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Streszczenie

Wstep: Istniejg doniesienia, Ze polimorfizm Trp*/Arg® receptora f,-adrenergicznego (ADRB3) wigze sie z czestszym wy-
stepowaniem otylosci, insulinoopornosci i wezesniejszym rozwojem cukrzycy typu 2. Celem niniejszych badan byta ocena
czestosci wystepowania i zwigzku wspomnianego polimorfizmu ADRB3 z zespolem metabolicznym i parametrami stresu
oksydacyjnego u kobiet po menopauzie.

Material i metody: Do badania zakwalifikowano 94 kobiety w wieku 50-60 lat, wybrane losowo sposr6d mieszkanek
Wroclawia. U wszystkich badanych wykonano pomiary antropometryczne, densytometrie calego ciala z ocena depozytu
andro- i gynoidalnego (z uzyciem aparatu DPX(+) Lunar, USA) oraz oznaczenia biochemiczne: profil lipidowy, stezenie
glukozy, insuliny, estradiolu i hormonu folikulotropowego (FSH, follicle-stimulating hormone) z uzyciem komercyjnych ze-
staw6éw odczynnikéw. Wskaznikiem stresu oksydacyjnego bylo stezenie substancji reagujacych z kwasem tiobarbituro-
wym (TBARS) oznaczane w surowicy metodg Yagi, na spektrofluorymetrze Perkin-Elmer LS55. Krew do oznaczenia stresu
oksydacyjnego pobierano przed, bezposrednio po i 6 godzin po 30-minutowym wysitku fizycznym na cykloergometrze.
Genotypowanie ADRB3 przeprowadzono metoda laficuchowej reakcji polimerazy (PCR, polymerase chain reaction) i minise-
kwencjonowania z uzyciem aparatu ABI 310 (Applied Biosystems).

Wyniki: Czestos¢ wystepowania genotypu Trp®/Arg®w badanej populacji wyniosta 15,8%. Genotyp Arg®/Arg® wystapil
tylko u jednej osoby. Kobiety z genotypem Trp*/Arg® mialy srednio wyzsze stezenie trigliceryddw i nizsze stezenie choleste-
rolu frakcji HDL w surowicy w poréwnaniu z kobietami z genotypem Trp®/Trp*, chociaz réznica ta nie byla istotna staty-
stycznie (p > 0,05) (odpowiednio: §rednia + odchylenie standardowe dla triglicerydéw: 140,3 + 64,1 vs. 113,9 + 56,2 mg/dl;
dla cholesterolu frakcji HDL: 60,9 = 11,9 vs. 67,0 + 16,9 mg/dl). Poza tym obie grupy nie r6znily sie zadnym innym bada-
nym parametrem antropometrycznym i biochemicznym.

Whnioski: 1. Polimorfizm Trp®/Arg® receptora j3,-adrenergicznego moze wiazac si¢ z wystepowaniem zaburzen lipido-
wych charakterystycznych dla zespolu metabolicznego u kobiet po menopauzie, jednak problem ten wymaga przeprowa-
dzenia badan wsréd wigkszej grupy badanych. 2. Polimorfizm Trp*/Arg® receptora f,-adrenergicznego nie wptywa na
nasilenie stresu oksydacyjnego po standaryzowanym wysitku fizycznym u kobiet po menopauzie.

(Endokrynol Pol 2007; 58 (3): 201-206)
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Abstract
Introduction: Some studies indicate, that the Trp*/Arg® polymorphism of 3.-adrenergic receptor (ADRB3) is associated
with obesity, insulin resistance and earlier onset of type 2 diabetes mellitus.
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The aim of our study was evaluation of frequency of this ADRB3 polymorphism and his association with metabolic syndro-
me parameters and oxidative stress in postmenopausal women.

Material and methods: We performed the study among 94 women, aged 50-60, selected randomly from Wroclaw city
population. Estimation of anthropometric parameters, densitometry (total body fat, android and gynoid deposits — using
DPX(+) Lunar, USA device) and biochemical estimations such as lipid profile, glucose, insulin, estradiol and FSH serum
level (using commercial kits) were carried out. Oxidative stress was estimated by measurement of thiobarbituric-reactive
substances (TBARS) serum concentration, using Yagi method, on spectrofluorimeter Perkin-Elmer LS55. Blood for analysis
was collected before, direct after and 6 h after the 30-minutes physical test using cycloergometer. ADRB3 genotyping was
performed by PCR and minisequencing using ABI 310 sequencer (Applied Biosystems).

Results: The frequency of Trp®/Arg® genotype in investigated population was 15.8%. The Arg®/Arg* genotype had only
one woman. Women bearing Trp®/Arg® genotype showed higher mean serum level of triglycerides and lower serum level
of HDL-cholesterol in comparison to women bearing Trp*/Trp* genotype, however without statistical significance (p > 0.05)
(respectively, means + SD for triglycerides: 140.3 + 64.1 vs. 113.9 + 56.2 mg/dl; and for HDL-cholesterol: 60.9 + 11.9 vs.
67.0 £ 16.9 mg/dl). Both groups did not differ in any other investigated anthropometric nor biochemic parameter.
Conclusions: 1. The Trp*/Arg® polymorphism of §.-adrenergic receptor could be associated with lipid profile disoders
observed in metabolic syndrome in postmenopausal women, however it should be explaned basing on the study with
more included subjects. 2. The Trp®/Arg® polymorphism of 3.-adrenergic receptor has no influence on oxidative stress

intensification after standardized physical effort in postmenopausal women.

(Pol ] Endocrinol 2007; 58 (3): 201-206)
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Wstep

U kobiet po menopauzie zwieksza sie czestos¢ wyste-
powania otylosci, zwlaszcza otylodci wisceralnej [1],
ktoérej towarzysza zaburzenia typowe dla zespolu me-
tabolicznego i podwyzszone ryzyko choréb uktadu kra-
zenia [2—4]. Jej etiologia jest bardzo zloZzona. Istotng role
odgrywaja tu zaréwno czynniki genetyczne, jak i ro-
dowiskowe. Opisano polimorfizm wielu genéw, kt6-
rych produkty wiaza sie z regulacjg masy ciala, a muta-
cje w ich obrebie moga predysponowac do otylosci. Jed-
nym z nich jest polimorfizm genu dla receptora ,-ad-
renergicznego. Receptory f3,- i f,-adrenergiczne biora
udzial zaréwno w procesach termogenezy, jak i lipoli-
zy w tkance tluszczowej [5]. Mutacja receptora 3 ,-adre-
nergicznego w kodonie 16 (Gly-Arg) i 27 (GIn - Glu)
wykazuje zwigzek z zespotem metabolicznym u mez-
czyzn [6]. Receptory f.-adrenergiczne przekazuja sy-
gnal do wnetrza komoérek przez aktywacje podjednost-
ki biatka Gs [7]. Zwiekszajg w ten sposéb stezenie we-
wnatrzkomérkowego cAMP, co dziala stymulujaco na
szlaki metaboliczne, regulujace szybkos¢ przemiany
podstawowej. Ekspresje receptora 8, wykazano gtéw-
nie w brzusznej tkance tluszczowej, dlatego tez nad-
miar tkanki ttuszczowej brzusznej i lipolize, odpowie-
dzialng za insulinoopornosé¢, prébuje sie ttumaczy¢
polimorfizmem tego genu [8]. Udowodniony zwiagzek
miedzy receptorem S, i aktywacjg uncoupling protein 1
(UCP-1), biatka rozpraszajacego energie taiicucha od-
dechowego w postaci ciepla i hipotetyczny wzajemny
model regulacji receptora 3, przez leptyne stwarza do-
datkowe podstawy §wiadczgce o udziale polimorfizmu
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receptora 8, w rozwoju otylosci [9, 10]. Mutacja recep-
tora B, w kodonie 64 (Trp—>Arg) opisano jako sprzyja-
jaca powstawaniu otylosci, wczedniejszemu ujawnie-
niu sie cukrzycy typu 2i obnizeniu tempa metabolizmu
podstawowego [11-13]. Zwiazki te potwierdzono
w wielu [14-17], lecz nie we wszystkich badaniach [18].
Brak spéjnosci w badaniach $wiadczy prawdopodob-
nie o niewielkiej roli, jaka odgrywa polimorfizm tego
genu w powstawaniu otylosci u ludzi [19], a by¢ moze
z faktu, ze badania te przeprowadzono w niejednorod-
nych populacjach. Dlatego tez podjeto badania polimor-
fizmu Trp*/Arg® receptora 3.-adrenergicznego w loso-
wo wybranej, homogennej populacji, gdzie wystepuja
podobne czynniki srodowiskowe i genetyczne.

Otylos¢ i insulinooporno$¢ wiaza sie ze zwiekszo-
nym stresem oksydacyjnym [20]. Dandona i wsp. [21]
wykazal, ze wskaznik oksydacyjnych uszkodzen lipi-
doéw, bialek i aminokwaséw jest wiekszy u otylych,
a stres oksydacyjny uwaza sie za jeden z gtéwnych me-
chanizméw odpowiedzialnych za dysfunkcje srédblon-
ka [22]. Dlatego autorzy niniejszego badania postano-
wili sprawdzi¢, czy istnieje zwigzek miedzy wystepo-
waniem wspomnianego polimorfizmu a nasileniem
stresu oksydacyjnego na skutek standaryzowanego
wysitku fizycznego u kobiet po menopauzie.

Cel badan

Celem niniejszych badan byla ocena zwigzku wyste-
powania polimorfizmu Trp*/Arg* receptora .-adrener-
gicznego z parametrami zespolu metabolicznego
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u kobiet po menopauzie. Autorzy chcieli takze zbadac,
czy wspomniany polimorfizm receptora 3.-adrenergicz-
nego wplywa na nasilenie stresu oksydacyjnego po
standaryzowanym wysilku fizycznym u kobiet po me-
nopauzie.

Materiat i metody

Analizie poddano wstepna grupe 94 kobiet po meno-
pauzie w wieku 50-60 lat, ktére losowo wybrano spo-
$r6d mieszkanek Wroclawia, a nastepnie zakwalifiko-
wano do wziecia udzialu w badaniach realizowanych
w ramach grantu nr 2PO5D 00428. Kryteria wyklucze-
nia z badania byly nastepujace: choroby przewlekle,
wymagajace szczegdlnej diety lub leczenia lekami hi-
poglikemizujgcymi, hipolipemizujacymi lub steroida-
mi, stosowanie hormonalnej terapii zastepczej i pale-
nie tytoniu.

Badania obejmowaly wywiad, badanie przedmio-
towe (w tym pomiar ci$nienia tetniczego), pomiary an-
tropometryczne (wskaznik masy ciata [BMI, body mass
index], obwdd talii) oraz badanie densytometryczne (,to-
tal body”), ktére wykonano metoda absorpcjometrii po-
dwoéjnej wigzki promieniowania rentgenowskiego
(DEXA, Dual energy X-ray absorptiometry, aparat DPX+
LUNAR, USA). Korzystajac z programu ,total body”, oce-
niono calkowitg zawarto$¢ ttuszczu w organizmie oraz
obliczono depozyt androidalny (przez wyznaczenie
procentowej zawartosci ttuszczu w obszarze ograniczo-
nym od gory przez gorny brzeg kregu L1, a od dolu
przez dolny brzeg L4) i depozyt gynoidalny (w obsza-
rze ograniczonym od goéry przez guzy kulszowe, a od
dotu przez kolana). Ponadto pobrano krew do badan
biochemicznych, hormonalnych i genetycznych. Steze-
nia triglicerydyéw, cholesterolu catkowitego, choleste-
rolu frakgji LDL i frakeji HDL oraz glukozy oznaczono
metodami enzymatycznymi (Olympus Au 560; bioMe-
rieux, Francja). Oznaczenie stezenia insuliny wykonano
metoda immunoradiometryczng (IRMA, immunoradiome-
tric assay), a estradiolu (E2) i hormonu folikulotropowego
(FSH, follicle-stimulating hormone) — metoda radioimmu-
nologiczna (RIA, radioimmuno assay). Oznaczenia hormo-
nalne wykonano przy uzyciu komercyjnych zestawéw od-
czynnikéw (DPC Diagnostic, USA) w atestowanym
Laboratorium Naukowym Kliniki Endokrynologii, Dia-
betologii i Leczenia Izotopami AM we Wroclawiu.

Wskaznikiem stresu oksydacyjnego bylo stezenie
substancji reagujacych z kwasem tiobarbiturowym
(TBARS) oznaczane w surowicy fluorymetryczng me-
toda Yagi [23] z tym, Ze do oznaczeh uzywano 100 ul
surowicy, a nie jak podano w metodzie oryginalnej
— 20 pl. Pomiary wykonano na spektrofluorymetrze
Perkin-Elmer LS55 przy fali wzbudzenia 515 nm i fali
emisji 555 nm. Aby poprawi¢ specyficznos$¢ oznaczen

wprowadzono kilka modyfikacji, polegajacych na: 1)
dodaniu 3,5-diizobutylo-4-hydroksytoluenu (koficowe
stezenie w mieszaninie reakcyjnej 5 mmol/dcm?), ktéry
zmniejsza artefakty wynikajgce z oksydacyjnego rozkla-
du lipidéw zachodzacego w trakcie ogrzewania probek
z kwasem tiobarbiturowym [24]; 2) dodaniu siarczanu
sodu (stezenie koncowe 100 mmol/dcm?) w celu wyeli-
minowania niespecyficznej reakcji kwasu tiobarbituro-
wego z obecnym w surowicy kwasem sjalowym [25];
3) dodaniu wersenianu sodowego (stezenie koficowe
2,5 mmol/dcm?®), ktéry poprzez chelatowanie jonéw
zelaza obniza reaktywnos¢ innych niz dialdehyd ma-
lonowy aldehydéw [25]. Stezenie TBARS odczytywa-
no z krzywej zaleznosci intensywnosci fluorescencji od
stezenia dialdehydu malonowego powstajacego w wy-
niku kwasnej hydrolizy 1,1,3,3-tetraetoksypropanu [24].

Krew do badai genetycznych (1 ml) pobierano
z zyly obwodowej w obecnosci koagulantu (EDTA),
anastepnie przechowywano w temp. —20°C. Genomowe
DNA izolowano z leukocytéw krwi metoda kolumien-
kowa (A&A Biotechnology). Ponadto badano polimorfizm
Trp/Trp (zmiana tryptofanu na arginine w pozycji 64) genu
receptora adrenergicznego (ADRB3). Do oznaczenia poli-
morfizmu uzyto metody PCR oraz minisekwencjonowa-
nia (SNaPshot kit firmy Applied Biosystems). W pierwszym
etapie amplifikowano fragment genu o wielkosci 367 par
zasad. Do amplifikacji uzyto zestawu PCR Core Kit firmy
QIAGEN oraz nastepujacej sekwengiji starteréwr:

Fw: 5-TTCCTTCTTTCCCTACCGCCC-3;
Rv: 5-GCAGCCAGTGGCGCCCAACGG-¥

Reakcje amplifikacji przeprowadzono w nastepuja-
cych warunkach:

— denaturacja poczatkowa w 95°C przez 3 minuty
— 35cykli:

* denaturacja 95°C przez 30 sekund;

* przylaczanie 55°C przez 45 sekund;

* wydluzanie 72°C przez 30 sekund.

— wydluzanie koficowe w 72°C przez 10 minut.

Minisekwencjonowanie polega na prowadzeniu
reakcji PCR w obecnosci startera 5-ATGGTCTG-
GAGTCTCGGAGTCC-3' (tak zaprojektowanego, by
konczyl sie jedna pare zasad przed miejscem polimorfi-
zmu) oraz znakowanych fluorescencyjnie dideoksynu-
kleotydow. W wyniku reakcji powstat produkt o jeden
nukleotyd diuzszy od startera znakowany odpowiednim
fluoroforem. Rozdziat produktéw prowadzono za po-
moca Analizatora ABI 310 (Applied Biosystems). Do okre-
$lenia wielko$ci produktéw reakeji uzyto programu Ge-
neScan ver. 3.1.2 (Applied Biosystems).

Wszystkie badane poddano 30-minutowemu wysil-
kowi fizycznemu na cykloergometrze Corival V, (Lode
BV, NL) z predkoscig 50-55 obr./min, przy obcigzeniu
na poziomie 30-50% naleznego maksymalnego zuzycia
tlenu (VO,_ ) i przy wspélczynniku oddechowym

2max;
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Tabela I

Porownanie parametrow antropometrycznych i biochemicznych w zaleznosci od polimorfizmu ADRB3 u badanych kobiet

Table I

Comparison of anthropometric and metabolical parameters basing on polymorphism of ADRB3 among investigated women

Trp®/Trp% (n=79) Trp®%/Arg® (n=15) p* Arg®/Arg®

Mean SD Mean SD n=1
Wiek (lata) 55,3 2,9 56,1 3,0 ns 52
Nadcisnienie tetnicze [l. 0séb] 35 (44%) 5(33%) ns 0
BMI [kg/m?] 28,0 45 28,4 6,3 ns 25,8
Tkanka ttuszczowa catkowita [%)] 38,0 4,7 38,0 4,2 ns 38
Depozyt androidalny [%] 38,1 1,2 36,5 6,1 ns 32,3
Depozyt gynoidalny [%] 40,3 51 39,8 7,0 ns 42,6
Obwadd tali [cm] 88,9 11,5 87,9 12,8 ns 79
Glukoza [mg/dl] 86,7 9,2 84,5 10,3 ns 82
Cholesterol catkowity [mg/dl] 238,3 41,4 236,4 39,1 ns 256
Triglicerydy [mg/dl] 114,0 56,1 140,3 64,1 ns 125
Cholesterol frakcji HDL [mg/dl] 67,0 16,9 60,9 11,9 ns 73
Cholesterol frakcji LDL [mg/dI] 148,4 34,8 148,2 38,3 ns 158
Insulina 0' [wlU\ml] 6,6 3.9 1,2 8,1 ns 4,3
TBARS 0' [umol/I] 38 0,7 38 0,9 ns 4,4
Estradiol [pg/ml] 11,2 9,5 9,6 3,6 ns 9,3
FSH [1U/ml] 81,4 33,8 85,6 40,4 ns 76,5

*p — w tescie t-Studenta, ns: p > 0,05; TBARS — stezenie substancji reagujacych z kwasem tiobarbiturowym; SD (standard deviation) — odchylenie
standardowe; BMI (body mass index) —wskaznik masy ciata; FSH (follicle-stimulating hormone) — hormon folikulotropowy

RER (respiratory exchange ratio = VCO,/VO,) na poziomie
0,7-0,75. Do redukcji masy ciata u 0séb otytych proponu-
je sie taki wlasnie poziom intensywnosci, poniewaz pro-
centowy udzial wolnych kwaséw ttuszczowych w pokry-
waniu zapotrzebowania metabolicznego jest wtedy naj-
wiekszy [26]. Nalezne VO, _ obliczano indywidualnie na
podstawie wzoru Wassermana [27], natomiast wysilko-
we VO, oceniano metoda kalorymetrii posredniej przy
uzyciu spirometru CPFS/DTM USB z komputerowym
programem analizy danych Breeze Siute 6.2 ATS/
/ERS z opcja VO 2000 (Medical Graphics Corp., USA).

Normalnoé¢ rozkladu danych sprawdzono testem
Shapiro-Wilka. Réznice miedzy dwiema grupami ana-
lizowano przy uzyciu parametrycznego testu {-Studen-
ta. Pomiary powtarzane (stezenie TBARS) oceniano na
podstawie analizy wariancji z opcja dla pomiaréw po-
wtarzanych (MANOVA). Poziom istotnoéci statystycz-
nej ustalono ponize;j 0,05.

Badania przeprowadzono zgodnie z zasadami za-
wartymi w Deklaracji Helsifiskiej, uzyskaly akceptacje
Komisji Etycznej przy Akademii Medycznej we Wro-
clawiu, a wszystkie osoby wyrazily §wiadoma zgode
na udzial w badaniach.
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Wyniki

Czestos¢ wystepowania genotypu Trp®/Arg® w bada-
nej populacji wyniosla 15,8%, a genotypu Trp®/Trp*
—83,16%. Genotyp Arg®/Arg® stwierdzono tylko u jed-
nej osoby. Na podstawie prawa Hadry'ego i Weinber-
ga obliczono czestos¢ wystepowania poszczegélnych
alleli w badanej populacji. Czestoé¢ allelu Trp* wynio-
stap = 0,91, a allelu Arg®* —q = 0,09 (p + q = 1).

Charakterystyke poszczegélnych grup kobiet przed-
stawiono w tabeli I. Kobiety z genotypem Trp®/Arg®
§rednio mialy wyzsze stezenie triglicerydéw i nizsze
stezenie cholesterolu frakcji HDL w surowicy w poréw-
naniu z kobietami z genotypem Trp*/Trp®, jakkolwiek
réznica ta nie byla istotna statystycznie (p > 0,05). Poza
tym obie grupy nie r6znily sie zadnym z pozostalych
parametréw biochemicznych. Genotyp nie mial takze
wplywu na parametry stresu oksydacyjnego. Podobne
w obu grupach, srednie wyjsciowe stezenie substancji
reagujacych z kwasem tiobarbiturowym (TBARS) w su-
rowicy zwiekszalo sie istotnie (p < 0,05) bezposrednio
po wysilku i utrzymywalo sie na podwyzszonym po-
ziomie po 6 godzinach (tab. II).
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Tabela II

Srednie stezenie substancji reagujgcych z kwasem tiobarbiturowym (TBARS) przed, bezposrednio po i 6 godzin po tescie
wysitkowym u kobiet z roznymi genotypami ADRB3 (pomigdzy TBARS 0’ a TBARS bezposrednio po tescie i po 6 godzinach

— rdZnica istotna statystycznie, p < 0,05)

Table II

Mean level of thiobarbituric-reactive substances (TBARS) before, direct after and 6 hours after endurance test in women with
different genotypes of ADRB3 (between TBARS 0" and TBARS direct after and 6 hours after endurance test — statistically

significant differrence, p < 0.05)

Trp®%/Trp% (n=79) Trp®%/Arg® (n=15) p*

Mean SD Mean SD
TBARS 0' [umol/l] 38 0,7 3.8 0.9 ns
TBARS bezp. po tescie [umol/l] 4,4 0,8 43 0,7 ns
TBARS 6 h po tescie [umol/l] 4,2 0,6 4,4 0.8 ns

*p — w MANOVA dla pomiaréw powtarzanych; ns: p > 0,05; TBARS — stezenie substancji reagujacych z kwasem tiobarbiturowym; SD (standard

deviation) — odchylenie standardowe

Dyskusja

W tych pilotazowych badaniach nie stwierdzono, aby
polimorfizm Trp®/Arg® genu receptora 3,-adrenergicz-
nego wigzal sie z otyloscia u kobiet po menopauzie.
Wyniki niniejszego badania s zgodne z doniesieniami
innych badaczy, ktérzy wykazali brak takiego zwigzku
[28]. Mimo zZe istnieja takze przeciwstawne wyniki ba-
dan, potwierdzajace zwigzek otylosci z wystepowaniem
wspomnianego polimorfizmu w populacji dzieci w wie-
ku szkolnym [29, 30]. Zaobserwowano natomiast nie-
wielka réznice (chociaz nieistotng statystycznie) w sred-
nich stezeniach trigliceryd6w i cholesterolu frakcji HDL
miedzy grupa kobiet z genotypem Trp*/Arg*a grupa
kobiet z genotypem Trp®/Trp® na niekorzysc tej pierw-
szej. Tendencja ta wskazuje by¢ moze na zwigzek poli-
morfizmu Trp*/Arg* z parametrami zespolu metabo-
licznego, jednak hipoteza ta wymaga potwierdzenia
w wiekszej grupie badanych. Przypuszczenia te sa
zgodne z doniesieniami innych autoréw, ktérzy wyka-
zali, ze osoby z polimorfizmem Trp®/Arg® maja niepra-
widlowy profil lipidowy i trudnodci w zmniejszeniu
masy ciala [30, 31]. Stwierdzone w niniejszym badaniu
czestosci poszczegdlnych genotypéw sa podobne jak
w badaniach innych autoréw. W opracowaniu Okumu-
raiwsp. [32] genotyp Trp®/Trp* wystapit u 71% bada-
nych Japonczykéw, genotyp Trp®/Arg® u 22,1%, a ge-
notyp Arg®/Arg® u 6% badanych. Czestosci alleli we
wspomnianym badaniu wynosity 0,82 dla Trp* i 0,18
dla Arg®.

Na podstawie wynikéw niniejszych badan autorzy
nie stwierdzili takze, aby polimorfizm Trp®/Arg® genu
receptora f3,-adrenergicznego wptywat na parametry
stresu oksydacyjnego po wysitku fizycznym. Wynika
to najprawdopodobniej z faktu, ze kobiety z poszcze-
gblnymi genotypami nie r6znily sie pod wzgledem cech

antropometrycznych, ktére moglyby mie¢ wplyw na
nasilenie stresu oksydacyjnego.

Whioski

1. Polimorfizm Trp*/Arg® receptora ,-adrenergiczne-
go prawdopodobnie wigze sie z wystepowniem za-
burzen lipidowych charakterystycznych dla zespo-
tu metabolicznego u kobiet pomenopauzalnych, jed-
nak problem ten wymaga wyjasnienia w wiekszej
grupie badanych.

2. Polimorfizm Trp*/Arg* receptora 8,-adrenergiczne-
go nie wplywa na nasilenie stresu oksydacyjnego
po standaryzowanym wysitku fizycznym u kobiet
po menopauzie.
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