórczego efektu glukozy u osób w wieku 36-68 lat w porówna-
niu z badanymi w wieku 19-30 lat, czemu towarzyszyło zmniejszenie 
tempa utleniania glukozy u starszych badanych. Autorzy sugerują, że 
obniżanie się TEG z wiekiem jest dodatkowym czynnikiem, który 
przyczynia się do zmniejszenia ogólnego zapotrzebowania energe-
tycznego u ludzi w podeszłym wieku. Zalecenie zmniejszenia wartości 
energetycznej diety u ludzi w podeszłym wieku ze względu na zaha-
mowanie termogenezy poposiłkowej sugerują również Thórne i wsp. 
(1990 b). Bloesch i wsp. (1988) porównywali TEG w dwóch grupach 
różniących się wiekiem (73 lata vs 25 lat). Obie grupy miały zbliżoną 
masę ciała, przy czym grupa starszych badanych charakteryzowała się 
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istotnie większą zawartością tłuszczu w organizmie. W opisywanej 
pracy stwierdzono o 15% niższy TEG u osób w podeszłym wieku, co 
autorzy przypisują obniżeniu beztłuszczowej masy ciała (FFM) w tej 
grupie, ponieważ po przeliczeniu TEG na kg FFM różnice w wielkości 
efektu termogennego zanikały. Potwierdzają to badania Vissera i wsp. 
(1995), w których analizowano termogenny efekt mieszanego posiłku. 
W pracy tej stwierdzono mniejszą termogenezę poposiłkową u osób 
starszych, lecz po uwzględnieniu składu ciała różnica pomiędzy grupa-
mi starszych i młodszych badanych zanikała. Pośrednio do podobnych 
wniosków prowadzi analiza dostępnego piśmiennictwa przedstawiona 
przez de Jonge i Braya (1997). W oparciu o 49 publikacji, autorzy ci 
stwierdzili, że wiek badanych osób z otyłością lub bez niej, nie różni-
cował efektu termicznego pożywienia. 

Hipotezie, w myśl której obniżanie z wiekiem termogenezy wywo-
łanej glukozą jest związane ze zmianami składu ciała, przeczą wyniki 
II serii badań przedstawionych w obecnej rozprawie. Porównując w 
niej dwie grupy kobiet różniących się wiekiem o zbliżonej masie ciała 
i identycznym BMI, stwierdzono brak ciepłotwórczego działania glu-
kozy u kobiet w podeszłym wieku. Powstaje zatem pytanie jaki jest 
mechanizm obniżenia lub wręcz braku termogennego wpływu gluko-
zy lub posiłku u osób w podeszłym wieku. W piśmiennictwie istnieją 
różne spekulacje dotyczące tego zagadnienia. Bloesch i wsp. (1988) w 
cytowanej powyżej pracy twierdzą, że termogeneza obligatoryjna jest 
niezależna od procesu starzenia się, natomiast upośledzenie dotyczy 
głównie mechanizmów związanych z termogenezą fakultatywną w wy-
niku obniżenia w starszym wieku aktywności układu współczulnego, 
co zostało potwierdzone przez Schwartza i wsp. (1985). 

Ze względu na kontrowersje, dotyczące ciepłotwórczego działania 
posiłków mieszanych u ludzi w różnym wieku, Melanson i wsp. (1998) 
przeprowadzili badania, których wyniki wskazują, że proces starzenia 
się nie ma wpływu na zmniejszenie ciepłotwórczego działania poży-
wienia, jeżeli nie mamy do czynienia z osobami o obniżonej tolerancji 
glukozy lub z niedoczynnością tarczycy. Przedstawione w obecnej pra-
cy wyniki przeczą temu poglądowi, ponieważ wszystkie osoby objęte 
badaniami były klinicznie zdrowe. Osoby z nieprawidłową tolerancją 
glukozy, chorobami tarczycy i innymi chorobami przewlekłymi, przyj-
mujące jakichkolwiek leki nie były włączone do badań. 
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W ogólnych rozważaniach dotyczących składowych dobowego wy-
datku energetycznego (w tym związanego z termogenezą poposiłkową) 
u ludzi w starszym wieku, nie można jednak pominąć faktu, że na prze-
wlekłe choroby cierpi ponad 60% osób w wieku powyżej 75 roku życia 
(Elia i wsp., 2000). Ze względu na istniejącą potrzebę kontynuowania 
prac, dotyczących wpływu wieku na termogenezę poposiłkową, należy 
więc zwracać szczególną uwagę na bardzo wnikliwy dobór osób do 
tych badań. W obecnej pracy kryteria te były ściśle przestrzegane. 

Na inny aspekt problemu związanego z równowagą energetyczną 
u osób w podeszłym wieku, zwracają uwagę Wilson i Morley (2003). 
Autorzy ci podkreślają fakt obniżania się masy ciała u osób powyżej 
70 roku życia. Zdaniem autorów zjawisko to może być związane z 
tzw. fizjologiczną anoreksją (zmiany w odczuwaniu smaku i zapachu 
pożywienia) i zmniejszeniem FFM, w mniejszym natomiast stopniu 
ze zmniejszeniem zawartości tłuszczu w organizmie. Do zmniejszenia 
dobowego wydatku energii może przyczyniać się także szereg innych 
czynników, takich jak obniżenie aktywności ATP-azy Na+K+, zmniej-
szenie tempa metabolizmu białek w mięśniach lub po prostu zmniej-
szenie aktywności fizycznej. Autorzy cytowanej pracy przeglądowej 
zwracają również uwagę na opóźnienie opróżniania żołądka u osób 
starszych, co może wpływać na przebieg zmian termogenezy po posił-
ku. Uwagi te dotyczyć mogą kobiet w podeszłym wieku badanych w II 
serii niniejszej pracy (ich wiek wynosił średnio 73,2 lat (68-88 lat). Jak 
wspomniano wyżej były to osoby szczupłe. 

Zależność ciepłotwórczego działania glukozy od masy ciała 

Podobnie jak w przypadku wieku, dominującego znaczenia BMI w 
kształtowaniu TEG nie potwierdziły wyniki wieloczynnikowej analizy 
regresji, w której zestawiono ten wskaźnik jednocześnie z innymi czyn-
nikami biologicznymi (wiek, wydolność fizyczna). Biorąc pod uwagę 
jedynie te prace, w których badano ciepłotwórcze działanie samej glu-
kozy (nie zaś posiłków mieszanych), część autorów nie wykazała róż-
nic TEG pomiędzy osobami szczupłymi i otyłymi (Felber i wsp., 1981; 
Sharief i Mcdonald, 1982; Welle i Campbell, 1983; Nair i wsp., 1986, 
Vansant i wsp., 1992), podczas gdy w innych pracach różnice takie 
stwierdzono (Pittet i wsp., 1976; Ravussin i wsp., 1983; Golay i wsp., 
1989). Podobne różnice w termogenezie otrzymywano stosując różno-
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rodne posiłki mieszane (Zahorska-Markiewicz, 1980; Shetty i wsp., 
1981; Blaza i Garrow, 1983; Bessard i wsp., 1983; Felig i wsp., 1983; 
Segal i Guttin, 1983; Schwartz i wsp., 1983; Tremblay i wsp., 1983; 
Segal i wsp., 1984, 1985, 1987, 1990 a, b; Schutz i wsp., 1984a, 1987; 
Anton-Kuchly, 1985; Nair i wsp., 1986; Owen i wsp., 1986; Thórne i 
wsp., 1989, 1990 b; Sealfi i wsp., 1991; Garrel i de Jonge, 1994). 

Krytyczną analizę piśmiennictwa, dotyczącego zmian ciepłotwór-
czego działania glukozy lub posiłku w otyłości, przeprowadzili de 
Jonge i Bray (1997). Badacze ci przeanalizowali 49 prac opubliko-
wanych od 1976 roku, w których porównywano reakcje termogenne 
u osób otyłych i szczupłych. Z analizowanych prac wybrano 29, w 
których badaniom poddano osoby otyłe lub o prawidłowej masie cia-
ła w podobnym wieku. W 22 pracach stwierdzono istotne obniżenie 
termogenezy u osób otyłych. W innej pracy przeglądowej, Granata i 
Brandon (2002) przeanalizowali 50 publikacji, w których oceniano 
termogenne działanie posiłku u osób otyłych. Autorzy ci zwracają 
uwagę na różnice w stosowanych metodach badawczych, które mogą 
być odpowiedzialne za niespójność otrzymywanych wyników, a także 
na wady metodologiczne związane z czasem prowadzenia pomiarów 
wydatku energetycznego po podaniu glukozy lub posiłku, ponieważ w 
większości z nich w chwili zakończenia pomiarów tempo przemiany 
materii było ciągle istotnie wyższe niż na czczo. Jak się wydaje uwa-
ga ta nie dotyczy jednak obecnych badań, w których w ciągu dwóch 
godzin oceny ciepłotwórczego efektu glukozy, jego wartości na ogół 
powracały do wielkości bliskich wyjściowym. Wynikać to może z fak-
tu stosowania niższej dawki glukozy niż w części z cytowanych wyżej 
badań (75 g « 1260 kJ 100 g « 1700 kJ). Należy również zwrócić 
uwagę na to, że czas pomiaru tempa przemiany materii stosowany w 
cytowanych badaniach nie różnicował wyników uzyskanych u ludzi 
otyłych i szczupłych. Co więcej w dotychczasowych badaniach w 
ocenie TEG stosowano porównanie dwóch grup osób różniących się 
znacznie masą ciała (szczupłych i otyłych), natomiast w obecnej pracy 
(I seria badań) analizowano wielkość termogenezy wywołanej glukozą 
u osób w szerokim zakresie masy ciała: od bardzo szczupłych do oty-
łych (wartości BMI pomiędzy 17,0 - 43,3 kg/m2). 

Wyniki obecnej pracy wskazują na to, że masa ciała, przynajmniej 
w pewnym jej zakresie, odgrywa drugorzędną, wtórną rolę w kształto-
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waniu ciepłotwórczego działania glukozy. Na uwagę zasługuje również 
stwierdzenie braku ciepłotwórczego działania glukozy u części bada-
nych, charakteryzujących się albo bardzo niskim BMI albo umiarko-
waną lub znaczną nadwagą (kwestia ta jest omówiona niżej w części 
dotyczącej badanych, u których stwierdzono brak reakcji termogennej 
na glukozę). 

Stwierdzona w IV serii badań tendencja do obniżenia TEG u kobiet, 
towarzysząca zmniejszeniu masy ciała na skutek pozostawania przez 8 
tygodni na diecie niskokalorycznej, okazała się nieistotna. Problem ten 
wymaga dalszych badań obejmujących dużą populację osób odchudza-
jących się. Prawdopodobnie u osób otyłych w różnym stopniu wystę-
pują zaburzenia metaboliczne i neurohormonalne, które w odmienny 
sposób mogą kształtować wyniki otrzymywane w tego typu badaniach, 
zwłaszcza kiedy są one prowadzone na niewielkiej grupie przypadko-
wo dobranych osób. Problem ten omawiany jest poniżej. 

Wpływ wydolności fizycznej na termogenny efekt glukozy 

W I serii przedstawionych w obecnej rozprawie badań zarówno 
u kobiet jak i mężczyzn stwierdzono dodatnią zależność pomiędzy 
wynikami pomiarów maksymalnego pobierania tlenu (VO.max) a 
termogennym efektem glukozy. Co więcej, stosując analizę wieloczyn-
nikową, wydolność fizyczna oceniana na podstawie V02max okazała 
się czynnikiem wpływającym na wielkość TEG silniej niż wiek i BMI. 
W dostępnym piśmiennictwie można znaleźć zróżnicowane poglądy 
na temat wpływu wydolności fizycznej lub wzmożonej aktywności ru-
chowej na wielkość termogenezy poposiłkowej. Część autorów stwier-
dzała brak różnic w termogenezie poposiłkowej pomiędzy osobami 
aktywnymi fizycznie i nie wytrenowanymi (Tremblay i wsp., 1983; 
Burkę i wsp., 1993; Horton i wsp., 1994) lub mniejszą jej wielkość u 
osób wytrenowanych (Poehlman, 1988). Jednak, z drugiej strony wy-
kazano również że aktywność ruchowa może powodować zwiększenie 
ciepłotwórczego działania glukozy lub posiłku (Davis i wsp., 1983, 
1988; Segal i wsp., 1992 a, b; Burkhard-Jagodzińska i wsp., 1999; Lopez 
i wsp., 2000). Lopez i wsp. (2000) wykazali dodatnią korelację pomię-
dzy termogenezą poposiłkową a VO,max. W obecnej pracy porównując 
reakcje metaboliczne i neurohormonalne na spożycie glukozy u dziew-
cząt prowadzących siedzący tryb życia i aktywnych fizycznie - uczennic 
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szkoły baletowej (seria III), wykazano w tej drugiej grupie wyższe 
wartości ciepłotwórczego efektu glukozy. Wyniki te potwierdzają 
wcześniejsze spostrzeżenia, że aktywność ruchowa jednak przyczynia 
się do zwiększenia termogenezy poposiłkowej. Zjawisko to przypisy-
wać można zwiększeniu wrażliwości mięśni na insulinę (Henriksson, 
1995). W obecnej pracy u dziewcząt ze szkoły baletowej wykazano 
mniejsze przyrosty insuliny podczas testu OGTT, przy podobnych jak 
u dziewcząt nieaktywnych zmianach stężenia glukozy, co wskazuje na 
ich większą wrażliwość na insulinę. 

W kształtowaniu termogenezy poposiłkowej u osób o różnej aktyw-
ności ruchowej i wydolności fizycznej nie można pominąć roli układu 
współczulnego. W dostępnym piśmiennictwie znaleziono tylko jedną 
pracę, dotyczącą zmian stężenia amin katecholowych we krwi po spo-
życiu glukozy u osób reprezentujących zróżnicowany poziom wydol-
ności fizycznej (Smorawiński i wsp., 2000). Z badań tych wynika, że 
wzrost stężenia adrenaliny we krwi jest większy u sportowców, niż u 
młodych mężczyzn prowadzących siedzący tryb życia. Podobne wyni-
ki uzyskano w obecnej pracy: nie wykazano różnic w stężeniu noradre-
naliny podczas OGTT pomiędzy dziewczętami aktywnymi i prowadzą-
cymi siedzący tryb życia, podczas gdy wzrost stężenia adrenaliny był 
istotnie większy w grupie aktywnej ruchowo. Trudno jest stwierdzić 
czy opisywany wzrost adrenaliny u uczennic szkoły baletowej wynika z 
ich większej wrażliwości emocjonalnej (Neumarker i wsp., 2000), czy 
też z większej zdolności sekrecyjnej rdzenia nadnerczy w konsekwen-
cji długotrwałego treningu (Kjaer i wsp., 1998). 

Rola insuliny w regulacji ciepłotwórczego działania glukozy 

W I serii badań przedstawionych w niniejszej rozprawie, stwierdzo-
no u obu płci ujemną korelację między termogennym efektem glukozy 
i polem pod krzywą insulinemii (IRIauc) oraz dodatnią zależność po-
między TEG i współczynnikiem BGauc/IRIauc. Wykazano również za-
leżność pola pod krzywą insulinemii (IRIauc) od masy ciała wyrażonej 
jako BMI. Zastosowanie wielokrotnej analizy regresji jednoznacznie 
wskazuje na dominującą rolę insulinemii (IRIauc) i współczynnika 
BGauc/IRIauc w kształtowaniu ciepłotwórczego działania glukozy. 

Chociaż insulinę uważa się za hormon o działaniu anabolicznym 
jej rola w kształtowaniu termogenezy wywołanej glukozą u ludzi 
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szczupłych nie została jednoznacznie i bezpośrednio stwierdzona. Jak 
wspomniano we Wstępie do rozprawy, znakomita większość prac do-
tyczących termogennego działania insuliny została wykonana na zwie-
rzętach, podczas gdy badania u ludzi koncentrowały się głównie na roli 
insuliny w termogenezie osób otyłych. Insulina wpływa na transport 
glukozy do komórek, utlenianie glukozy w tkankach na drodze bez-
tlenowej i tlenowej oraz syntezę glikogenu w wątrobie i w mięśniach 
(Cooney i Storlien, 1994). Stwierdzono, że znaczna część reakcji ter-
micznej na infuzje glukozy i insuliny jest zależna od przemian glukozy 
(Nacht i wsp., 1986). Zdaniem autorów tej pracy termogenny efekt 
insuliny, niezależny od przemian glukozy, jest niewielki i zachodzi 
poprzez współczulny układ nerwowy. 

U osób z otyłością termogeneza poposiłkowa może być upośledzo-
na z powodu oporności tkanek na insulinę i zmniejszenia aktywacji 
współczulnego układu nerwowego (Golay i wsp., 1982; Felig i wsp., 
1984; de Jonge i Bray, 1997). Dokonując przeglądu prac dotyczących 
problemu obniżenia termogenezy u osób z otyłością Tappy i wsp. 
(1991) wykazali stopniowe obniżanie się reakcji ciepłotwórczej u 
osób otyłych z prawidłową tolerancją glukozy, z obniżoną tolerancją 
glukozy i wreszcie u pacjentów z cukrzycą NIDDM z hiper- lub hipo-
insulinemią. Odmienne wyniki uzyskali Laville i wsp. (1993), którzy 
porównywali grupę kobiet w początkowym stadium otyłości z kobieta-
mi z wieloletnią otyłością. Stwierdzili oni w obydwu grupach podobną 
reakcję termogenną podczas standardowego testu tolerancji glukozy, 
natomiast hiperinsulinemia i obniżenie tolerancji glukozy występowały 
tylko w drugiej grupie. Vansant i wsp. (1992) u pacjentów z cukrzycą 
uzyskali zmniejszenie ciepłotwórczego efektu glukozy niezależnie od 
ich masy ciała, zaś u pacjentów otyłych TEG był istotnie związany ze 
stopniem upośledzenia tolerancji glukozy. 

Na podstawie wyników badań populacyjnych znanych pod nazwą 
„The Horn Study", przeprowadzonych w Holandii, Grootenhuis (2000) 
zaproponował następujący model zmian zachodzących w organizmie, 
który został uzupełniony przez autora obecnej rozprawy (uzupełnienie 
zaznaczono wytłuszczonym drukiem): 
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Styl życia i czynniki genetyczne —» nadwaga, otyłość, otyłość 
typu brzusznego—» oporność na insulinę—» hiperinsulinemia -» 
obniżenie tolerancji glukozy —» obniżenie termogenezy popo-
siłkowej. 

Rola współczulnego układu nerwowego w kształtowaniu 
ciepłotwórczego działania glukozy 

W obecnej pracy stwierdzono u badanych obydwu płci, po spożyciu 
glukozy, istotny wzrost stężenia adrenaliny (A) i noradrenaliny (NA) 
w osoczu. Uzyskany wynik potwierdza wyniki wcześniejszych badań 
omówionych we Wstępie (patrz str. 33). Ponadto wykazano dodatnią 
zależność TEG od maksymalnego stężenia NA osiąganego podczas 
OGTT, natomiast nie stwierdzono korelacji pomiędzy TEG i maksy-
malnym stężeniem A. Analiza danych z zastosowaniem regresji wielo-
krotnej wykazała również, że maksymalne stężenie NA w zestawieniu z 
płcią, wiekiem, BMI, VO,max oraz ze zmianami insulinemii i glikemii 
wywiera istotny wpływ na wielkość termogenezy wywołanej glukozą. 
Zastosowana analiza nie potwierdziła natomiast znaczenia adrenaliny 
w kształtowaniu TEG, sugerowanego wcześniej przez Astrupa i wsp. 
(1989). Należy jednak zaznaczyć, że autorzy ci badali tempo pobiera-
nia tlenu i zmiany stężenia amin katecholowych w ciągu 4 godzin po 
spożyciu glukozy, zwracając uwagę na rolę adrenaliny w późniejszym 
okresie OGTT, podczas gdy w obecnej pracy zastosowano standardowy 
test trwający tylko 2 godziny. 

Liczne badania dotyczące roli współczulnego układu nerwowe-
go w kształtowaniu termogenezy poposiłkowej przeprowadzono na 
zwierzętach, głównie na szczurach. Badania te wskazują na znaczenie 
stymulacji brązowej tkanki tłuszczowej (BTT) przez noradrenalinę 
(patrz Cannon i Nedergaard, 2004) .W obecnej rozprawie, zarówno 
we Wstępie jak i w Dyskusji, celowo pominięto wyniki tych badań, 
ze względu na brak dowodów na to, że mechanizm ten ma znaczenie u 
człowieka. 

W badaniach przeprowadzonych u ludzi, szczególną uwagę zwró-
cono na związek między zmniejszeniem ciepłotwórczego działania glu-
kozy lub posiłku a reaktywnością współczulnego układu nerwowego u 
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osób otyłych. Astrup i wsp. (1990) wykazali, że u badanych z otyłością 
wzrost stężenia noradrenaliny we krwi tętniczej po spożyciu glukozy 
jest mniejszy, niż u osób z prawidłową masą ciała. Valensi i wsp. (1998) 
stwierdzili jednak jedynie tendencję do zmniejszenia termogenezy wy-
wołanej podaniem glukozy u otyłych kobiet z dysfunkcją współczul-
nego układu nerwowego. Co więcej, Vernet i wsp. (1987) wykazali, że 
blokada receptorów beta- adrenergicznych ani u otyłych ani u szczupłych 
kobiet nie wpływa na termogenezę wywołaną dożylną infuzją miesza-
niny składników pokarmowych. 

W badaniach przedstawionych w obecnej pracy nie porównywano 
stężenia amin katecholowych u osób otyłych i szczupłych, natomiast 
analizowano zależności między maksymalnym stężeniem amin ka-
techolowych podczas OGTT a masą ciała, BMI i procentową zawar-
tością tłuszczu w organizmie w szerokim zakresie tych wskaźników. 
Wykazano dodatnią korelację między maksymalnym stężeniem NA 
i BMI jedynie u kobiet. Tak więc ujemna zależność między BMI a 
ciepłotwórczym działaniem glukozy nie była spowodowana zmniej-
szaniem się aktywacji współczulnego układu nerwowego postępującej 
wraz ze zwiększaniem się masy ciała badanych. 

Warto zwrócić uwagę na to, że w otyłości może również wystę-
pować zmniejszenie odpowiedzi metabolicznej na działanie amin 
katecholowych. Jung i wsp. (1979) zastosowali infuzję NA w trzech 
grupach kobiet: o prawidłowej masie ciała, otyłych i po kuracji odchu-
dzającej. W pracy tej stwierdzono mniejsze przyrosty tempa przemiany 
materii (oceniane na podstawie pomiaru tempa pobierania tlenu) w 
grupie kobiet otyłych zarówno przed, jak i po kuracji odchudzającej w 
porównaniu ze szczupłymi. Morgan i wsp. (1982) wykazali również, że 
osoby, które łatwo zwiększają masę ciała, charakteryzują się mniejszą 
reakcją termiczną na adrenalinę i spożycie posiłku, niż osoby nie mają-
ce trudności z utrzymywaniem stałej masy ciała. Natomiast Connacher 
i wsp. (1988) stwierdzili, że u większości badanych z otyłością występuje 
prawidłowa reakcja termogenna na infuzje adrenaliny, aczkolwiek przy-
znają, że istnieje pewna grupa, u której ma miejsce obniżenie tej reakcji. 

Wpływ obniżenia masy ciała na ciepłotwórcze działanie glukozy 

Zastosowany w obecnej pracy program redukcji masy ciała, polega-
jący na pozostawaniu przez 8 tygodni na niskokalorycznej diecie mie-

101 

http://rcin.org.pl



Dyskusja i wnioski 

szanej, doprowadził do istotnego zmniejszenia masy ciała i BMI, a war-
tość termogennego działania glukozy wykazała tendencję do obniżenia 
się. Jest to zgodne z wynikami wcześniejszych badań, które wykazały, 
że zmniejszenie masy ciała u otyłych osób prowadzi do dalszego obni-
żenia termogenezy poposiłkowej (Bessard i wsp., 1983) lub nie wpływa 
na jej wielkość (Schutz i wsp., 1984 b; Dullo i Miller, 1986). 

Bukkens i wsp. (1991) porównywali termogenezę poposiłkową 
u kobiet po redukcji masy ciała i kobiet, które nigdy nie były otyłe, 
dobranych pod względem zbliżonego wzrostu, BMI i wieku. Autorzy 
ci nie stwierdzili obniżenia ciepłotwórczego działania posiłku u kobiet 
uprzednio otyłych, a kontrowersje dotyczące tego problemu przypisują 
różnicom w stosowanych protokółach badawczych, prowadzących do 
niskiej powtarzalności otrzymywanych wyników. 

Zaobserwowana w obecnej pracy tendencja do obniżania się termo-
gennego efektu glukozy i brak zmian w maksymalnym stężeniu amin 
katecholowych po obciążeniu glukozą, w trakcie redukcji masy ciała, 
pokrywają się z wynikami otrzymanymi przez Astrupa i wsp. (1990). 
Autorzy ci porównywali termogenny efekt glukozy i stężenie amin ka-
techolowych u osób otyłych przed i po redukcji masy ciała. Po obniże-
niu masy ciała u osób otyłych ciepłotwórczy efekt glukozy i przyrosty 
stężenia amin katecholowych po jej podaniu nie zmieniały się po jej 
podaniu. 

Jung i wsp. (1982) opisywali obniżone stężenia noradrenaliny we 
krwi w reakcji na hipoglikemię u uprzednio otyłych osób. Opisane w 
obecnej pracy tendencje do zmian ciepłotwórczego efektu działania 
glukozy i noradrenaliny oraz wyniki Astrupa (1990) mogą sugerować, 
że utrzymywanie się zmniejszonej reakcji termogennej u osób otyłych 
po obniżeniu masy ciała wskazuje, na zmniejszenie lub wręcz brak ter-
mogenezy fakultatywnej, spowodowane upośledzeniem reaktywności 
współczulncj części układu nerwowego. 

W obecnej pracy nie stwierdzono zmian w HOMApo redukcji masy 
ciała. Wynik ten jest odmienny od uzyskanego przez Webbera i wsp. 
(1994 a). Autorzy ci, stosując metodę hiperinsulinowej, euglikemicznej 
klamry metabolicznej stwierdzili, że obniżeniu masy ciała towarzyszy 
zwiększenie wrażliwości tkanek obwodowych (mięśni) na insulinę oraz 
zwiększenie ciepłotwórczego działania glukozy, nie ma ono natomiast 
wpływu na wrażliwość wątroby na insulinę. 
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Brak reakcji termogennej na podanie glukozy 

Na osobne omówienie zasługuje fakt, że u części badanych osób 
spożycie glukozy nie wykazało działania ciepłotwórczego. W I serii 
badań przedstawionych w niniejszej rozprawie, u około 4% badanych 
oraz u 15 kobiet (na 22) w podeszłym wieku (68-88 lat) uczestniczą-
cych w II serii badań, nie stwierdzono wzrostu tempa przemiany ma-
terii po doustnym podaniu glukozy. Istnienie tego zjawiska potwierdza 
wcześniejsze spostrzeżenia Simsa i Danfortha (1987). U niektórych 
osób, u których efekt ciepłotwórczy nie wystąpił, stwierdzono nawet 
obniżenie tempa przemiany materii podobne jak w grupie kontrolnej 
nie otrzymującej glukozy. Zjawisko to można by przypisywać odpręże-
niu zarówno fizycznemu, jak i psychicznemu podczas dwugodzinnego 
OGTT. Można w tym miejscu zarzucić niniejszej pracy niedoskonałość 
zastosowanego protokółu badawczego ze względu na zbyt krótki czas 
odpoczynku pomiędzy przyjściem badanych do laboratorium (przyję-
ciem pozycji leżącej), a podjęciem właściwych badań. Trudno jednak 
dyskutować jak długi ma być ten okres. Należy podkreślić, że wszyscy 
badani byli instruowani przez personel aby pozostawać w stanie zupeł-
nego odprężenia. W czasie całego badania dbano o ciszę i zachowanie 
pełnego komfortu badanych. W wyniku tych warunków znaczna część 
badanych zapadała nawet w drzemkę, przerywanąjedynie koniecznymi 
procedurami związanymi z badaniem. W związku z tym zjawisko braku 
TEG trudno jest przypisywać niezachowaniu ściśle przestrzeganych proce-
dur, zmierzających do osiągnięcia przez badanych stanu podstawowego. 

W I serii badań, mężczyźni, którzy nie wykazywali reakcji termo-
gennej na podanie glukozy byli w średnim lub podeszłym wieku oraz 
cechowała ich nadwaga lub otyłość (zakres BMI 27,1-37,4), natomiast 
brak termogenezy po spożyciu glukozy występował zarówno u młodych 
szczupłych kobiet (wiek: 16 lat, BMI=19,7), jak i u kobiet w średnim 
wieku z nadwagą (wiek 60 lat, BMI=29,7 kg/m2), a także u kobiet w 
wieku powyżej 68 roku życia (II seria badań). Jest niezmiernie intere-
sujące, że w grupie nie wykazującej ciepłotwórczej reakcji na podanie 
glukozy znajdują się zarówno osoby z nadwagą, jak i szczupłe. Można 
przyjąć, że brak termogenezy u osób szczupłych (BMI<22 kg/m2) od-
zwierciedla mechanizmy kompensujące, które zapobiegają u nich utra-
cie energii (trzeba zaznaczyć, że nie dotyczyło to dziewcząt badanych 
w serii III). Istnieje hipoteza, że u młodych kobiet o bardzo dużej ak-
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tywności ruchowej dochodzi do adaptacji metabolicznej prowadzącej 
do „oszczędzania energii" podobnie jak ma to miejsce w głodzie lub 
w czasie stosowania diety niskokalorycznej podczas odchudzania się 
(Nazar i wsp. 1999). Stwierdzone w obecnej pracy przypadki pozwalają 
przypuszczać, że poza osobami w podeszłym wieku, być może mecha-
nizm ten dotyczy także niektórych osób bardzo szczupłych, nie aktyw-
nych i niektórych otyłych. Zarówno u osób w podeszłym wieku, jak i u 
osób otyłych zjawisko braku ciepłotwórczego działania glukozy może 
wynikać z uszkodzenia mechanizmów kontrolujących równowagę 
energetyczną organizmu. Zjawisko obniżenia termogenezy u tych osób 
(zwłaszcza w podeszłym wieku) wymaga dalszych badań dotyczących 
jej mechanizmów. 

Nie można jednak pominąć innej strony tego zagadnienia, podkre-
ślanej przez Boucharda i wsp. (1999). Autorzy ci twierdzą, że różnice 
zależne od genotypu mogą w dużej mierze być odpowiedzialne za 
zróżnicowaną osobniczo reakcję termogenną na glukozę. Na znacze-
nie czynników genetycznych w kształtowaniu spoczynkowego i ogól-
nego wydatku energetycznego zwrócili również uwagę inni autorzy 
(Bogardus i wsp., 1986; Amatruda i wsp., 1993). Uzasadnione jest 
zatem postawienie podobnej hipotezy o genetycznym upośledzeniu 
termogenezy poposiłkowej. 

PODSUMOWANIE WYNIKÓW 

1. Stężenie glukozy we krwi mierzone na czczo u dorosłych mężczyzn 
zwiększa się wraz z wiekiem, wskaźnikiem masy ciała (BMI), zawar-
tością tłuszczu w organizmie, obniża się zaś ze wzrostem wydolności 
fizycznej. Natomiast u kobiet stężenie glukozy jest zależne jedynie od 
masy ciała. 
2. Stężenie insuliny w osoczu na czczo u kobiet jest dodatnio skorelo-
wane ze wskaźnikiem masy ciała i niezależne od wieku. U mężczyzn 
stężenie insuliny na czczo obniża się wraz z wiekiem, natomiast nie 
zależy od masy ciała. 
3. Wskaźnik insulinooporności HOMA u obu płci zależy w większym 
stopniu od stężenia insuliny, niż od poziomu glukozy. U osób obu płci 
wskaźnik ten wzrasta wraz z podwyższeniem BMI, a u mężczyzn także 
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wraz z rosnącą zawartością tłuszczu w organizmie, zmniejsza się nato-
miast wraz ze wzrostem wydolności fizycznej. 
4. Podstawowe stężenie noradrenaliny w osoczu u osób obu płci zwięk-
sza się wraz z BMI i zawartością tłuszczu w organizmie. U mężczyzn 
wykazuje też dodatnią korelację z wiekiem, a u kobiet ujemną korelację 
z wydolnością fizyczną (VO,max). Podstawowe stężenie adrenaliny w 
osoczu zwiększa się z wiekiem tyko u mężczyzn. 
5. Tolerancja glukozy oceniana na podstawie pola pod krzywa zmian 
jej stężenia we krwi (BGauc) podczas OGTT u obu płci nie zależy od 
wieku. W badanej populacji u zdrowych mężczyzn wskaźnik ten był 
niezależny od masy ciała wyrażonej jako BMi, w przeciwieństwie do 
kobiet, u których wykazano dodatnią korelację między BGauc a BMI 
co wskazuje na obniżanie się tolerancji glukozy wraz ze zwiększaniem 
się masy ciała. Ponadto u kobiet stwierdzono dodatnią korelację pomię-
dzy BGauc a wyjściowym stężeniem noradrenaliny w osoczu i maksy-
malnym jej poziomem po obciążeniu glukozą. 
6. Pole pod krzywą insulinemii podczas OGTT (IRIauc) u badanych 
obu płci bvło dodatnio skorelowane z BGauc i BMI, nie zależało nato-
miast od wieku badanych. 
7. Maksymalne stężenie noradrenaliny podczas OGTT u kobiet wyka-
zywało dodatnią korelację z wiekiem. 
8. Analiza zależności pomiędzy BGauc a płcią, wiekiem, BMI i pozio-
mem wydolności fizycznej, przeprowadzona metodą liniowej regresji 
wielokrotnej wykazała, że w badanej populacji jedynie BMI ma istotne 
znaczenie jako czynnik kształtujący tolerancję glukozy. Badanie za-
leżności pomiędzy BGauc, a zmianami neurohormonalnymi podczas 
OGTT u badanych obydwu płci, z zastosowaniem tych samych metod, 
wykazało istotne (dodatnie) korelacje z maksymalnym stężeniem nora-
drenaliny i IRIauc. 
9. Ciepłotwórcze działanie glukozy (TEG) w badanej populacji było 
większe u mężczyzn, niż u kobiet. Zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn 
jego wartość obniżała się wraz z wiekiem i BMI, ponadto wykazywa-
ła ujemną zależność od IRIauc oraz dodatnią zależność od stosunku 
BGauc/IRIauc i maksymalnego stężenia noradrenaliny podczas OGTT. 
Dodatkowo u kobiet wartość TEG była istotnie dodatnio skorelowana 
z BGauc. 
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10. Analiza regresji wielokrotnej, przeprowadzona, w całej populacji 
ujmująca jednoczesny wpływ płci, wieku, BMI, VO,max, IRIauc, 
BGauc (lub BGauc/IRIauc) i NAmax na wielkość TEG nie potwierdzi-
ła znaczenia wieku i BMI jako niezależnych czynników kształtujących 
ciepłotwórcze działanie glukozy, wykazała natomiast istotny wpływ 
wszystkich pozostałych zmiennych. 
11. U około 4% badanej populacji osób zdrowych w wieku od 16 do 68 
lat nie stwierdzono ciepłotwórczego działania glukozy. Grupa ta obej-
mowała osoby obu płci, w różnym wieku zarówno bardzo szczupłe, jak 
i z nadwagą. 
12 Porównanie kobiet w starszym (68-88 lat) i średnim (40-57 lat) 
wieku o zbliżonym wskaźniku BMI, nie wykazało różnic w stężeniu 
glukozy, insuliny, adrenaliny i noradrenaliny po doustnym podaniu 
glukozy. Jednak u znacznej części starszych kobiet nie stwierdzono 
ciepłotwórczego efektu glukozy, co wskazuje na jego zahamowanie w 
późnym wieku. 
13. Porównanie dziewcząt w wieku około 3 lat po menarche, prowa-
dzących bardzo aktywny (uczennice szkół baletowych) i siedzący tryb 
życia (uczennice liceów ogólnokształcących), wykazało u tych pierw-
szych mniejsze przyrosty stężenia insuliny podczas OGTT, większy 
wzrost poziomu adrenaliny i większy efekt ciepłotwórczy glukozy. 
Wyniki tej serii badań potwierdzają istotny wpływ aktywności rucho-
wej na wrażliwość insulinową i TEG. 
14. Tempo spoczynkowej przemiany materii nie różniło się istotnie u 
uczennic szkół baletowych i ogólnokształcących. Nie potwierdzono 
więc hipotezy „oszczędzania energii" jako przejawu adaptacji do inten-
sywnego treningu u dziewcząt. 
15. Dieta niskoenergetyczna prowadząca do redukcji masy ciała o ok. 
10% u kobiet w średnim wieku z otyłością powodowała tendencję do 
obniżania się spoczynkowej przemiany materii i ciepłotwórczego dzia-
łania glukozy. 
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WNIOSKI 

Na podstawie otrzymanych wyników można sformułować następu-
jące wnioski odpowiadające celom pracy: 

1. Tolerancja glukozy u zdrowych, dorosłych osób obojga płci nie 
zmienia się wraz wiekiem, natomiast dominującym czynnikiem, który 
ją kształtuje jest masa ciała. 
2. Zintegrowana odpowiedź glikemiczna na spożycie glukozy wykazu-
je dodatnią korelację ze wzrostem stężenia insuliny i noradrenaliny w 
osoczu. 
3. Ciepłotwórcze działanie glukozy jest większe u mężczyzn niż u 
kobiet, natomiast u obu płci obniża się wraz z wiekiem i masą ciała. 
Zależność ta może być wtórna w stosunku do wpływu obniżania się 
wydolności fizycznej, która jest najsilniejszym czynnikiem kształtują-
cym wielkość tego efektu. Obniżenie masy ciała przez dietę niskoener-
getyczną nie wpływa na wielkość ciepłotwórczego działania glukozy. 
4. U niewielkiej części populacji w wieku do 68 lat (około 4%) oraz 
u kobiet w podeszłym wieku (powyżej 68 lat) termogeneza wywołana 
glukozą nie występuje. 
5. Do wskaźników metabolicznych i neurohormonalnych kształtują-
cych termogenezę wywołaną spożyciem glukozy należą insulinemia i 
glikemia oraz wzrost stężenia noradrenaliny w osoczu. Nie potwierdzo-
no natomiast znaczenia adrenaliny. 
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STRESZCZENIE 

Wprowadzenie do obecnej rozprawy składa się z dwóch części. W 
pierwszej z nich na podstawie dostępnego piśmiennictwa omówiono 
udział węglowodanów w gospodarce energetycznej organizmu, ze 
szczególnym uwzględnieniem: 1) znaczenia glukozy jako materiału 
energetycznego w organizmie oraz jej wykorzystania w spoczynku 
i podczas wysiłku; 2) udziału mechanizmu glukostatycznego w kon-
troli stężenia glukozy we krwi oraz 3) zaburzeń tolerancji glukozy i 
metod pomiaru tolerancji węglowodanów w organizmie człowieka. 
Druga część Wstępu dotyczy bilansu energetycznego organizmu. 
Szczegółowo przedstawiono w niej klasyczne i aktualnie stosowane 
metody pomiaru wydatku energetycznego, a następnie pojęcia podsta-
wowej i spoczynkowej przemiany materii oraz czynniki kształtujące te 
składowe wydatku energetycznego. Na podstawie danych z dostępnego 
piśmiennictwa omówiono czynniki wpływające na termogenezę po po-
siłku lub po podaniu glukozy. Są to czynniki hormonalne i neurohormo-
nalne, wśród których za najważniejsze uważa się insulinę, adrenalinę i 
noradrenalinę. W dotychczasowym piśmiennictwie udział tych hormo-
nów jest przedmiotem licznych kontrowersji. Z drugiej strony sugeruje 
się, że termogeneza wywołana glukozą zależy również od czynników 
biologicznych takich jak wiek, masa ciała, rozmieszczenie tkanki 
tłuszczowej oraz poziom aktywności ruchowej i wydolność fizyczna. 
Wykazano, że pomiędzy czynnikami biologicznymi i wskaźnikami me-
tabolicznymi występuje skomplikowany zespół zależności, który może 
być przyczyną sprzecznych danych w piśmiennictwie dotyczących ich 
wpływu na kształtowanie termogenezy wywołanej podaniem glukozy. 
Ponadto w dotychczas wykonanych badaniach na ogół oceniano wpływ 
tylko jednego lub dwóch wybranych czynników, bez uwzględnienia in-
nych. Na podstawie analizy danych z dotychczasowego piśmiennictwa 
sformułowano cel pracy, którym była ocena znaczenia poszczegól-
nych czynników, zarówno biologicznych, jak i metabolicznych w 
kształtowaniu tolerancji glukozy oraz jej termogennego efektu w 
populacji osób obu płci w różnym wieku, o zróżnicowanej masie 
ciała i poziomie wydolności fizycznej. 
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Materiał i metody 

Badania przeprowadzono łącznie u 269 osób (157 kobiet i 122 męż-
czyzn) w wieku od 16 do 88 lat, w czterech seriach doświadczalnych. 

Seria I (główna) miała na celu uzyskanie odpowiedzi na pytanie, 
które z ocenianych czynników biologicznych (płeć, wiek), antropome-
trycznych (masa i skład ciała) i fizjologicznych (wydolność fizyczna 
oraz wybrane wskaźniki metaboliczne i neurohormonalne) wywierają 
największy wpływ na kształtowanie tolerancji glukozy i termogenezę 
wywołaną spożyciem glukozy u zdrowych ludzi w wieku od 16 do 68 
lat. 

Celem II serii była ocena tolerancji glukozy i jej termogennego 
działania oraz zmian metabolicznych i neurohormonalnych wywoła-
nych doustnym obciążeniem glukozą u kobiet w średnim (40-57 lat) 
i starszym (68-88 lat) wieku, ale o zbliżonym wskaźniku masy ciała 
(BMI). 

Celem III serii było porównanie reakcji metabolicznych i neurohor-
monalnych na doustne obciążenie glukozą u dziewcząt w wieku 1 6 - 1 7 
lat prowadzących siedzący (uczennice liceum ogólnokształcącego) i 
bardzo aktywny fizycznie tryb życia (uczennice szkoły baletowej). 

Celem IV serii było określenie wpływu redukcji masy ciała na reak-
cje metaboliczne i neurohormonalne związane z termogenezą wywoła-
ną doustnym obciążeniem glukozą u kobiet w średnim wieku. 

U wszystkich badanych mierzono masę ciała i wzrost w celu wyli-
czenia Wskaźnika Masy Ciała (BMI), zawartość tkanki tłuszczowej, a u 
części z nich wykonywano próbę wysiłkową w celu oceny wydolności 
fizycznej (VO,max). U wszystkich badanych przeprowadzono dwugo-
dzinny, doustny test tolerancji glukozy (OGTT). Przed i po spożyciu 
standardowej dawki glukozy (75 g w 200 ml wody) pobierano próbki 
krwi w celu oznaczenia stężenia glukozy, insuliny i amin katecholo-
wych (adrenaliny i noradrenaliny) oraz mierzono wydatek energii w 
celu oceny spoczynkowej przemiany materii i termogennego działania 
glukozy. Do pomiaru wydatku energii zastosowano pośrednią meto-
dę polegającą na analizie składu i objętości powietrza wydychanego 
(ilości pobieranego tlenu i produkowanego przez organizm dwutlenku 
węgla). Na podstawie stężenia glukozy i insuliny na czczo wyliczano 
wskaźnik insulinooporności (wg wzoru HOMA). Ponadto wyliczano 
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pola pod krzywą zmian stężenia glukozy podczas OGTT (BGauc) i in-
suliny (IRIauc) oraz termogennego działania glukozy (TEG). 

Wyniki poddano analizie statystycznej posługując się szerokim wa-
chlarzem metod. W celu oceny zależności pomiędzy badanymi wskaź-
nikami obliczano współczynniki korelacji liniowej Pearsona. Przyjięto 
liniowy model regresji wielokrotnej dla oszacowania zależności tole-
rancji glukozy i jej termogennego efektu od wielu zmiennych jak: wiiek, 
płeć, BMI, VO,max, zawartość tłuszczu w organizmie, oraz wskaźniki 
hormonalne i neurohormonalne. Na podstawie analizy korelacji i regre-
sji oszacowano, które ze zmiennych wywierają najsilniejszy wpływ na 
zmiany glikemii i wielkość TEG wywołane spożyciem glukozy. 

Wyniki 

I seria badań. Analiza zależności między podstawowymi wskaź-
nikami charakteryzującymi badaną populację wykazała zarówno u 
kobiet, jak i u mężczyzn podwyższenie BMI wraz z wiekiem i procento-
wą zawartością tłuszczu w organizmie. Wydolność fizyczna (VO,max) 
u obu płci obniżała się wraz z wiekiem i podwyższeniem BMI oraz ze 
zwiększeniem zawartości tłuszczu w organizmie. 

Wykazano, że stężenie glukozy na czczo we krwi nie różniło się 
istotnie u kobiet i mężczyzn. U mężczyzn wzrastało ono wraz z wie-
kiem, wskaźnikiem masy ciała (BMI) i zawartością tłuszczu w organi-
zmie, a obniżało się ze wzrostem poziomu wydolności fizycznej. U ko-
biet wyjściowe stężenie glukozy zależało jedynie od BMI. Podstawowe 
stężenie insuliny w osoczu kobiet było nieco wyższe niż u mężczyzn i 
dodatnio skorelowane z BMI. U mężczyzn natomiast stężenie insuliny 
na czczo obniżało się wraz z wiekiem. Wskaźnik insulinooporności 
HOMA u obu płci zależał w większym stopniu od wyjściowego stę-
żenia insuliny niż od poziomu glukozy. Wartość HOMA była wyższa 
u kobiet, niż u mężczyzn, natomiast u obu płci wskaźnik ten wzrastał 
wraz z podwyższeniem BMI. Ponadto u kobiet wartość HOMA obniża-
ła się nieznacznie wraz z wiekiem. 

Stężenie adrenaliny w osoczu na czczo u mężczyzn zwiększało się 
wraz z wiekiem. Zarówno u mężczyzn, jak i u kobiet stwierdzono tak-
że dodatnią zależność wyjściowego stężenia noradrenaliny od BMI i 
zawartości tłuszczu w organizmie. U kobiet nie stwierdzono zależności 
pomiędzy wyjściowym poziomem adrenaliny a wiekiem, BMI i wydol-
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nością fizyczną, natomiast stężenie noradrenaliny obniżało się wraz z 
podwyższeniem poziomu wydolności. 

Tempo spoczynkowej przemiany materii (SPM) u badanych obu 
płci było dodatnio skorelowane z masą ciała (BMI) i HOMA. U kobiet 
SPM było ponadto dodatnio skorelowane z podstawowym stężeniem 
insuliny i noradrenaliny we krwi. 

Spożycie standardowej dawki glukozy prowadziło do podobnego 
wzrostu stężenia glukozy u kobiet i mężczyzn, natomiast przyrosty 
stężenia insuliny były wyższe u kobiet. Tolerancja glukozy oceniana 
na podstawie wielkości pola pod krzywą zmian jej stężenia we krwi 
(BGauc) u obu płci była niezależna od wieku. U mężczyzn wskaźnik 
ten był niezależny od masy ciała wyrażonej jako BMI, w przeciwień-
stwie do kobiet, u których BGauc zwiększało się wraz z podwyższe-
niem BMI, procentową zawartością tłuszczu w masie ciała, wyjścio-
wym i maksymalnym stężeniem noradrenaliny w osoczu, z drugiej zaś 
strony było ujemnie skorelowane z VO2max. 

Pole pod krzywą zmian stężenia insuliny po obciążeniu glukozą 
(IRIauc) u badanych obu płci nie zależało od wieku i procentowej za-
wartości tłuszczu w organizmie, natomiast wzrastało wraz ze wzrostem 
BMI. 

Spożycie glukozy spowodowało u wszystkich badanych istotny 
wzrost stężenia adrenaliny i noradrenaliny w osoczu. Maksymalne 
stężenie adrenaliny u obu płci korelowało istotnie z wyjściowym stęże-
niem tego hormonu, a u kobiet również z podstawowym i maksymal-
nym stężeniem noradrenaliny. Maksymalne stężenie noradrenaliny u 
mężczyzn było skorelowane z wyjściowym stężeniem tego hormonu 
i podstawowym stężeniem insuliny oraz wskaźnikiem HOMA, nato-
miast u kobiet z wiekiem, BMI, spoczynkową przemianą materii, wyj-
ściowym i maksymalnym stężeniem adrenaliny podczas testu tolerancji 
glukozy i polem pod krzywą glikemii. 

Analiza regresji przy założeniu liniowego modelu regresji wielo-
krotnej, w której uwzględniono jednoczesny wpływ płci, wieku, BMI i 
poziomu wydolności fizycznej (VO2max) na BGauc, wskazała istotny 
wpływ tylko BMI zgodnie ze wzorem: 

BGauc = 7,6 BMI ±106 
W przypadku analizy dotyczącej zależności BGauc od płci, maksy-

malnego stężenia noradrenaliny (NAmax) i wielkości pola pod krzywą 
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zmian stężenia insuliny (IRIauc) po doustnym obciążeniu glukozą 
wykazano, że płeć badanych nie odgrywa roli w kształtowaniu BGauc, 
natomiast istotny wpływ wywierająNAmax i IRIauc. Zależność ta wy-
rażała się wzorem: 

BGauc = 22,8 NAmax + 0,008 IRIauc + 119 ±101 
U badanych obydwu płci termogenny efekt glukozy ^TEG) obniżał 

się wraz z wiekiem i BMI, podwyższał się natomiast ze wzrostem wy-
dolności fizycznej. W analizie regresji wielokrotnej, w której oceniano 
jednoczesny wpływ tych czynników na kształtowanie TEG, wykazano 
dominującą rolę poziomu wydolności fizycznej zgodnie z wzorem: 

TEG = 19,4 VO,max ± 25,4 
U badanych obu płci stwierdzono ujemną korelację pomiędzy ter-

mogennym efektem glukozy i polem pod krzywą insulinemii (IRIauc) 
oraz dodatnią zależność pomiędzy TEG a współczynnikiem BGauc/ 
IRIauc. 

Zastosowanie modelu liniowego w analizie regresji wielokrotnej 
wykazało istotną rolę płci, BGauc i IRIauc w kształtowaniu ciepło-
twórczego działania glukozy zgodnie z równaniem: 

TEG = 0,09 BGauc-0,004IRIauc-17,2 PŁEĆ+56,2 ± 23.5 
(Zmienna PŁEĆ przyjmuje wartość 0 dla mężczyzn, dla kobiet 1). 

Wykazano także dodatnią zależność TEG od maksymalnego stę-
żenia noradrenaliny osiąganego po spożyciu glukozy. Nie stwierdzo-
no natomiast zależności TEG od maksymalnego stężenia adrenaliny. 
Uwzględnienie w równaniu regresji badanych wskaźników NAmax i 
BGauc/IRIauc wskazywało na ich istotny i zależny od płci wpływ na 
kształtowanie TEG zgodnie z równaniem: 

TEG = 5,1 NAmax-351,3 BGauc/IRIauc-21,4 PŁEĆ+29,0±22,9 
W równaniu regresji uwzględniającym jednoczesny wpływ czynni-

ków biologicznych (wiek, płeć, BMI, VO,max), metabolicznych i hor-
monalnych (NAmax, BGauc i IRIauc) istotny okazał się wpływ płci, 
VO,max, maksymalnego stężenia noradrenaliny oraz BGauc i IRIauc. 
TEG = 16,4 V02max+6,7 NAmax+0,08 BGauc-0,03IRIauc-12,7 PŁEĆ±21,7 

Z kolei zastąpienie wskaźników BGauc i IRIauc przez współczyn-
nik będący ilorazem tych wskaźników (BGauc/IRIauc) modyfikuje to 
równanie do postaci: 
TEG = 11,7 V02max+6,5 NAmax+304,4 BGauc/IRIauc-16,1 PŁEĆ±21,5 
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W obecnej pracy po raz pierwszy zastosowano równoczesne bada-
nie wielu czynników determinujących termogenezę po spożyciu gluko-
zy u stosunkowo dużej grupy osób obu płci. Zastosowana analiza staty-
styczna umożliwiła pełniejszą ocenę skomplikowanych współzależno-
ści między badanymi wskaźnikami selekcjonując te, które odgrywają 
rzeczywiście istotną rolę. Pozwoliło to wyjaśnić niektóre sprzeczności 
występujące w dotychczasowym piśmiennictwie. Wykazano między 
innymi, że aktywność ruchowa istotnie zwiększa termogenezę wywo-
łaną spożyciem glukozy, natomiast masa ciała, wyrażona jako BMI, 
nie odgrywa tak istotnej roli jaką do tej pory jej przypisywano. Można 
zatem przypuszczać, że dopiero znacznego stopnia nadwaga (otyłość) 
upośledza termogenezę, a w jej kształtowaniu istotne znaczenie ma 
płeć i wiek badanych. Do tej pory nie opisano niezależnego i istotnego 
znaczenia wydolności fizycznej i płci w kształtowaniu termogenezy po-
posiłkowej. Badania przedstawione w obecnej pracy nie potwierdziły 
sugerowanego w piśmiennictwie znaczenia adrenaliny w kształtowaniu 
tolerancji glukozy i jej znaczenia w termogennym działaniu glukozy. 

Na uwagę zasługuje to, że u około 4% badanej populacji osób zdro-
wych w wieku od 16 do 66 lat nie stwierdzono ciepłotwórczego dzia-
łania glukozy. Grupa ta obejmowała osoby obu płci, w różnym wieku 
zarówno bardzo szczupłe, jak i z nadwagą. 

II seria badań. Podstawowe stężenie glukozy było nieco wyższe u 
kobiet starszych, natomiast insuliny istotnie wyższe u kobiet w średnim 
wieku. Podczas OGTT, w pierwszej godzinie trwania OGTT stężenie 
glukozy było istotnie wyższe u kobiet starszych, natomiast insuliny po-
między 30 i 90 min istotnie niższe u kobiet starszych, niż u młodszych. 
Pomimo tego porównanie wartości BGauc, IRIauc oraz adrenaliny i no-
radrenaliny, po podaniu glukozy u kobiet w starszym i średnim wieku 
o podobnym BMI, nie wykazało różnic w wielkości tych wskaźników. 
Pomimo braku istotnej różnicy w tych wskaźnikach TEG był znacznie 
niższy u kobiet starszych. W tej ostatniej grupie u większości badanych 
nie stwierdzono ciepłotwórczego działania glukozy, co potwierdza 
znaczący wpływ wieku na tę reakcję, przynajmniej u kobiet powyżej 
68-tego roku życia. 

III seria badań. Uczennice szkoły baletowej charakteryzowały 
się istotnie mniejszą zawartością tłuszczu przy podobnej masie ciała w 
porównaniu z ich rówieśniczkami prowadzącymi siedzący tryb życia, 
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chociaż w tej ostatniej grupie dziewczęta nie miały nadwagi. Stężenie 
glukozy na czczo i jego zmiany po obciążeniu glukozą były podobne 
u dziewcząt prowadzących siedzący i aktywny tryb życia. Podanie 
glukozy powodowało jednak mniejsze przyrosty stężenia insuliny u 
dziewcząt ze szkoły baletowej co, przy podobnym stężeniu glukozy we 
krwi, wskazuje na zwiększoną u nich wrażliwość na insulinę, prawdo-
podobnie w wyniku większej aktywności fizycznej. Po podaniu glu-
kozy wykazano także większe przyrosty stężenia adrenaliny u dziew-
cząt aktywnych fizycznie nie wykazano natomiast różnic w stężeniu 
noradrenaliny w porównaniu z dziewczętami prowadzącymi siedzący 
tryb życia. Termogenny efekt glukozy u dziewcząt ze szkoły baletowej 
był większy niż u ich mało aktywnych rówieśniczek, co potwierdza 
wpływ aktywności ruchowej na ciepłotwórcze działanie glukozy. 
Wyniki badań tej serii nie potwierdziły natomiast hipotezy mówiącej o 
„oszczędzaniu'' energii u bardzo szczupłych dziewcząt, systematycznie 
wykonujących intensywne wysiłki. Nie stwierdzono bowiem u nich 
zmniejszenia spoczynkowej przemiany materii ani zahamowania TEG, 
co więcej ten ostatni składnik dobowego wydatku energii był większy, 
niż u dziewcząt o małej aktywności ruchowej. 

IV seria badań. Zastosowanie 8 tygodniowej diety niskoenerge-
tycznej u badanej grupy kobiet z otyłością doprowadziło do istotnego 
obniżenia masy ciała (o około 10%). Redukcji masy ciała towarzyszyło 
obniżenie spoczynkowej przemiany materii. Nie stwierdzono natomiast 
zmniejszenia wartości wskaźnika insulinooporności HOMA, a zmiany 
w metabolicznej i neurohormonalnej reakcji na doustne obciążenie 
glukozą były statystycznie nieistotne. Wykazano jedynie tendencję do 
zmniejszenia odpowiedzi insulinowej i obniżania się wartości TEG. 

Podsumowanie wyników 

1. Stężenie glukozy we krwi mierzone na czczo u dorosłych mężczyzn 
zwiększa się wraz z wiekiem, wskaźnikiem masy ciała (BMI), 
zawartością tłuszczu w organizmie, obniża się zaś ze wzrostem 
wydolności fizycznej. Natomiast u kobiet stężenie glukozy jest 
zależne jedynie od masy ciała. 

2. Stężenie insuliny w osoczu na czczo u kobiet jest dodatnio skorelowa-
ne ze wskaźnikiem masy ciała i niezależne od wieku. U mężczyzn 
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stężenie insuliny na czczo obniża się wraz z wiekiem, natomiast nie 
zależy od masy ciała. 

3. Wskaźnik insulinooporności HOMA u obu płci zależy w większym 
stopniu od stężenia insuliny, niż od poziomu glukozy. U osób obu 
płci wskaźnik ten wzrasta wraz z podwyższeniem BMI, a u męż-
czyzn także wraz z rosnącą zawartością tłuszczu w organizmie, 
zmniejsza się natomiast wraz ze wzrostem wydolności fizycznej. 

4. Podstawowe stężenie noradrenaliny w osoczu u osób obu płci 
zwiększa się wraz z BMI i zawartością tłuszczu w organizmie. U 
mężczyzn wykazuje też dodatnią korelację z wiekiem, a u kobiet 
ujemną korelację z wydolnością fizyczną (VO,max). Podstawowe 
stężenie adrenaliny w osoczu zwiększa się z wiekiem tyko u męż-
czyzn. 

5. Tolerancja glukozy oceniana na podstawie pola pod krzywą zmian 
jej stężenia we krwi (BGauc) podczas OGTT u obu płci nie zależy 
od wieku. W badanej populacji u zdrowych mężczyzn wskaźnik ten 
był niezależny od masy ciała wyrażonej jako BMI, w przeciwień-
stwie do kobiet, u których wykazano dodatnią korelację między 
BGauc a BMI co wskazuje na obniżanie się tolerancji glukozy 
wraz ze zwiększaniem się masy ciała. Ponadto u kobiet stwierdzono 
dodatnią korelację pomiędzy BGauc a wyjściowym stężeniem no-
radrenaliny w osoczu i maksymalnym jej poziomem po obciążeniu 
glukozą. 

6. Pole pod krzywą insulinemii podczas OGTT (IRIauc) u badanych 
obu płci było dodatnio skorelowane z BGauc i BMI, nie zależało 
natomiast od wieku badanych. 

7. Maksymalne stężenie noradrenaliny podczas OGTT u kobiet wyka-
zywało dodatnią korelację z wiekiem. 

8. Analiza zależności pomiędzy BGauc a płcią, wiekiem, BMI i pozio-
mem wydolności fizycznej, przeprowadzona metodą liniowej re-
gresji wielokrotnej wykazała, że w badanej populacji jedynie BMI 
ma istotne znaczenie jako czynnik kształtujący tolerancję glukozy. 
Badanie zależności pomiędzy BGauc, a zmianami neurohormonal-
nymi podczas OGTT u badanych obydwu płci, z zastosowaniem 
tych samych metod, wykazało istotne (dodatnie) korelacje z maksy-
malnym stężeniem noradrenaliny i IRIauc. 
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9. Ciepłotwórcze działanie glukozy (TEG) w badanej populacji było 
większe u mężczyzn, niż u kobiet. Zarówno u kobiet, jak i u męż-
czyzn jego wartość obniżała się wraz z wiekiem i BMI, ponadto 
wykazywała ujemną zależność od IRIauc oraz dodatnią zależność 
od stosunku BGauc/IRIauc i maksymalnego stężenia noradrenaliny 
podczas OGTT. Dodatkowo u kobiet wartość TEG była istotnie do-
datnio skorelowana z BGauc. 

10. Analiza regresji wielokrotnej, przeprowadzona, w całej populacji 
ujmująca jednoczesny wpływ płci, wieku, BMI, VO,max, IRIauc, 
BGauc (lub BGauc/IRIauc) i NAmax na wielkość TEG nie potwier-
dziła znaczenia wieku i BMI jako niezależnych czynników kształtu-
jących ciepłotwórcze działanie glukozy, wykazała natomiast istotny 
wpływ wszystkich pozostałych zmiennych. 

11. U około 4% badanej populacji osób zdrowych w wieku od 16 do 
68 lat nie stwierdzono ciepłotwórczego działania glukozy. Grupa 
ta obejmowała osoby obu płci, w różnym wieku zarówno bardzo 
szczupłe, jak i z nadwagą. 

12. Porównanie kobiet w starszym (68-88 lat) i średnim (40-57 lat) wie-
ku o zbliżonym wskaźniku BMI, nie wykazało różnic w stężeniu 
glukozy, insuliny, adrenaliny i noradrenaliny po doustnym podaniu 
glukozy. Jednak u znacznej części starszych kobiet nie stwierdzono 
ciepłotwórczego efektu glukozy, co wskazuje na jego zahamowanie 
w późnym wieku. 

13. Porównanie dziewcząt w wieku około 3 lat po menarche, prowa-
dzących bardzo aktywny (uczennice szkół baletowych) i siedzący 
tryb życia (uczennice liceów ogólnokształcących), wykazało u tych 
pierwszych mniejsze przyrosty stężenia insuliny podczas OGTT, 
większy wzrost poziomu adrenaliny i większy efekt ciepłotwórczy 
glukozy. Wyniki tej serii badań potwierdzają istotny wpływ aktyw-
ności ruchowej na wrażliwość insulinową i TEG. 

14. Tempo spoczynkowej przemiany materii nie różniło się istotnie u 
uczennic szkół baletowych i ogólnokształcących. Nie potwierdzono 
więc hipotezy „oszczędzania energii" jako przejawu adaptacji do 
intensywnego treningu u dziewcząt. 

15. Dieta niskoenergetyczna prowadząca do redukcji masy ciała o ok. 
10% u kobiet w średnim wieku z otyłością powodowała tendencję 
do obniżania się spoczynkowej przemiany materii i ciepłotwórcze-
go działania glukozy. 
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Wnioski 

1. Tolerancja glukozy u zdrowych, dorosłych osób obojga płci nie 
zmienia się wraz wiekiem, natomiast dominującym czynnikiem, 
który ją kształtuje jest masa ciała. 

2. Zintegrowana odpowiedź glikemiczna na spożycie glukozy wykazu-
je dodatnią korelację ze wzrostem stężenia insuliny i noradrenaliny 
w osoczu. 

3. Ciepłotwórcze działanie glukozy jest większe u mężczyzn niż u ko-
biet, natomiast u obu płci obniża się wraz z wiekiem i masą ciała. 
Zależność ta może być wtórna w stosunku do wpływu obniżania się 
wydolności fizycznej, która jest najsilniejszym czynnikiem kształ-
tującym wielkość tego efektu. Obniżenie masy ciała przez dietę ni-
skoenergetyczną nie wpływa na wielkość ciepłotwórczego działania 
glukozy. 

4. U niewielkiej części populacji w wieku do 68 lat (około 4%) oraz u 
kobiet w podeszłym wieku (powyżej 68 lat) termogeneza wywołana 
glukozą nie występuje. 

5. Do wskaźników metabolicznych i neurohormonalnych kształtują-
cych termogenezę wywołaną spożyciem glukozy należą insulinemia 
i glikemia oraz wzrost stężenia noradrenaliny w osoczu. Nie po-
twierdzono natomiast znaczenia adrenaliny. 
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