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UDZIAL. HORMONOW W REGULACJI METABOLIZMU SUBSTRATOW
ENERGETYCZNYCH W CZASIE WYSILKU

WSTEP

Fizjologia wysitku fizycznego zdumie-
wa: w czasie biegu maratonskiego (dystans
42 195m), maratonczyk zuzywa ponad 60
kg adenozynotrifosforanu (ATP). Zwiazek
ten jest jedynym, bezposrednim substratem
energetycznym w kazdej komérce. W czasie
biegu zawodnik traci kilka kilogramow masy
ciala (skutkiem utraty glownie wody). Dla
porownania — samochod spalajacy 7 1 ben-
zyny na 100 km spala na tym samym dy-
stansie w przyblizeniu 2,24 kg paliwa (2,95
) i traci tyle samo masy. Jakie czynniki
reguluja ciagly rozklad i rownoczesne od-
twarzanie tak ogromnych ilosci tego zwiaz-
ku? Ktore zwiazki sa glownym zrodilem ATP
w czasie wysitku? Odpowiedz na te pytania
znajdzie czytelnik w niniejszym artykule.

WPROWADZENIE

Adenozyno-trifosforan (ATP) zawiera
dwie bogato-energetyczne reszty fosforanowe
(Ryc. 1). Donacja energii zwiazana jest z hy-
drolizg drugiego wiazania do adenozynodifos-
foranu (ADP) i reszty fosforanowej. Powsta-
ty ADP posiada jedna bogatoenergetyczng
reszte fosforanowa, lecz energii tej nie moze
przekazac¢ bezposrednio na potrzeby komor-
ki. Jedyna droga przekazania energii tego
wiazania jest tzw. reakcja miokinazowa. W
reakcji tej biora udzial dwie czasteczki ADP
i enzym o nazwie miokinaza. W jej wyniku
bogatoenergetyczna reszta fosforanowa jed-
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Ryc. 1. Schemat budowy ATP.

nej czasteczki ADP jest przenoszona na dru-
ga czasteczke ADP z utworzeniem ATP oraz
adenozyno-monofosforanu  (AMP).  Poziom
ATP w komorkach jest raczej niski. Na przy-
kltad w miesniach szkieletowych wynosi ~25
mmoli/kg suchej masy tkanki. Jest sprawa
oczywista, ze ,zuzyty” ATP musi by¢ natych-
miast odtwarzany. Skala tego procesu moze
by¢ ogromna. Jak wspomniano wyzej, mez-
czyzna o masie 70 kg w czasie biegu mara-
tonskiego zuzywa okoto 150 moli (tj. okoto
63 kg) ATP! (Tupuss i wspoétaut. 2012). Czyli
niemal tyle ile sam wazy! I ta ilos¢ ATP jest
rownoczesnie odtwarzana. W czasie sprintu
ATP zostalby zuzyty w pierwszych sekun-
dach biegu, co oznaczaloby niemoznosc¢ jego
kontynuowania. Ale ATP jest natychmiast
resyntetyzowany i ulega odtworzeniu na
dwéch drogach: na drodze beztlenowej oraz
na drodze przemian tlenowych. Droga bez-
tlenowa obejmuje przeniesienie bogato-ener-
getycznej reszty fosforanowej z fosfokreatyny
na ADP przy udziale enzymu - kinazy kre-
atynowej. ATP tworzone jest takze w wyniku
beztlenowego katabolizmu glukozy (glikolizy
beztlenowej). Z tym, ze gdy glukoza pochodzi
z krwi, katabolizm 1 mola glukozy prowadzi
do wytworzenia zaledwie dwoch moli ATP.

Slowa kluczowe: hormony, metabolizm substratow energetycznych, miesnie szkieletowe, wysitek fizyczny
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Ryc. 2. Drogi resyntezy ATP w mie$niu szkieletowym (przedruk z GORSKI 2019; za zgoda Wydawnictwa

Lekarskiego PZWL, Warszawa).

Jest to wiec reakcja bardzo mato wydajna.
Wzmiankowana wyzej reakcja miokinazowa
dostarcza jedynie niewielka ilos¢ ATP. Na
drodze przemian tlenowych katabolizowana
jest glukoza, wolne kwasy tluszczowe i, w
niewielkim stopniu, aminokwasy (Ryc. 2). W
wyniku utlenienia 1 mola glukozy powsta-
je 38 moli ATP, zas 1 mol kwasu palmity-
nowego dostarcza 129 moli ATP. Zwiazki
organiczne ustroju naleza do trzech grup:
weglowodany, biatka 1 tluszcze, a wysitek
miesniowy wplywa na metabolizm kazdej z
nich. W czasie wspomnianego biegu mara-
tonskiego utleniane jest 600-700 g weglowo-
danéw, 30-40 g tluszczu i zuzywane okolo
600 litrow tlenu (Tubpuss i wspoétaut. 2012).

Aktywnos¢ skurczowa miesni szkiele-
towych kontrolowana jest catkowicie przez
centralny uklad nerwowy. Jednak wysilek
fizyczny wymaga uruchomienia dodatkowych
mechanizméw  ,obstugujacych” pracujace
miesnie. Mechanizmy te musza zapewnic:

1 — odpowiednie zaopatrzenie w substra-
ty energetyczne,

2 — utrzymanie bilansu elektrolitowego i
wodnego ustroju,

3 - ,dowoz” tlenu do mies$ni i elimina-
cje dwutlenku wegla oraz ciepta z miesni i
ustroju,

4 — dostosowanie czynnosci ukladu kra-
zenia i ukladu oddechowego do zwiekszo-
nych potrzeb pracujacych miesni.

Za procesy zachodzace w punktach 1 i 2
odpowiedzialny jest uklad wewnetrznego wy-
dzielania. Centralny uklad nerwowy (moézgo-
wie i rdzen kregowy) pelni nadrzedna funkcije
regulujaca w ustroju. Drugim ogoélnoustrojo-
wym systemem regulujacym jest uklad we-
wnetrznego wydzielania (uktad endokrynny),
a jego czynnosc¢ jest w znacznej mierze stero-
wana przez centralny uklad nerwowy. Uklad
endokrynny tworza gruczoly wydzielania we-
wnetrznego. Sa to zespoly komorek, ktore
maja zdolnos¢ wytwarzania i wydzielania do
krwi zwiazkéw biologicznie czynnych zwanych
hormonami. Hormony docieraja wraz z krwia
do wszystkich komorek ustroju. Wyrézniamy
nastepujace gruczoly wydzielania wewnetrz-
nego: podwzgorze, przedni plat przysadki mo-
zgowej (PPPM), tarczyce, przytarczyce, kore
nadnerczy, rdzen nadnerczy, wyspy Langer-
hansa, jajniki i jadra. Podwzgérze wydziela 6
hormonow, ktore docieraja do PPPM i steruja
czynnoscia wydzielnicza tego gruczolu. Pod-
wzgorze wydziela tez 2 inne hormony: oksy-
tocyne i wazopresyne. Hormony te transpor-
towane sa do tylnego plata przysadki mozgo-
wej i tam sa magazynowane. PPPM wydziela
6 hormonéw. Cztery z nich steruja czynno-
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Scig innych gruczoléw, a dwa, czyli hormon
wzrostu (GH) i prolaktyna (PRL), dzialaja
bezposrednio na tkanki. CzynnoScia gruczo-
low steruja: hormon adrenokortykotropowy
(ACTH steruje czynnoscia kory nadnerczy),
hormon tyreotropowy (TSH steruje czynno-
Scig tarczycy), hormon folikulotropowy (FSH)
i hormon luteinizujacy (LH). LH i FSH steru-
ja czynnoscia wydzielnicza gonad u obu plci.
W ostatnich dziesiecioleciach odkryto szereg
peptydow o wilasciwosciach hormonéw wy-
dzielanych przez komoérki wydzielnicze, ktore
nie tworza oddzielnych gruczoléw. Dotyczy to
zwlaszcza hormonow wydzielanych przez ko-
morki znajdujace sie w blonie Sluzowej prze-
wodu pokarmowego (np. gastryna i sekrety-
na). Okazalo sie, ze zdolno$¢ wewnatrzwy-
dzielnicza maja tez inne komorki, a mianowi-
cie wilokna miesni szkieletowych, kardiomio-
cyty, adipocyty i komorki aparatu przykleb-
kowego w nerkach. Pod wzgledem budowy
chemicznej hormony dzielimy na biatkowe i
peptydowe, steroidowe oraz pochodne amino-
kwasow. Drzieli sie je takze na: rozpuszczal-
ne w thuszczach i rozpuszczalne w wodzie.
Hormony rozpuszczalne w thuszczach wnikajg

do wnetrza komoérki, gdzie lacza sie z recep-
torami cytoplazmatycznymi i/lub jadrowymi.
Do grupy tej naleza: hormony steroidowe,
hormony tarczycy i witamina D. Hormony
rozpuszczalne w wodzie nie moga przecho-
dzi¢ przez hydrofobowa blone komorkowa i
wnika¢ do wnetrza komorki. Lacza sie one z
receptorami blonowymi. Kompleks hormon-
receptor powoduje uwolnienie z blony
komoérkowej do wnetrza komorki tzw. drugich
przekaznikéw, ktére inicjuja aktywacje pro-
cesOw uruchomianych przez dany hormon.
Do drugich przekaznikow zaliczmy: cykliczny
3’'5’AMP (cAMP), cykliczny 3’5’GMP (cGMP),
trifosforan inozytolu (IP3), diacyloglicerol i
jony wapnia. Inna droge dzialania obserwu-
jemy w przypadku insuliny. Hormon ten po-
woduje autofosforylacje wlasnego receptora,
co uruchamia w komoérce lancuch proce-
sow, ktore prowadza do zmian jej metaboli-
zmu. Wysitek miesniowy wplywa na czynnosc¢
ukladu wewnetrznego wydzielania. Wplyw ten
zalezy zaréwno od wielkosci, jak i od czasu
trwania obciazenia. Kierunek i wielkos¢ tych
zmian przedstawiono w Tabeli 1.

Tabela 1. Wplyw jednorazowego wysitku na stezenie hormonéw w krwi (przedruk z GORsSKI 2019; za

zgoda Wydawnictwa Lekarskiego PZWL, Warszawa).

Wysitek jednorazowy

Hormon o wysokiej intensywnosci  krétkotrwaly submaksymalny dhugotrwaty sitowy
Hormon wzrostu i T n i
Prolaktyna f 0 0 0
ACTH ) ) n i
Kortyzol f 0 ) f
TSH 1/0 0 T/0 ?
T,iT, 0 T/0 0
ADH il ?
Aldosteron ) 0
ANP 0 0 n ?
FSH i LH 1/0 0 1/0

Testosteron T 0 e 0
Estrogeny 0 0 ? ?
Progesteron 0 0 ? ?
Parahormon 0 0 0 ?
Aminy katecholowe f 0 ) f
Insulina | | U U
Glukagon 0 0 n ?

T — zwiekszenie stezenia; 4 — zmniejszenie stezenia; O — brak zmian; ? — brak danych; 1 — znaczne zwiekszenie

stezenia; | — znaczne zmniejszenie stezenia
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REGULACJA METABOLIZMU
WEGLOWODANOW W CZASIE WYSILKU

Kurczace sie miesnie zuzywaja zwiekszo-
ne ilosci glukozy znajdujacej sie we krwi, a
takze endogenny glikogen. W czasie prze-
dluzonego wysitku poziom glukozy w krwi
musi by¢ nieprzerwanie uzupelniany tak,
by unikna¢ hipoglikemii. Magazynem gluko-
zy W organizmie jest glikogen watrobowy i
miesniowy. Jego poziom w miesniach szkie-
letowych jest wielokrotnie nizszy niz w wa-
trobie. W czasie wysitku aktywowany jest
proces glikogenolizy (rozkladu glikogenu)
w obu tych tkankach. Ponadto, w watro-
bie aktywowany jest proces syntezy gluko-
zy de novo, czyli glukoneogenezy. Trzy me-
chanizmy reguluja zwiekszone wykorzystanie
glukozy w czasie wysitku. Sa to: ,dowdz”
glukozy, przezblonowy transport tego -cu-
kru i metabolizm glukozy w komorce. Wy-
sitek zwieksza doplyw krwi do pracujacych
miesni, a takze powoduje otwarcie wickszej
liczby naczyn wlosowatych. Zwieksza to do-
stawe glukozy do tych miesni. Kluczowe jest
tez zapewnienie wlasciwego poziomu glukozy
we krwi. Wymaga to uruchomienia procesu
rozkladu glikogenu w watrobie oraz zwiek-
szenia produkcji glukozy de novo w tym
narzadzie. Glukoza, jako zwigzek hydrofil-
ny, nie przechodzi swobodnie przez lipido-
we blony komoérkowe. Ruch ten odbywa sie
dzieki obecnosci glukotransporteréw. Sa one
magazynowane wewnatrz komorki i przeno-
szone do blony komorkowej. Poziom glukozy
we krwi regulowany jest przez kilka hormo-
now: insuline, glukagon, adrenaline, kortyzol
i hormon wzrostu. Insulina wydzielana jest
przez komorki beta, zas glukagon przez ko-
morki alfa znajdujace sie w wysepkach Lan-
gerhansa w trzustce. Adrenalina wydzielana
jest przez rdzen nadnerczy, kortyzol przez
warstwe pasmowata kory nadnerczy, a hor-
mon wzrostu przez PPPM.

INSULINA

Glownymi stymulatorami wydzielania in-
suliny sa: wzrost stezenia glukozy we krwi
(hiperglikemia), przywspoélczulny uklad ner-
wowy, niektére aminokwasy (zwlaszcza ar-
ginina i leucyna), a takze niektére hormo-
ny przewodu pokarmowego. Hipoglikemia,
wspolczulny uklad nerwowy oraz somatosta-
tyna hamuja jej wydzielanie. Insulina wia-
ze sie z zewnatrzblonowa domena receptora
insulinowego. Prowadzi to do autofosforylacji
czesSci wewnatrzkomoérkowej tego receptora i
uruchomienia ciagu reakcji, ktore aktywu-
ja m.in. proces przemieszczania glukotran-
sporterow z wnetrza komorki do blony ko-
morkowej. Jak wspomniano wyzej, glukoza
przenoszona jest przez transportery biatkowe

zwane glukotransporterami. Zidentyfikowano
7 typow glukotransporterow. W miesniach
szkieletowych, miesniu sercowym i komor-
kach tluszczowych wystepuje glukotranspor-
ter 4 (GLUT4). Insulina jest najwazniejszym
hormonem anabolicznym ustroju. Jej gtow-
ne wplywy to: zwigekszanie dokomoérkowego
transportu glukozy i syntezy glikogenu w
wiekszosci tkanek, a zwlaszcza w mieSniach
szkieletowych, hamowanie rozktadu biatka i
zwiekszanie jego syntezy, hamowanie lipoli-
zy triglicerydow i zwiekszanie syntezy tych
zwiazkoéw. Poziom insuliny we krwi obni-
za sie juz w pierwszej fazie wysitku, nawet
o umiarkowanym obcigzeniu. Wydawaloby
sie, ze zmniejszenie stezenia insuliny moze
zmniejsza¢ dokomoérkowy transport gluko-
zy do kurczacych sie miesni, a tym samym
przyspiesza¢ wykorzystanie endogennego gli-
kogenu i rozw6j zmeczenia miesni. Okazalo
sie jednak, ze sama aktywnos¢ skurczowa
aktywuje dokomoérkowy transport glukozy do
kurczacych sie wlékien miesniowych. Wyka-
zano tez, ze insulina oraz aktywnos¢ skur-
czowa aktywuja translokacje GLUT4 do blo-
ny komorkowej (a tym samym dokomorkowy
transport glukozy) z réznych puli wewnatrz-
komoérkowych. Ponadto, skurcze i insulina
aktywuja rézne molekularne mechanizmy
translokacji tego transportera (MOGHET-
TI i wspoétaut. 2016). Aktywnos$¢ skurczowa
zwiecksza aktywnosé heksokinazy we wtok-
nach miesniowych. Enzym ten powoduje
fosforylacje glukozy, co zmniejsza poziom
wolnej glukozy w komoérce. To z kolei uta-
twia dokomérkowy transport glukozy przez
GLUT4.

GLUKAGON

Glownymi  stymulatorami  wydzielania
glukagonu jest hipoglikemia i uklad adre-
nergiczny. Glukagon aktywuje glikogenoli-
ze i glukoneogeneze w watrobie i w efekcie
podwyzsza poziom glukozy we krwi. Odgry-
wa tez pewna role w aktywacji lipolizy w
tkance tluszczowej. Stezenie glukagonu we
krwi wzrasta juz we wczesnej fazie wysitku.
Hormon ten szybko zwieksza ilos¢ glukozy
docierajagcej do krwi. Glukagon jest najsil-
niejszym czynnikiem, ktéry zapobiega rozwo-
jowi hipoglikemii w czasie wysitku. Hormon
ten nie aktywuje glikogenolizy w mie$niach
szkieletowych.

ADRENALINA

Poziom adrenaliny w krwi wzrasta juz
na poczatku wysitku i narasta w miare jego
kontynuowania. Adrenalina jest bardzo sil-
nym aktywatorem procesu glikogenolizy w
watrobie. Podobnie jak glukagon, powoduje
hiperglikemie w spoczynku. W czasie wysil-
ku uczestniczy w zapobieganiu hipoglikemii.
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Adrenalina aktywuje réwniez rozpad gliko-
genu w miesSniach szkieletowych. Jednak
w miesniach brak jest glukozo-6-fosfatazy.
Glukozo-1-fosforan powstaly w wyniku hy-
drolizy glikogenu nie moze opusci¢ witékna
miesniowego i wykorzystany moze by¢ jedy-
nie w komoérce, w ktérej powstal.

KORTYZOL

Kortyzol (glukokortykosteroid) wydzielany
jest przez warstwe pasmowata kory nadner-
czy. Jego synteza i wydzielanie kontrolowa-
ne sa Scisle przez ACTH, a poziom we krwi
wzrasta w czasie wysitku. Kortyzol wywiera
rozlegte wplywy w ustroju, m.in. aktywuje
glukoneogeneze w watrobie, przyczyniajac sie
tym samym do utrzymania normoglikemii.
Dotyczy to wysitkow dlugotrwalych. Zwiek-
szone wydzielanie kortyzolu jest czesScig re-
akcji na stres, jakim jest wysilek.

HORMON WZROSTU

Wysitek zwieksza wydzielanie hormonu
wzrostu, ktory wywiera dzialanie przeciwin-
sulinowe. Hormon ten zwieksza ekspresje li-
pazy hormonowrazliwej (HSL) i w efekcie na-
sila lipolize w tkance tluszczowej w ostatniej
fazie wysitku diugotrwatego. Jednak w Swie-
tle obecnych danych, rola HSL w procesie
lipolizy (p. nizej) jest drugoplanowa.

WYSILEK A CUKRZYCA

Niedobér insuliny i/lub brak wrazliwosci
tkanek na ten hormon prowadzi do rozwo-
ju schorzenia zwanego cukrzyca. Wyréznio-
no dwa jej glowne typy: cukrzyce typu 1
(zwana tez cukrzyca mlodziencza) i cukrzy-
ce typu 2 (cukrzyce wieku dorostego). Przy-
czyna cukrzycy typu 1 jest brak insuliny
spowodowany uszkodzeniem komoérek beta
wysepek trzustkowych. Przyczyna cukrzycy
typu 2 jest zmniejszenie wrazliwosci tkanek
(W tym miesni) na dzialanie tego hormonu,
jak réwniez jej nieprawidlowe wydzielanie i
niedobor. W obu typach nieleczonej cukrzy-
cy wystepuje hiperglikemia, wzrost kata-
bolizmu triglicerydéw (co objawia sie m.in.
wzrostem stezenia wolnych kwaséw thusz-
czowych w osoczu) i wzrost proteolizy. A
trzeba zaznaczy¢, ze cukrzyca jest choroba,
ktorej jak dotychczas wyleczy¢ nie mozna.
Leczenie nalezy prowadzi¢ przez calte dal-
sze zycie. Oczywiscie, w cukrzycy typu 1
insulina jest lekiem z wyboru. W cukrzycy
typu 2 podaje sie zwykle doustne leki hi-
poglikemizujace. Niektorym pacjentom po-
daje sie insuline skojarzona z tymi lekami.
Dos¢ dawno zwrécono uwage na mozliwosc
zastosowania wysitku fizycznego w terapii
cukrzycy typu 2. Najwiecej uwagi poswieco-
no roli treningu aerobowego (tlenowego), ale

badano takze wplyw treningu silowego i in-
terwatowego. Nalezy tu podkreslic dwa fakty.
Po pierwsze, wplyw treningu nie jest trwaly,
a program treningowy musi by¢ stosowany
nieprzerwanie. Po drugie, oceniajac pozytyw-
ne efekty aktywnosci ruchowej nalezy takze
bra¢ pod uwage jej pozytywny wplyw na wy-
dolnos¢ fizyczna, poprawe profilu lipidowego
i inne parametry warunkujace poprawe sta-
nu zdrowia. OczywiScie programy treningowe
musza by¢ konsultowane z lekarzem pro-
wadzacym, by uniknaé¢ np. sumowania sie
wplywu wysitku i lekéw, co mogloby dopro-
wadzi¢ do hipoglikemii. Ponadto, uwzglednic
nalezy schorzenia towarzyszace.

STAN PRZEDCUKRZYCOWY

Stan przedcukrzycowy (ang. prediabetes)
jest stanem, w ktérym wystepuje podwyzszo-
ny poziom glukozy na czczo (100-125 mg%,
norma 80-100 mg%), uposledzona tolerancja
glukozy po standardowym dwugodzinnym
doustnym teScie obciazenia 75 g glukozy
(140-199 mg%, norma do 140 mg%) oraz/
lub podwyzszony poziom hemoglobiny gliko-
wanej (HbAlc; norma 5,7-6,4%). Do stanu
przedcukrzycowego predestynuje nadmier-
na masa ciala i siedzacy tryb zycia. Z kolei
stan przedcukrzycowy prowadzi do powsta-
wania powiklann sercowo-naczyniowych, jak
choroba wienncowa i niewydolnos¢ rozkur-
czowa serca oraz do rozwoju cukrzycy typu
2. Dlugotrwate obserwacje wskazuja jedno-
znacznie, ze trwala zmiana stylu zycia, re-
gularny wysitek potaczony z dieta, zmniejsza
zarowno wystapienie ryzyka rozwoju cukrzy-
cy, jak tez powiklan sercowo-naczyniowych
(KERRISON i wspoétaut. 2017, ZAND i wspol-
aut. 2018). Dane uzyskane z badan wska-
zuja, ze regularny trening aerobowy i silowy
wywieraja podobny korzystny efekt terapeu-
tyczny (SENECHAL i wspétaut. 2014). Pod-
kreslic nalezy, ze takie programy badawcze
sg trudne, gdyz musza obejmowac znaczne
grupy ochotnikow zmotywowanych do pod-
dania sie wieloletnim rezimom w postaci
diety i zaprogramowanego wysitku.

CUKRZYCA TYPU 1

Jak wspomniano wyzej, cukrzyca typu 1
rozwija sie u dzieci i u mlodziezy. Czesto,
po ustaleniu rozpoznania choroby, kontynu-
uja oni uprawianie réznych form aktywnosci
ruchowej, a niektoérzy uczestnicza w sporcie
wyczynowym. Rodzi to bardzo powazny pro-
blem, jakim jest dostosowanie dawki i czasu
podania insuliny, a takze stosownej diety,
do wielkosci obciazen i czasu trwania wysil-
ku. Najwiekszym zagrozeniem dla chorego z
cukrzyca typu 1 jest wystapienie hipoglike-
mii. O skali problemu moze sSwiadczy¢ fakt
opracowania rekomendacji przez American
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Diabetes Association (COLBERG i wspoétaut.
2016) oraz American College of Sports Medi-
cine (YARDLEY i COLBERG 2017) dla chorych
z cukrzyca typu 1 podejmujacych znaczniej-
szg aktywnos¢ ruchowa. W Polsce ukazujg
sie co roku zalecenia Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego i Polskiego Towarzystwa
Medycyny Sportowej dotyczace uprawiania
sportu przez pacjentow z cukrzyca typu 1
(CzUPRYNIAK i wspoétaut. 2020). Mechanizm
wystepowania powysitkowej hipoglikemii w
grupie chorych na cukrzyce typu 1 tluma-
czy sie nastepujaco. Aktywnosc¢ skurczowa
zwicksza dokomoérkowy transport glukozy w
miesniach. Jak wspomniano wyzej, u osob
zdrowych juz na poczatku wysitku o umiar-
kowanym obciazeniu dochodzi do spadku
poziomu insuliny we krwi. Pacjenci z cu-
krzyca typu 1 otrzymuja insuline, a wiec jej
poziom we krwi w czasie wysitku nie ulega
zmniejszeniu, jak to ma miejsce u oséb bez
cukrzycy. W efekcie dochodzi do synergi-
stycznego dziatania aktywnosci skurczowej i
insuliny, co przyspiesza wykorzystanie glu-
kozy i grozbe hipoglikemii. By jej uniknac
nalezy dostosowac¢ dawke insuliny, czas jej
podania oraz diete do intensywnosSci i cza-
su trwania wysitku. Wiemy, ze w cukrzycy
typu 1 wysitlek aerobowy wykonany po po-
hudniu prowadzi do obnizenia poziomu glu-
kozy we krwi. Natomiast ten sam wysitek
wykonany rano, na czczo, powoduje wzrost
poziomu glukozy we krwi. Podobny profil
poziomu glukozy obserwowano po wysitku
silowym. Wysitek o bardzo duzej intensyw-
nosci (a wiec krotkotrwaly), a takze wysitki
interwalowe zwiekszaja poziom glukozy we
krwi. Wysitki tego typu powoduja znaczne
wzrosty poziomu katecholamin i glukagonu,
ktére aktywuja bardzo silnie glikogenolize
w watrobie. Zastosowanie techniki -ciagle-
go monitorowania stezenia glukozy w plynie
miedzykomoéorkowym (tzw. CGM) pozwolilo na
calodobowe badanie jej profilu u pacjenta
nie tylko w spoczynku, lecz rowniez w cza-
sie i po wysitku, a takze wplywu diety na
ten poziom. Technika ta wyposazona jest
rowniez w system alarmowy, ktéry ostrzega
przez rozwojem hipoglikemii. Stwierdzono, ze
po wysitku aerobowym wykonanym po potu-
dniu poziom glukozy ulega obnizeniu az do
hipoglikemii w godzinach nocnych. Podobny
obraz, chociaz o mniejszym nasileniu, zano-
towano po wysitku silowym (HOULDER i YAR-
DLEY 2018, YARDLEY 2019).

CUKRZYCA TYPU 2

Pacjenci z cukrzyca typu 2 sa najczesciej
otyli i z zaburzeniami profilu lipidowego oso-
cza. Juz jednorazowy wysilek zmniejsza in-
sulino-opornos¢ w tej grupie chorych. Kilku-
dniowy intensywny trening aerobowy spowo-

dowat obnizenie poziomu glukozy i insuliny
na czczo, zwiekszenie wychwytu glukozy i
zmniejszenie wytwarzania glukozy w watro-
bie. Jednak wplyw wysitku jednorazowego i
kilkudniowego jest przemijajacy i zanika w
2-4 doby po jego zakonczeniu. Oznacza to,
ze tylko ciagly program treningowy umoz-
liwia utrzymanie korzystnych zmian. Naj-
czeSciej zalecany jest trening aerobowy, kil-
ka razy w tygodniu, co najmniej 30 min w
jednej sesji. Trening taki zmniejsza poziom
HbAlc w osoczu, zmniejsza poziom insuliny
i glukozy na czczo, insulino-opornos¢ oraz
ciSnienie tetnicze skurczowe. Zwieksza liczbe
i wielkos¢ mitochondriéw oraz ekspresje en-
zymow tancucha oddechowego. Zwigcksza to
zdolno§¢ miesni do utleniania glukozy i wol-
nych kwasow tluszczowych. Dodac¢ jednakze
nalezy, ze wplyw treningu jest rowniez prze-
mijajacy.

Trening silowy jest rowniez zalecany w
terapii cukrzycy typu 2. Trening ten zwiek-
sza mase mieSniowsa, a tym samym zwiek-
sza wykorzystanie glukozy. Wykazano tez, ze
spadek poziomu HbAlc i insuliny w osoczu
jest tym wiekszy, im wigksza jest wielkosc
obciazen w programie treningu silowego.
American Diabetic Association zaleca tlacze-
nie treningu aerobowego z treningiem sito-
wym w terapii cukrzycy typu 2. Stanowisko
to wynika z duzej liczby badan wskazuja-
cych na korzystny efekt wysitkow taczonych,
w porownaniu do treningu tylko aerobowe-
go czy tez tylko silowego. Istnieje jednakze
wiele badan wskazujacych, ze kazdy z typow
treningu przynosi poréwnywalna poprawe.
Trening interwatlowy o duzej intensywnosci
rowniez przynosi korzystniejsze efekty niz
trening aerobowy (ZANUSSO i wspotaut. 2010,
BURESH 2014, KIRWAN i wspoétaut. 2017, PAN
i wspoétaut. 2018, Liu i wspétaut. 2019).

TLUSZCZE

WOLNE KWASY TLUSZCZOWE

Wolne (niezestryfikowane) kwasy thluszczo-
we (FFA) sa bardzo waznym zrédlem energii
w czasie wysitku. FFA zmagazynowane sa
w triglicerydach. Czasteczka triglicerydu
utworzona jest przez glicerol zestryfikowany
przez 3 reszty dlugolancuchowych kwa-
sow tluszczowych. Glownym kwasem jest
kwas palmitynowy (jest to nasycony kwas
16 weglowy). Triglicerydy magazynowane
sa w tkance tluszczowej podskornej, trzew-
nej i okolonarzadowej. Niewielka ich ilos¢
znajduje sie rowniez w innych komorkach,
w tym w miocytach. Kwasy tluszczowe sa
utleniane we wloknach mie$sniowych o duzej
zdolnosci do przemian tlenowych (typ I i
Ila). Zwazywszy, ze w ustroju ,wzorcowego”
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mezczyzny znajduje sie okolo 12 kg tkan-
ki thuszczowej, zasoby energetyczne FFA sa
ogromne. Ich wartos¢ kaloryczna wynosi
okoto 112 000 kcal. Dla poréwnania, zaso-
by glikogenu wynosza zaledwie 0,5 kg, a ich
wartosé kaloryczna wynosi okoto 2000 kcal.
FFA katabolizowane sa wylacznie na drodze
przemian tlenowych. OczywiScie, utlenia-
niu kwasow tluszczowych musi towarzyszyc
utlenianie glukozy (jak mawiaja biochemicy
Jtiuszcze spalaja sie w ogniu weglowoda-
now”), co wyklucza wykorzystywanie samych
kwasow thuszczowych. W spoczynku i w cza-
sie wysitkow o umiarkowanych obciazeniach
FFA pokrywaja powyzej 60% zapotrzebowa-
nia mie$ni na substraty energetyczne. Udzial
ten zmniejsza sie¢ w miare wzrostu obciaze-
nia i spada do zera w czasie wysitkow o ob-
ciazeniach maksymalnych. U os6b nietreno-
wanych, w czasie wysitku o obciazeniu oko-
lo 50% VO, _ udziat FFA i weglowodanow
w pokrywaniu zapotrzebowania wynosi po
okoto 50%. W czasie wysitku dlugotrwatego
poziom FFA w osoczu wzrasta w miare kon-
tynuowania wysitku. Na poczatku wysitku
obserwuje sie zwykle niewielki spadek pozio-
mu tych zwigzkoéw. Zwiazane jest to z opoz-
nieniem aktywacji lipolizy, a wiec doptywu
FFA do krwi w stosunku do zuzycia przez
miesnie (KIENS 2006). Triglicerydy tkankowe
hydrolizowane sa przez enzym o nazwie li-
paza triglicerydowa tluszczowa (ATGL). Do
niedawna uwazano, ze glownym enzymem
lipolitycznym w tkankach jest lipaza hormo-
no-wrazliwa (HSL). Odkrycie ATGL zmienito
ten poglad. Obecnie uwaza sie, ze to ATGL
odpowiada za 90% aktywnosci lipolitycznej
w tkance thluszczowej, zas HSL odpowiada
zaledwie za okoto 10% tej aktywnosci. HSL
odgrywa gléwna role w hydrolizie diacylo-
gliceroli. Dotychczasowe dane $wiadcza, ze
regulacja aktywnosci ATGL jest bardzo zto-
zonym procesem. Aktywnos¢ tego enzymu
zwiecksza endogenne biatko o nazwie CGI-
58 (ang. comparative gene identification-58),
za$ inne biatlko — GOS2 (ang. GO/G1 switch
protein 2), hamuje ten proces. Odkryto row-
niez grupe pieciu biatek o zbiorczej nazwie
perilipiny, ktére biora udzial w regulacji li-
polizy. Glownym stymulatorem lipolizy w
tkance tluszczowej sa aminy katecholowe.
Dzialaja one za posrednictwem biatka — pe-
rilipiny 1. W stanie podstawowym lipolizy,
CGI-58 jest polaczone z nieufosforylowang
periliping 1 i w tym polaczeniu jest nieak-
tywny. Aminy katecholowe powoduja fos-
forylacje tego biatka, co skutkuje uwolnie-
niem CGI-58. Uwolnione CGI-58 wiaze sie z
ATGL, czemu towarzyszy aktywacja tego en-
zymu (LASS i wspotaut. 2011, BOLSONI-LOPES
i ALONSO-VALE 2015). Zwiekszony poziom
amin katecholowych we krwi prowadzi wiec

do aktywacji lipolizy w tkance thuszczowe;.
Brak jest danych wskazujacych, by gluka-
gon i hormon wzrostu petnily istotna role w
aktywacji ATGL w tkance tluszczowej w cza-
sie wysitku. Droga aktywacji ATGL w mie-
Sniach szkieletowych jest niejasna, gdyz w
miesniach tych brak jest perilipiny 1. Su-
geruje sie, ze funkcje te moga przejmowac
inne perilipiny, badz tez nieznany jeszcze
czynnik (KNAPP i GORskKl 2017). Nieliczne
dane wskazuja, ze lipolize trigliceridéw mie-
Sniowych w czasie wysitku aktywuja réwniez
aminy katecholowe (STANKIEWICZ-CHOROSZU-
CHA i GORskKlI 1978, CLEROUX i wspotaut.
1989). Zrédlem FFA w osoczu sa takze li-
poproteidy o bardzo niskiej gestosci i chy-
lomikrony. Triglicerydy znajdujace sie w
czasteczkach tych zwiazkow hydrolizowane
sg przez enzym lipaze lipoproteinowa, znaj-
dujaca sie na skierowanej do Swiatla naczy-
nia powierzchni Srodbtonka. Jednak wysitek
o umiarkowanej intensywnosci nie wplywa
na aktywno$§é tego enzymu w naczyniach
miesniowych. Wzrasta ona po wysitku dtu-
gotrwalym o 2znacznym obciazeniu, co za-
pewnia miejscowo, w pracujacym miesniu,
dodatkowe ilosci FFA. W okresie odnowy po
wysitku o duzej intensywnosci, gdy poziom
glikogenu w miesniu jest niski, ma miejsce
wzrost aktywnosci tego enzymu. Zwieksza to
zuzycie FFA, co oszczedza glukoze. Glukoza
kierowana jest na szlak resyntezy glikogenu
(KIENS 2006). Metabolizm FFA jest ztozony,
co wynika z ich hydrofobowej natury. FFA
kraza we krwi w potaczeniu z albuminami,
a jedynie znikoma ich ilo$é jest rozpuszczo-
na w wodzie. Jako zwigzki lipofilne, prze-
chodza one z latwoscia przez blone komor-
kowa. Po wejsciu do komorki, FFA wiazane
sa przez biatka wiazace kwasy tluszczowe
(FABP) i transportowane do miejsc przezna-
czenia, a jedynie nieznaczna ich iloS¢ pozo-
staje w wodnym Srodowisku cytoplazmy. Za-
pewnia to bardzo niski poziom tych zwiaz-
kow w cytoplazmie, a tym samym wysoki
gradient stezenn po obu stronach blony. Uta-
twia to ich dokomoérkowy transport. Uprzed-
nio uwazano, ze FFA wchodza do komorki
na drodze dyfuzji. Poglad ten ulegl zmianie
po odkryciu biatek transportujacych FFA do
wnetrza komorki. Zidentyfikowano 3 grupy
transporteréw: FAT/CD36 (translokaza kwa-
sow tluszczowych), FABPpm (blonowe biatka
wigazace kwasy tluszczowe) i FATP1 (biatko
transportujace kwasy tluszczowe). Glownym
biatkiem transportujacym jest FAT/CD36.
Aktywnos¢ skurczowa wlokien miesniowych
zwieksza translokacje transporterow kwa-
sow thuszczowych z wnetrza komoérki do blo-
ny komoérkowej. Tym samym ulatwia doko-
morkowy transport FFA. Przyjmuje sie, ze
FFA transportowane sa do wnetrza wilokna
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glownie przez transportery, zas przecho-
dzenie bierne ma znaczenie wspomagajace.
Istnieja dane wskazujace, ze transportery
biatkowe wspoldzialaja roéwniez z palmito-
ilotransferaza karnitynowa I w transporcie
acylo-CoA przez powierzchnie zewnetrzng
btony mitochondrium (CHABOWSKI i GORSKI
2019). Estrogeny zwiekszaja wykorzystanie
FFA oraz hamuja zuzycie glikogenu w czasie
wysitku fizycznego W fazie lutealnej cyklu
plciowego wykorzystanie FFA jest wieksze
niz w fazie folikularnej. U kobiet w okresie
rozrodczym wykorzystanie FFA jest wicksze
niz u mezczyzn w czasie wysitku o takim
samym obciazeniu wzglednym, zaréwno o
umiarkowanej (65% VO, ), jak tez o duzej
(80% VO, ) intensywnosci (ISACCO i wspot-
aut. 2012).

INNE TLUSZCZE

Fosfolipidy i sfingolipidy nie odgrywa-
ja roli w pokrywaniu zapotrzebowania na
substraty energetyczne (CHABOWSKI i GORSKI
2019).

BIALKA

Ogoélna masa bialek ustrojowych jest
znaczna (~6 kg u ,wzorcowego” mezczyzny);
pelnia one funkcje czynnosciowe (enzymy) i
strukturalne. W ustroju nie ma magazynu
biatka. Dobowe zapotrzebowanie na bialtko
wg polskiej normy wynosi 0,8-1,0 g/kg masy
ciala (w USA i Kanadzie 0,8 g/kg masy cia-
ta). Przyjmuje sie, ze w czasie dlugotrwate-
go wysitku biatka pokrywaja zaledwie 1-6%
wydatku energetycznego (TARNOPOLSKY 2004).
Zaleca sie zwigkszenie ich podazy u zawod-
nikow uprawiajacych sporty wytrzymaltoscio-
we 1 silowe. Dodatkowo, w okresie wzrostu
nalezy zwiekszy¢ podaz biatka u osoéb trenu-
jacych. Biatka mie$niowe ulegaja ciaglemu
rozpadowi i odbudowie. Pozwala to na za-
stepowanie biatek uszkodzonych, a takze na
dostosowanie ich skladu do potrzeb. Amino-
kwasy uwalniane w wyniku trawienia bial-
ka pokarmowego zuzywane sg do odbudowy
biatek ustrojowych, a jesli nie zostajg zuzyte
w tym celu, ulegaja deaminacji i przemianie
do glukozy (aminokwasy glukogenne) lub do
ketokwasoéw (aminokwasy ketogenne). Uwol-
niony amoniak ulega przeksztalceniu w wa-
trobie w mocznik, a ten jest wydalany przez
nerki. Nadmiar aminokwaséw w diecie ob-
ciaza oba te narzady, cho¢ wydaje sie, ze
nie zagraza to ich funkc;ji.

Szczegolne zainteresowanie budzi moz-
liwos¢ zwiekszania masy mieSniowe] w wy-
niku c¢wiczen silowych. We wczesnej fazie
powysitkowej odnowy roéwnowaga biatkowa
w pracujacych miesniach jest ujemna, tzn.
rozpad przewaza nad synteza. Wkrétce jed-

nak szybkos¢ syntezy przewyzsza tempo
rozpadu (ktére rownoczesnie ulega zmniej-
szeniu) i nastepuje przyrost ilosci biatka.
Powysitkowy wzrost syntezy biatek miesnio-
wych osiaga maksimum po 3-4 godzinach
i stopniowo zmniejsza sie az do catkowitego
zaniku po 48, a nawet po 72 godzinach od-
nowy. Okres wczesnego, najwiekszego tem-
pa syntezy biatka nazwano oknem anabo-
licznym. Najwieksze tempo wzrostu syntezy
biatka mieSniowego obserwuje sie po obcia-
zeniu rzedu 70-80% obciazenia maksymal-
nego. Stwierdzono tez, ze podaz biatka tuz
po zakonczeniu wysilku nasila synteze bia-
lek miesSniowych (BURD i wspolaut. 2009,
REIDY i RASMUNSSEN 2016, TROMMELEN i
wspotaut. 2019). Podobny efekt wywiera po-
danie biatka bezposrednio przed wysitkiem
(TrprTON i wspélaut. 2007). Wysilek aktywuje
gtlownie mTORC1 (ang. mechanistic/mam-
malian target of rampamycin), droge synte-
zy biatka miesniowego (GOODMAN i wspétaut.
2011). Powtarzany wysitek silowy powoduje
kolejne przyrosty masy biatka miesniowego,
co prowadzi do wzrostu masy miesnia. Za-
znaczyC przy tym nalezy, ze w miesniu do-
chodzi do przyrostu liczby sarkomerow, ale
liczba wilokien miesniowych nie ulega zmia-
nie. Okazalo sie, ze najwazniejszym czynni-
kiem stymulujacym synteze biatka sa ami-
nokwasy o rozgalezionym lancuchu (leucyna,
izoleucyna i walina). Najsilniejsze dziatanie
stymulujace wywiera leucyna, ktora jest nie-
zaleznym aktywatorem tego procesu (PASIA-
KOS i McCLUNG 2011). Okreslono tez dawke
leucyny, ktora najsilniej stymuluje powysil-
kowa synteze biatka miesniowego. Jest to
tzw. prog leucynowy. Poréwnano stymulu-
jacy wplyw roéznych biatek, w tym biatka
sojowego, kazeiny i bialka serwatki. Okaza-
lo sie, ze zdecydowanie najsilniejszy wplyw
stymulujacy powysitkowa synteze biatka ma
biatko serwatki. W bialku tym znajduje sie
komplet aminokwaséw, zawiera ono duzo
leucyny oraz jest szybko trawione (DEVRIES i
PHILLIPS 2015). Dodac¢ tez nalezy, ze wicksze
dawki alkoholu hamujg powysitkowa synteze
biatka miesniowego (TROMMELEN i wspélaut.
2019). Badania udzialu hormonéw w regula-
cji syntezy biatka po wysitku silowym przy-
niosty zaskakujace wyniki. Zwiekszenie po-
ziomu insuliny przez dodanie weglowodanow
czy tez podanie insuliny egzogennej w okre-
sie powysitkowej odnowy nie zwieksza syn-
tezy biatlka miesniowego w warunkach hi-
peraminoacidemii. Sugeruje sie, ze insulina
pelni role przyzwalajaca, nie zas stymuluja-
ca powysitkowa synteze biatka w mig$niach
(STAPLES i wspoélaut. 2011, TROMMELEN i
wspoétaut. 2015). Hormon wzrostu pobudza
synteze bialek miesniowych w okresie wzro-
stu osobnika, ale wplywu takiego nie wywie-
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ra u dorostych. Zwieksza natomiast synteze
biatka w innych tkankach, a takze kolagenu
tkanki lacznej i Sciegien. Podawanie rekom-
binowanego hormonu wzrostu nie zwigksza
przyrostu masy mieSniowej w czasie trenin-
gu sitlowego (WEST i PHILLIPS 2010, HOFFMAN
i wspoétaut. 2009, KJAER i wspoétaut. 2015).
Hormon wzrostu zwicksza wytwarzanie IGF-
1 (insulinopodobny czynnik wzrostu 1) w
watrobie. Badania u szczuréw wskazuja, ze
IGF-1 moze zwicksza¢ powysitkowa synteze
biatka miesniowego, jednakze wynikéw tych
nie potwierdzono u ludzi (MCGLORY i PHIL-
LIPS 2015). Istnieja 3 izoformy IGF-1: Ea, Eb
i Ec. Izoformy Ea i Eb wydzielane sa przez
watrobe, natomiast izoforma Ec wytwarzana
jest m.in. w miesSniach w reakcji na sygnaly
mechaniczne (tzw. proces mechanoprzekaz-
nictwa). Izoforme ta nazwano mechanicznym
czynnikiem wzrost (MGF). Ma ona zdolnosc¢
pobudzania syntezy bialtka (HAMEED i wspol-
aut. 2003, DA i wspoétaut. 2010). Jednak
brak jest pewnych dowodéw, ze to wlasnie
MGF odpowiedzialny jest za hipertrofie mie-
$ni w czasie treningu silowego. By¢ moze
jest jednym z czynnikow.

Najwazniejszym hormonem, ktory zwiek-
sza synteze biatek miesniowych w spoczyn-
ku jest testosteron (VINGREN i wspoétaut.
2010). Testosteron (glowny androgen) syn-
tetyzowany jest w komorkach Leydiga w
jadrze. Jego synteza i wydzielanie stymulo-
wane sa przez hormon luteinizujacy (LH) z
PPPM. W czasie wysitku o wigekszym obcia-
zeniu obserwuje sie wzrost stezenia testo-
steronu we krwi. Blokada wydzielania GnRH
(czynnika  podwzgorzowego stymulujacego
uwalnianie LH), a w nastepstwie synteze i
uwalnianie testosteronu z jader za pomoca
preparatu o nazwie goserelina, hamuje przy-
rost masy mieSniowej w procesie treningu
silowego (KVORNING i wspétaut. 2006). Wy-
dawaloby sie, ze udzial testosteronu w akty-
wacji syntezy biatka miesniowego i rozwoju
hipertrofii miesni w trakcie treningu sitowe-
go jest oczywisty. Jednak uzyskano dane,
ktore przecza temu stwierdzeniu. U kobiet,
spoczynkowy poziom testosteronu we krwi
jest okolo 10x, a poziom powysitkowy ~45x
nizszy niz u mezczyzn. Mimo tego, u kobiet
trening silowy powoduje wzrost syntezy bial-
ka miesniowego i hipertrofie mies$ni, podob-
nie jak u mezczyzn (WEST i wspoélaut. 2012).
Bardzo interesujace dane o roli hormonéow
anabolicznych w rozwoju hipertrofii miesni
w trakcie treningu silowego uzyskali WEST i
wspolaut. (2010). Badani trenowali naprze-
miennie zginacze konczyn goérnych przez 15
tygodni, wykonujac ¢éwiczenia miesni jednego
przedramienia w dniu treningu. W przypad-
ku jednej konczyny nie wykonywano zad-
nych dodatkowych czynnosci. Poziom hor-

monu wzrostu, testosteronu i IGF-1 we krwi
nie ulegal zmianie. W przypadku drugiej
konczyny stosowano takie samo obcigzenie
treningowe. Jednak po zakonczeniu kazdego
wysitku badani wykonywali dodatkowo wy-
sitek konczynami dolnymi o duzym obciaze-
niu. Wysitek ten powodowal wzrost stezenia
hormonu wzrostu, testosteronu i IGF-1 we
krwi. Pomimo réznic stezen tych hormonéw
przyrost masy i sily badanych miesni byl
podobny w obu przypadkach. Wskazuje to,
ze gléwna role w aktywacji syntezy biatka po
wysitku silowym odgrywajg czynniki miejsco-
we, nie za$§ poziom hormonoéw anabolicznych
we krwi. Innymi stowy, aktywnos¢ skur-
czowa w trakcie treningu silowego wyzwala
powstawanie czynnikéw miejscowych, ktére
stymuluja wzrost miesnia. Jak wspomnia-
no wyzej, jednym z czynnikoéw zdaje sie byc¢
mechaniczny czynnik wzrostu. Na role tego
czynnika wskazywalyby takze wyniki innych
autoréow (np. BAMMAN 1 wspélaut. 2007).
Stwierdzili oni, ze przyrost masy miesniowej
w wyniku 16-tygodniowego treningu silowego
byl rownolegly do przyrostu stezenia MGF w
miesniu, natomiast poziom izoformy IGF-1Ea
nie ulegl zmianie. Trening wytrzymaltoSciowy
zwieksza takze synteze biatka miesniowe-
go. Uwazano, ze dotyczy on gléwnie biatka
mitochondrialnego nie za$ miofibryllarnego.
Jednak wzrasta liczba danych wskazujacych
na mozliwos¢ zwiekszenia masy miesniowe;j
w nastepstwie treningu wytrzymatosciowego
(KONOPKA i HARBER 2014).

Streszczenie

Glownymi substratami energetycznymi w czasie wy-
sitku sa glukoza i wolne kwasy tluszczowe (FFA), zas
aminokwasy zuzywane sa tylko w niewielkim stopniu. W
czasie wysitku aktywowany jest proces rozktadu glikoge-
nu w watrobie i w pracujacych miesniach. Glikogenoliza
w watrobie aktywowana jest przez glukagon i adrena-
line, natomiast w kurczacych sie miesniach przez jony
wapnia. Adrenalina pelni role wspomagajaca. Glukagon
i kortyzol zwiekszaja proces glukoneogenezy w watrobie.
Glownym enzymem lipolitycznym jest lipaza triglicery-
dowa tluszczowa (ATGL). Istniejace dane wskazuja, ze
za aktywacje tego enzymu i wzrost lipolizy odpowiadaja
glownie aminy katecholowe. Wysilek zwieksza zaréwno
rozpad, jak i synteze bialka miesniowego. Podanie bial-
ka/aminokwasoéw tuz przed wysitkiem Iub tez bezpo-
Srednio po wysitku silowym zwieksza znacznie synteze
biatka w okresie odnowy. Najwiekszy wzrost obserwuje
sie w 3-4 godziny po zakonczeniu wysitku. Niezalez-
nym aktywatorem tego procesu jest aminokwas leucyna.
Udzial hormonéw anabolicznych (hormonu wzrostu, te-
stosteronu, insuliny i IGF-1) w aktywacji syntezy biat-
ka po wysilku silowym jest kwestionowany. Przypuszcza
sie, ze najwieksza role odgrywaja czynniki miejscowe,
prawdopodobnie mechaniczny czynnik wzrostu (MGF).
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ON THE ROLE OF HORMONES IN REGULATION OF ENERGY SUBSTRATE METABOLISM DURING EXERCISE

Summary

The principal energy sources during exercise are glucose and free fatty acids (FFA). Utilization of amino acids is
very limited. Glycogenolysis in the liver is activated by glucagon and adrenaline, while in working skeletal muscle by
calcium ions. Adrenaline plays only supplementary role. Glucagon and cortisol activate de novo glucose synthesis in
the liver. The principal enzyme catalyzing lipolysis is adipose trigliceride lipase (ATGL). The enzyme is activated by
catecholamines. Exercise increases both breakdown and synthesis of skeletal muscle proteins. Supplementation with
amino acids/proteins right before or right after exercise markedly increases the muscle protein synthesis during re-
covery. The amino acid leucine is an independent activator of this process. The role of anabolic hormones (growth
hormone, testosterone, insulin and IGF-1) in the activation of protein synthesis after exercise is questioned. Local
factors, possibly mechanical growth factor (MGF), are presumed to play the most important role.
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