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Wplyw regularnej aktywnosei fizycznej
na stezenie adiponektyny u otylych kobiet
z zespolem metabolicznym

Influence of regular physical activity on adiponectin concentration in obese women

with metabolic syndrome

STRESZCZENIE

WSTEP. Rozpowszechnienie zespotu metabolicznego przybrato
rozmiar epidemii. W ztozonej patogenezie powikfan sercowo-na-
czyniowych u chorych z zespotem metabolicznym rozpatruje sie
ochronne znaczenie produktu tkanki ttuszczowej — adiponektyny.
Celem pracy byta ocena wplywu regularnej aktywnosci fizycznej
na stezenia adiponektyny u otytych pacjentek z zespotem meta-
bolicznym.

MATERIAL | METODY. Do badania wigczono 20 otytych kobiet
z zespotem metabolicznym rozpoznanym wedtug kryteriow IDF.
Wszystkie chore zakwalifikowano do 6-miesiecznego programu
regularnej aktywnosci fizycznej. Na poczatku badania i po okresie
6 miesigcy dokonano pomiaru parametrow antropometrycznych,
wartosci ci$nienia tetniczego, oznaczono stgzenia parametrow
gospodarki lipidowej i glukozy oraz stezenia adiponektyny w su-
rowicy krwi.

WYNIKI. Po 6 miesigcach regularnej aktywnosci fizycznej stwier-
dzono znamienne statystycznie zmniejszenie obwodu pasa oraz
wartoéci skurczowego ci$nienia tetniczego. Obserwowano obni-
zenie stezenia triglicerydow oraz zwiekszenie stezenia cholestero-
lu frakcji HDL. Wykazano istotnie statystyczny wzrost stezenia adi-
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ponektyny oraz ujemng korelacje miedzy zmiang obwodu pasa
a zmiang stezenia adiponektyny.

WNIOSKI. 1. Regularna aktywnos¢ fizyczna jest istotnym ele-
mentem strategii prowadzgcej do zmniejszenia obwodu pasa.
2. Aktywnos¢ fizyczna wywiera korzystny wptyw na wartos$ci cis-
nienia tetniczego i profil lipidowy. 3. Sze$ciomiesieczny program
regularnej aktywnosci fizycznej u otytych kobiet z zespotem me-
tabolicznym prowadzi do zwiekszenia stgzenia adiponektyny,
co najprawdopodobniej wynika z redukcji tkanki ttuszczowej
trzewnej.

Stowa kluczowe: otylo$¢, zespdt metaboliczny, aktywno$c fizyczna,
adiponektyna
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ABSTRACT

INTRODUCTION. Metabolic syndrome prevalence has reached an
epidemic state. In complex pathogenesis of cardiovascular com-
plication in patients with metabolic syndrome potential beneficial
role of adiponectin is considered.

The aim of the study was to evaluate the influence of regular phy-
sical activity on adiponectin concentration in obese women with
metabolic syndrome.

MATERIAL AND METHODS. Twenty obese women with metabolic
syndrome diagnosed on a base of International Diabetes Federa-
tion (IDF) were studied. All of these subjects were engaged in the
6-month regular physical activity program. Before and after
6 months anthropometric parameters and blood pressure values

www.endokrynologia.viamedica.pl

213



Endokrynologia, Otyto$¢ i Zaburzenia Przemiany Materii 2011, tom 7, nr 4

were measured. Serum concentrations of lipids, glucose and adi-
ponectin were assessed.

RESULTS. After 6 months of regular physical activity significant
decrease of waist circumference and systolic blood pressure were
observed. Serum trigliceride concentration decreased and serum
HDL cholesterol increased. Statistically significant increase of se-
rum adiponectin and positive correlation between waist circumfe-
rence change and adiponectin change were found.
CONCLUSIONS. 1. Regular physical activity is an important ele-
ment in the strategy leading to waist circumference reduction.
2. Physical activity exerts positive influence on blood pressure val-
ues and lipids profile. 3. Six-month program of regular physical
activity in obese women with metabolic syndrome is associated
with significant increase of serum adiponectin concentration. This
effect is probably related to adipose visceral tissue reduction.
Key words: obesity, metabolic syndrome, physical activity,
adiponectin
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Wstep

Zespot metaboliczny to zbioér wzajemnie powigza-
nych czynnikow istotnie zwigkszajgcych ryzyko roz-
woju miazdzycy i cukrzycy typu 2 oraz ich powiktan
sercowo-naczyniowych [1]. Wedtug raportu the Third
National Health and Nutrition Examination Survey (NHA-
NES Ill) problem zespotu metabolicznego dotyczy
okoto 47 mIn osdb, z ktdrych 40% stanowig pacjenci
w wieku 50 lat i starsi [2]. Wyniki badania NATPOL
PLUS z 2002 roku wykazaly, ze kryteria omawianego
zespotu spetniato 26,2% spoteczenstwa — okoto 8 min
Polakéw [3].

Uwaza sie, ze jedng z przyczyn odpowiedzialnych
za coraz czestsze rozpoznawanie tej niezwykle proate-
rogennej konstelacji uznanych czynnikow ryzyka —
obok nieprawidtowego odzywiania — jest zmniejsze-
nie aktywnosci fizycznej. Z drugiej strony udowodnio-
no, ze regularny wysitek fizyczny pozwala w istotny spo-
s6b zmniejszy¢ ryzyko rozwoju zespotu metaboliczne-
go [4]. Szacuje sie, ze na Swiecie brak aktywnosci fi-
zycznej odpowiada w 20% za rozwdj chorob uktadu
sercowo-naczyniowego, za$ w 37% — za spowodowang
nimi $miertelno$¢ [5, 6]. Wedfug Swiatowej Organizacii
Zdrowia ponad ¢wier¢ miliona Amerykandéw umiera
rocznie z powodu braku regularnej aktywnosci fizycz-
nej [7]. Jak wynika z badan przeprowadzonych przez
Giéwny Urzad Statystyczny w 2004 roku, réwniez Po-
lacy preferujg bierne lub mato aktywne sposoby spe-
dzania wolnego czasu. Podczas gdy na oglgdanie te-
lewizji przecietny Polak przeznacza 18 godzin tygodnio-
wo, to na aktywnos¢ fizyczng tylko okoto 8 godzin. We
wspomnianym raporcie wykazano, ze intensywny wy-

sitek podejmujg gtdwnie mezczyzni do 30. roku zycia.
Udziat w zajeciach kultury fizycznej deklaruje co trzeci
15-19-latek i co pigty 20-latek oraz co trzynasta kobie-
ta w wieku 15-19 lat i co dwudziesta 20-latka [8]. Tym-
czasem w licznych doniesieniach wykazano, ze aktyw-
nos¢ fizyczna chroni przed rozwojem cukrzycy i cho-
roby niedokrwiennej serca, miedzy innymi poprzez
pozadane oddziatywanie na poszczegdlne elementy
zespotu metabolicznego [9, 10].

W 2005 roku International Diabetes Federation (IDF)
opublikowata definicje zespotu metabolicznego, w kto-
rej centralne miejsce przyznano otytosci brzusznej [11].
Jednoczesnie trzewng tkanke ttuszczowg uznano za
organ endokrynny. W licznych badaniach naukowych
dowiedziono bowiem, ze funkcja brzusznej tkanki tftusz-
czowej wigze sie nie tylko z magazynowaniem lipidow
i produkcjg ciepta, lecz takze z syntezg i uwalnianiem
licznych substanciji o dziataniu para-, auto- i endokryn-
nym. Jedng z nich jest adiponektyna, uwazana za tak
zwany adipostat, to znaczy czujnik masy tkanki ttusz-
czowej, ktérego stezenie w otytosci, cukrzycy typu 2
i innych stanach zwigzanych z insulinoopornoscig zna-
czgco maleje. Z kolei redukcja masy ciata zwieksza
stezenie tej adipokiny. Wykazano, ze adiponektyna,
miedzy innymi poprzez zwigkszenie wychwytu i oksy-
dacji kwasow ttuszczowych w migséniach szkieletowych,
stymulacje utylizacji glukozy, a takze hamowanie wa-
trobowej glukoneogenezy, przyczynia sie, podobnie jak
regularna aktywno$¢ fizyczna, do poprawy insulinow-
razliwosci tkankowej [12-14]. Dotychczasowe dane
dotyczace wptywu wysitku fizycznego na stezenie kra-
zgcej adiponektyny sg niespojne. Dlatego tez celem
niniejszej pracy byta ocena wptywu regularnej aktyw-
nosci fizycznej na stezenie tej adipokiny, a takze profil
metaboliczny w populacji otytych kobiet z zespotem
metabolicznym.

Materiat i metody

Badaniem objeto chore z Przyklinicznej Poradni
Nadcisnienia Tetniczego i Zaburzen Metabolicznych
w Poznaniu. Okres rekrutacji rozpoczat sie w listopadzie
2007 roku, a zakonczyt w grudniu 2007 roku. Program
¢wiczen aerobowych przeprowadzono od grudnia 2007
roku do maja 2008 roku. Bezwzglednym warunkiem
udziatu w badaniu byta pisemna $wiadoma zgoda na
udziat w nim. Do badania wtgczono kobiety w wieku 23—
—65 lat zrozpoznanym zespofem metabolicznym wedtug
kryteriow przedstawionych przez grupe konsultacyjng IDF
w czerwcu 2005 roku i ze stabilng masg ciata (= 1 kg)
w miesigcu poprzedzajgcym badanie.
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Kryteria wykluczenia z badania stanowity:

* wtdrna posta¢ nadcisnienia tetniczego i otytosci;

* cechy niewydolnosci serca w badaniu przedmioto-
wym i/lub badaniach dodatkowych;

* choroba niedokrwienna serca — typowy wywiad
dfawicowy i/lub badania dodatkowe wskazujace na
jej obecnos¢;

» choroby naczyn obwodowych (tetnic szyjnych, kre-
gowych lub tetnic koriczyn dolnych);

* zaburzona funkcja nerek (stezenie kreatyniny
w osoczu > 115 umol/l);

* zaburzona funkcja watroby (wartosci transaminaz
1,5-krotnie przekraczajgce zakresy norm);

* ostry lub przewlekty, klinicznie jawny proces zapal-
ny (choroby tkanki tgcznej i stawéw, procesy za-
palne drég oddechowych, procesy zapalne ukfa-
du moczowo-ptciowego, w obrebie gtowy i szyi);

* ostra infekcja w ostatnim miesigcu;

* choroba nowotworowa;

* inne uwarunkowania, ktére mogtyby stanowi¢ ja-
kiekolwiek ryzyko dla pacjentki podczas wysitku fi-
zycznego (uwzgledniono typowe przeciwwskaza-
nia do podejmowania wysitku fizycznego).

U wszystkich badanych wykonano pomiar masy
ciata i wzrostu (w bieliznie, bez obuwia, rano, na czczo)
oraz zmierzono obwod pasa (mierzony w potowie od-
legtosci miedzy dolnym brzegiem fuku zebrowego
i gérnym grzebieniem koéci biodrowej). Pomiaru masy
ciata dokonano na wadze elektronicznej z doktadno-
Scig do 0,1 kg. Wzrost oraz obwdd pasa okreslono
z doktadnoscig do 0,5 cm. Obliczono wskaznik masy
ciata (BMI, body mass index).

Dokonano pomiaru ci$nienia tetniczego zgodnie
z obowigzujgcymi zaleceniami Polskiego Towarzystwa
Nadcisnienia Tetniczego.

Dodatkowo u wszystkich kobiet w godzinach po-
rannych pobrano probke krwi w celu oznaczenia:

» stezenia glukozy w osoczu krwi zylnej metodg en-
zymatyczng;

* stezenia cholesterolu catkowitego, cholesterolu
frakcji LDL (low-density lipoprotein) i HDL (high-
-density lipoprotein) oraz trigliceryddw w surowicy
metodg enzymatyczng w testach komercyjnych;

» stezenia adiponektyny w surowicy metodg immuno-
enzymatyczng przy uzyciu odczynnikéw firmy DRG.
Zaplanowano trening fizyczny, a rodzaj ¢wiczen

dostosowano do mozliwosci badanych oséb. Miejsce

oraz terminy spotkan ustalono i wpisano do kalendarza
jako dodatkowy czynnik motywujgcy. Przed treningiem
odbyt sie instruktaz stowny dotyczgcy bezpieczenstwa
oraz zasad obowigzujgcych w trakcie wysitku fizycznego
i po jego zakonczeniu. Kobiety zakwalifikowane do pro-

gramu podejmowaty wysitek fizyczny regularnie, raz
w tygodniu, pod nadzorem fizjoterapeuty. Prowadzity réw-
niez dzienniczek codziennej aktywnosci fizycznej, gdzie
wpisywaty rodzaj podejmowanego wysitku oraz czas jego
trwania, a takze wyniki okresowych pomiarow antropo-
metrycznych méwigce o skutecznos$ci treningu.

Program aerobiku przy muzyce sktadat sie z 5-10-
-minutowej rozgrzewki obejmujgcej ¢wiczenia oddecho-
we, ogolnousprawniajgce oraz rozciggajace, etapu
wiasciwego (20-40 min) zawierajgcego ¢wiczenia ae-
robowe o stopniowo zwiekszanej intensywnosci w za-
kresie 50-70% maksymalnej czestosci pracy serca (tet-
no ok. 120-160 uderzen/min), w tym 10-20 minut prze-
znaczono na ¢wiczenia ksztattujgce, wzmacniajgce
i rozciggajgce (praca nad rzezbg ciafa), oraz wycisze-
nia (5-10 min). W ostatniej fazie treningu stosowano
¢wiczenia korekcyjne, antygrawitacyjne, rozciggajace,
oddechowe, rozluzniajgce, a takze relaksacyjne. Cal-
kowity czas trwania treningu wynosit poczatkowo
30 minut i byt stopniowo zwiekszany do 60 minut.

Do oceny cigezkos$ci wysitku zastosowano skale od-
czuwanego wysitku wedtug Borga. Jest to ocena su-
biektywna, z pomocg 15-stopniowej (6-20) skali. War-
to§¢ 6 oznacza minimalny wysitek, wartosci powyzej
15-16 Swiadcza, ze zostat przekroczony prog anaero-
bowy, a wynik wiekszy niz 18 wskazuje, ze pacjent
wykonat maksymalny wysitek. Skala zostafa tak skon-
struowana, aby u mtodych os6b wskaznik po pomno-
zeniu przez 10 odpowiadat czgstosci skurczow serca.
Preferowane obcigzenia w aerobowym treningu wytrzy-
matosciowym miescity sie w przedziale 12-15. Dodat-
kowo postuzono sig regutg ,chodz i méw” (walk and
talk). Mozliwo$¢ prowadzenia rozmowy, liczenia lub
$piewu podczas ¢wiczen swiadczyta o jego tlenowym
charakterze.

Po zakonczeniu programu zwigkszonej aktywnosci
fizycznej ponownie wykonano badania przedmiotowe
oraz laboratoryjne. Po okresie 6 miesiecy u wszystkich
kobiet przeprowadzono powtdrng analize badanych
parametrow.

Obliczenia statystyczne wykonano, korzystajac
z programu Statistica 6.0 PL for Windows firmy Stat-Soft
Inc. Normalnos$¢ rozkiadu zmiennych weryfikowano za
pomocag testu Shapiro-Wilka. W przypadku zmiennych,
ktorych rozktad istotnie odbiegat od normalnego, sto-
sowano transformacje przez logarytmowanie, co po-
zwolitfo na uzyskanie rozktadéw niewykazujgcych
znacznych odstepstw od rozktadu normalnego. Obli-
czone wyniki podano w postaci $redniej = odchylenie
standardowe (SD, standard deviation). Wartosci zmien-
nych miedzy grupami poréwnano, stosujgc odpowied-
nie testy parametryczne. Wszystkie wykazane rdznice
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i wyznaczone wspotczynniki korelacji przyjeto za staty-
stycznie istotne przy poziomie istotnosci p ponizej 0,05.

Wyniki

Do badania wigczono ostatecznie 20 otytych ko-
biet w $rednim wieku 54,1 = 10,7 roku. Charakterysty-
ke badanej grupy przedstawiono w tabeli 1.

Wszystkie pacjentki ukonczyty 6-miesigczny pro-
gram zwigkszonej aktywnosci fizycznej. Analizujgc
parametry antropometryczne oraz wartosci cisnienia
tetniczego w badaniach kontrolnych, stwierdzono zna-
mienne statystycznie zmniejszenie obwodu pasa oraz
wartosci skurczowego cisnienia tetniczego (tab. 1).

Porownujgc stezenia parametréw gospodarki lipi-
dowej oraz glukozy na czczo, stwierdzono znamienne
statystycznie obnizenie stezenia triglicerydéw oraz
zwigkszenie stezenia cholesterolu frakcji HDL (tab. 2).

Wartosci stezenia adiponektyny po okresie 6-mie-
siecznego regularnego wysitku fizycznego byty istot-
nie statystycznie wyzsze w porownaniu z jej stezenia-
mi przed wigczeniem do programu (ryc. 1).

W analizie korelacyjnej stwierdzono ujemng istot-
nie statystyczng zalezno$¢ migdzy zmiang obwodu
pasa (A pas) a zmiang stezenia adiponektyny (A adi-
ponektyna) (ryc. 2).

Dyskusja

Zwiekszenie wydatku energetycznego, obok obni-
zenia podazy energii, wydaje sie najistotniejszg deter-
minantg skutecznej redukcji masy ciata. Dowiedziono,
ze aktywnos¢ fizyczna sprzyja prawidtowej réwnowa-
dze bilansu energetycznego, przyrostowi masy mie-
Sniowej oraz rozwojowi nowych kapilar naczyniowych.
Ponadto poprawia funkcje srédbtonka naczyn, wyka-
zuje efekt przeciwzapalny i przywraca prawidtowg czyn-
nosc fibrynolityczng [15-17]. Wykazano, ze krotkotrwa-
ty intensywny wysitek hamuje apetyt, najprawdopodob-
niej poprzez wzrost temperatury ciata, stezenia gluko-
zy i katecholamin w surowicy oraz zwiekszong produk-
cje endorfin [18]. Z kolei dfugotrwaty regularny wysitek
fizyczny jest odpowiedzialny za staty stopniowy uby-
tek masy ttuszczowej [19].

Efektem prowadzonych przez autoréw niniejszej
pracy ¢wiczen okazata sie istotna redukcja obwodu
pasa badanych, kt6rej jednak nie towarzyszyt spadek
catkowitej masy ciata. Mozna przypuszczac, ze uzy-
skane zmniejszenie wymiaru obwodu pasa, mimo bra-
ku redukcji masy ciata, wigze sie ze stwierdzonymi
przez Gorskiego wtasciwosciami adipocytow brzusz-
nych, polegajgcymi na istotnie wigkszej wrazliwosci
lokalnej tych komorek na dziatanie amin katecholowych
wyzwalanych podczas wysitku fizycznego w poréwna-

Wartosci wyjsciowe Wartosci po 6 miesigcach p
Masa ciata [kg] 88,2 + 18,4 86,4 + 17,5 NS
BMI [kg/cm?] WP =57 33,2 + 6,0 NS
Obwod pasa [cm] 106,4 + 13,0 101,9 = 12,5 p < 0,05
SBP [mm Hg] 138,9 = 18,1 133,0 = 15,8 p < 0,05
DBP [mm Hg] 83,3 = 11,8 84,9 + 8,2 NS

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciafa; SBP (systolic blood pressure) — skurczowe cisnienie tgtnicze; DBP (diastolic blood pressure) — rozkur-

czowe ci$nienie tetnicze; NS — nieistotne statystycznie

Wartosci wyjsciowe Wartosci po 6 miesigcach p
Cholesterol catkowity [mmol/I] 57 1,1 58 = 1,1 NS
Cholesterol frakcji LDL [mmol/I] 3,5+0,9 33=+1,0 NS
Cholesterol frakcji HDL [mmol/I] 1,3+0,3 1,4 +0,3 p < 0,05
Triglicerydy [mmol/I] 1,711 1,3 +0,7 p < 0,05
Glukoza [mmol/I] 6,5+ 0,3 6,2 +0,2 NS

LDL (low-density lipoprotein) — lipoproteiny niskiej gestosci; HDL (high-density lipoprotein) — lipoproteiny wysokiej gestosci; NS — nieistotne statystycznie
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niu z komorkami ttuszczowymi zlokalizowanymi w in-
nych miejscach [20]. Wydaje sig, ze intensyfikacja pro-
wadzonych ¢wiczeh doprowadzitaby w dalszej kolej-
nosci do pozadanego zmniejszenia masy ciata u tych
chorych. W badaniu Health, Risk Factors, Exercise Tra-
ining and Genetics (HERITAGE) Family wykazano, ze
w nastepstwie 20-tygodniowego treningu aerobowe-
go, prowadzonego 3 razy w tygodniu, odsetek cho-

(2]
T
O
i

o
T
i

Adiponektyna [ug/ml]
]

Przed Po
o Srednia

[ | = btad standardowy

~ [ = odchylenie standardowe

Rycina 1. Poréwnanie stezen adiponektyny przed okresem 6-mie-
siecznego wysitku fizycznego i po jego zakonczeniu (p < 0,05)

rych z zespotem metabolicznym (wg kryteriéw the US
National Cholesterol Education Programme Adult Tre-
atment Panel Ill [NCEP ATP Ill]) ulegt znaczacej reduk-
Cjiz16,9% do 11,8%. Sposrod 105 osdb z poczgtkowo
rozpoznanym zespotem metabolicznym 30,5% nie
spetniato kryteriow jego rozpoznania po zakonczeniu
¢wiczen. Na poprawe profilu metabolicznego tych cho-
rych w 28% sktadata sie redukcja obwodu pasa, ktérej
towarzyszyly: 43-procentowa redukcja hipertriglicery-
demii, 16-procentowy wzrost stezenia cholesterolu frak-
cji HDL, 38-procentowe obnizenie wartosci cisnienia
tetniczego oraz 9-procentowa poprawa glikemii na
czczo [21]. Kolejne badania kliniczne wykazaty, ze pro-
wadzenie regularnych 6- lub 12-miesiecznych trenin-
goéw tlenowych u otytych chorych znaczgco redukuje
zaburzenia istotnie zwigzane z zespotem metabolicz-
nym, takie jak: hiperinsulinemia, hiperleptynemia, nad-
ciénienie tetnicze, nie zawsze wywotujgc jednoczesnie
istotng redukcje catkowitej masy ciata [22, 23]. W ni-
niejszej pracy wykazano istotnie statystyczny spadek
wartosci cisnienia skurczowego, co potwierdza zale-
cenia promowane przez towarzystwa nadcisnieniowe.
Regularna aktywnos$c¢ fizyczna to skuteczna metoda
w profilaktyce i leczeniu nadcisnienia tetniczego.
Wyniki wigkszosci przeprowadzonych badan po-
twierdzity korzystny wptyw regularnego wysitku fizycz-
nego na profil lipidowy. Kraus i wsp. [24] dowiedli, ze
regularna aktywnos¢ fizyczna, mimo braku redukciji
masy ciata, moze w istotny sposdb wptywac na istnie-
jace zaburzenia gospodarki lipidowej. Autorzy pracy
wykazali, ze wysitek fizyczny o intensywnosci stano-

A adiponektyny [ug/ml]

_1 1 1
-16 -12 -8

A obwodu talii [cm]

-4 0 4

Rycina 2. Ujemna korelacja miedzy zmiang obwodu pasa (A pas) a zmiang stezenia adiponektyny (r = —-0,47; p < 0,05)

www.endokrynologia.viamedica.pl

217



Endokrynologia, Otyto$¢ i Zaburzenia Przemiany Materii 2011, tom 7, nr 4

wigcej ekwiwalent joggingu na $rednim poziomie (27,2—
—-28,8 km/tydz.) istotnie obniza stezenie matych gestych
czgsteczek LDL, bez wptywu na catkowite osoczowe
stezenie cholesterolu frakcji LDL. Ponadto powoduje
istotny wzrost stezenia cholesterolu frakcji HDL oraz
obnizenie stezenia trigliceryddw i lipoprotein bardzo
matej gestosci (VLDL, very low-density lipoprotein).
Whioskiem z badania Couillarda i wsp. [25] byto stwier-
dzenie, ze nastgpstwem treningu trwajgcego 20 tygo-
dni jest znaczacy wzrost stezenia cholesterolu frakcji
HDL — o 4,9%, obnizenie stezenia triglicerydow
0 15,0% oraz redukcja stezenia apolipoproteiny B 0 6,0%.
Korzystnym zmianom lipidogramu towarzyszyt istotny
spadek masy brzusznej tkanki ttuszczowej o 10,6%.
Leon i wsp. [26] wykazali, ze regularna aktywnos¢ fi-
zyczna o Sredniej i duzej intensywnosci, odpowiadajg-
cej tygodniowemu wydatkowi energetycznemu rzedu
2090-20 000 kJ, przede wszystkim znaczgco zwigk-
sza stezenia cholesterolu frakcji HDL z towarzyszgcy-
mi, nieco rzadziej obserwowanymi, redukcjami stezen
cholesterolu catkowitego, frakcji LDL oraz triglicerydow.
Durstine i wsp. [27] stwierdzili, ze wydatek energetycz-
ny zwigzany ze srednio intensywnym wysitkiem, od-
powiadajacy przebyciu 24-32 km i zuzyciu 1200-2200
kcal tygodniowo, powoduje wzrost stezenia choleste-
rolu frakcji HDL o 2-3 mg/dl i redukcje stezenia trigli-
cerydow o 8-20 mg/dl. W badaniu przeprowadzonym
przez autorow niniejszej pracy efektem ¢éwiczen aero-
bowych, wykonywanych regularnie przez 6 miesiecy,
byta istotna redukcja stezenia triglicerydéw oraz wzrost
stezenia cholesterolu frakcji HDL. Rozpatrujgc mecha-
nizmy powysitkowych zmian w profilu lipidowym, bie-
rze sie pod uwage przede wszystkim zwigkszone wy-
korzystanie kwasow ttuszczowych jako substratow
energetycznych przez migsnie szkieletowe z naste-
powa redukcjg hipertriglicerydemii i insulinoopornosci
tkankowej. Ponadto rozwaza sie wptyw aktywnosci fi-
zycznej na zwiekszong aktywnos¢ lipazy lipoproteino-
wej, zarébwno w tkance mieéniowej, jak i ttuszczowej,
ktérej nastepstwem jest zmniejszenie watrobowego
uwalniania frakcji VLDL, co z kolei zmniejsza wymiane
na estry cholesterolu frakcji LDL i HDL. Wykazano row-
niez, ze wysitek fizyczny powoduje zmniejszenie ste-
zenia biatka przenoszgcego estry cholesterolu (CETP,
cholesteryl ester transfer protein) oraz redukcje aktyw-
nosci lipazy watrobowej [28]. Wydaje sie wiec, ze po-
prawa profilu lipidowego w nastepstwie regularnej ak-
tywnosci fizycznej jest jedng z giéwnych determinant
redukcji ztozonych zaburzen metabolicznych u chorych
z otytoscia.

Powszechnie znane jest korzystne oddziatywanie
wysitku fizycznego na metabolizm glukozy. Wigze sie

ono przede wszystkim ze stymulacjg wychwytu tego
weglowodanu przez migsnie szkieletowe, nasilong gli-
kogenogenezg oraz zwigkszong synteza i nasilong
translokacjg transporteréw GLUT-4 migs$ni szkieleto-
wych. W rezultacie dochodzi do poprawy insulinow-
razliwosci [19, 20, 29]. W prezentowanym badaniu
analiza statystyczna nie wykazata istothnego wptywu
wykonywanych ¢wiczen na stezenia glukozy na czczo.
Podobne rezultaty w zakresie gospodarki weglowo-
danowej uzyskali Potteiger i wsp. [30], ktorzy przez
9i 16 tygodni prowadzili ¢wiczenia fizyczne o $redniej
intensywnosci (60-75% rezerwy sercowej), trwajgce
20-45 minut, 2-5 razy w tygodniu. Dengel i wsp. [31],
analizujgc wptyw regularnej aktywnosci fizycznej na
homeostaze glukozy, stwierdzili, ze poprawa zaburzen
metabolizmu glukozy pojawia sie dopiero u chorych,
u ktorych udaje sie uzyskac istotng redukcje masy
ciata, natomiast wzrost insulinowrazliwosci tkanek
w nastepstwie regularnych ¢wiczen fizycznych pojawia
sie niezaleznie od zmniejszenia masy ciata. W kolej-
nych publikacjach potwierdzono istotny wptyw aktyw-
nosci fizycznej na poprawe wrazliwosci tkankowej na
insuling, mimo braku redukcji masy ciafa, zawartosci
tkanki ttuszczowej w organizmie czy zmniejszenia
obwodu pasa [32, 33]. Jako przyczyne opisanego zja-
wiska autorzy ostatniej z prac podawali bezposred-
nie zmiany w podatnosci migéni szkieletowych na
metabolizm glukozy [33]. Analizujgc wptyw krotko-
trwatego, 40-minutowego, $rednio intensywnego (75%
maks. czestosci pracy serca) wysitku podejmowane-
go przez 10 dni, Denton i wsp. [34] stwierdzili, ze pro-
wadzona aktywnos¢ fizyczna, mimo ze nie powoduje
redukcji masy ciata, skutecznie poprawia tolerancje
glukozy oraz odpowiedz insulinowg na obcigzenie
glukozg u otytych chorych z nieprawidtowg tolerancjg
glukozy. Z kolei Pratley i wsp. [35], prowadzgc dtugo-
terminowe (6- i 9-miesieczne) programy c¢wiczen fi-
zycznych, trwajgcych 45-60 minut 3-4 razy w tygo-
dniu z progresjg do 80-85% rezerwy sercowej, uzy-
skali istotne zmniejszenie obwodu pasa, zawartosci
ttuszczu w organizmie oraz redukcje odpowiedzi in-
sulinowej na stymulacje glukozg w doustnym tescie
tolerancji glukozy (OGTT, oral glucose tolerance test),
mimo braku zmian w stezeniach zaréwno glukozy na
czczo, jak i insuliny na czczo. Analiza regresji wielo-
krotnej wykazata, ze zmiany w obwodzie pasa i pro-
centowej zawartosci tkanki ttuszczowej byty niezalez-
nymi predykatorami redukcji pdznej fazy odpowie-
dzi insulinowej, z czego wysunieto wniosek o istot-
nej roli utraty brzusznej tkanki ttuszczowej w oma-
wianym procesie u mezczyzn w Srednim wieku i star-
szych. Wydaje sie wiec, ze zaproponowana przez au-
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toréw niniejszej pracy czestos¢ wykonywania ¢wi-
czen jest niewystarczajgca do uzyskania istotnej po-
prawy w zakresie stezen glukozy na czczo, mimo
osiggniecia redukcji ilosci brzusznej tkanki ttuszczo-
wej, lecz nie przesgdza o braku dyskretniejszych
zmian w zakresie zaburzen gospodarki weglowoda-
nowej u tych chorych.

Dane dotyczace oddziatywania aktywnosci fizycz-
nej na stezenia adiponektyny u otytych chorych sg
niespojne. W niektorych doniesieniach nie wykaza-
no zwigzku migedzy wspomnianymi czynnikami za-
réwno w przypadkach uzyskania znaczacej redukcji
masy ciafa i zawartosci ttuszczu w organizmie, jak
i braku tych efektow [36-41], podczas gdy autorzy
innych badan donoszg o istotnej relacji miedzy tymi
parametrami [42-50]. Istotny wzrost stezenia adipo-
nektyny uzyskali Kopp i wsp. [45], badajgc otyte ko-
biety poddane zabiegowi gastroplastyki. Autorzy ci
stwierdzili, ze zwigkszenie stezenia omawianej adi-
pokiny wigze sie znaczaco z redukcjg masy ciata tych
chorych, lecz nie z BMI. Podobne wnioski wysuneli
Faraj i wsp. [46], ktorzy rowniez nie stwierdzili zna-
czgcej korelacji miedzy stezeniami omawianej adi-
pokiny a BMI u otytych chorych poddanych zabie-
gom operacyjnym zotgdka. Zauwazyli natomiast, ze
przedoperacyjne stezenia adiponektyny byty predy-
katorem wielkosci utraty masy ciafa po zabiegu. Obe-
rbach i wsp. [47] stwierdzili istotny wzrost stezenia
adiponektyny w nastepstwie intensywnego 4-tygo-
dniowego wysitku fizycznego wykonywanego na er-
gometrze rowerowym, ktéremu towarzyszyty zmniej-
szenie zawartosci tkanki ttuszczowej w organizmie
oraz poprawa profilu weglowodanowego. Kondo
i wsp. [48], prowadzac w grupie otytych kobiet 7-mie-
sieczny intensywny program treningowy (30-60 min
dziennie, 4-5 razy w tygodniu, 200-400 kcal/dzien,
60-70% rezerwy sercowej), stwierdzili w jego nastep-
stwie znaczgcg redukcje zardbwno masy ciala, jak
i zawartosci tkanki ttuszczowej w organizmie, a tak-
ze istotny wzrost stezen adiponektyny i cholesterolu
frakcji HDL. W badaniu prezentowanym w niniejszej
pracy wykazano znaczgcy wplyw zaproponowane-
go schematu ¢wiczen na stezenia adiponektyny z to-
warzyszgcg redukcjg obwodu pasa, jednak bez
zmian w catkowitej masie ciata chorych. Okazato sig
ponadto, ze zmiana obwodu pasa jest niezalezng de-
terminantg wzrostu stezenia adiponektyny. Wyniki te
sg zgodne z rezultatami uzyskanymi przez Balduc-
ciego i wsp. [49], ktorzy u chorych z zespotem me-
tabolicznym i cukrzycg typu 2 zastosowali 12-mie-
sieczny trening o wysokiej intensywnosci, rowniez
uzyskujgc istotny wzrost stezenia adiponektyny z to-

warzyszacym zmniejszeniem obwodu pasa, nieza-
lezny od zmian masy ciafa. Z kolei w grupie chorych
z nadmierng masg ciata Fatouros i wsp. [50] wyka-
zali istotny wzrost stezenia omawianej adipokiny po
6-miesiecznym regularnym treningu wytrzymatoscio-
wym o duzej intensywnosci, ktory wigzat sie jednak
ze znaczacg redukcjg BMI. Nastepstwem 6-tygodnio-
wych regularnych éwiczen fizycznych, wykonywa-
nych przez 40 minut dziennie 5 razy w tygodniu, kt6-
re Kim i wsp. [51] przeprowadzili w grupie otytych
miodych mezczyzn, byto istotne zwigkszenie steze-
nia krgzacej adiponektyny z towarzyszgcg poprawg
profilu lipidowego oraz insulinowrazliwosci. Do inte-
resujgcych wnioskéw doszedt zespo6t Bluhera [52],
ktory analizowat wptyw 4-tygodniowego regularne-
go wysitku fizycznego na stezenia nie tylko krgzgce;j
adiponektyny, lecz takze na ekspresje mRNA jej re-
ceptorow (AdipoR1, AdipoR2) w migsniach szkiele-
towych. Stwierdzili oni, ze zaproponowana przez nich
aktywnos¢ fizyczna wigzata sie nie tylko ze wzrostem
stezenia adiponektyny w surowicy krwi, lecz takze
ze zwiekszeniem ekspresji jej receptorow w mie-
$niach, co — zdaniem autorow — moze wskazywac
na wtérng do wysitku fizycznego poprawe insulino-
wrazliwosci tkanki migsniowej. Huang i wsp. [53] dowie-
dli, ze wptyw wysitku fizycznego na stezenia adiponek-
tyny moze by¢ rdzny, nie tylko ze wzgledu na uwa-
runkowania srodowiskowe, pte¢ czy intensywnosé
¢wiczen, lecz takze z powodu roznic genetycznych.
Adiponektyna jest kodowana przez gen ACDC zlokali-
zowany na chromosomie 3 w locus 3g27. Badanie nad
mutacjami tego genu wykazaty istnienie jego 16 poje-
dynczych polimorfizmoéw nukleotydowych (SNPs).
WSsrdd nich mutacja SNP276 (G/T), najczestsza w po-
pulacji japonskiej, wigze sig istotnie ze stezeniami krg-
zgcej adiponektyny, insulinoopornoscig i rozwojem cu-
krzycy typu 2 u tych chorych. W swojej pracy autorzy
stwierdzili, ze osoby z genotypem: GT + TT w obrebie
mutacji SNP276 (G/T) charakteryzujg sie znaczaco
wiekszg odpowiedzig na wysitek fizyczny w postaci
wzrostu stezenia krgzgcej adiponektyny w poréwna-
niu z osobami z homozygotycznym genotypem GG.
Wydaje sie wiec, ze u niektorych chorych regularna
aktywno$¢ fizyczna moze powodowac istotny wzrost
stezenia adiponektyny w surowicy krwi i w tym mecha-
nizmie wptywacé korzystnie na zmiany w ich profilu me-
tabolicznym. Konieczne wydaje sig poszerzenie badan
klinicznych o weryfikacje genetyczng wspomnianych
mutacji genu kodujgcego to biatko oraz doktadne okre-
Slenie skali wysitku fizycznego, ktdra pozwolitaby wy-
korzysta¢ adiponektyne jako marker dokonywanych
zmian i podstawe do dalszych zalecen.

www.endokrynologia.viamedica.pl

219



Endokrynologia, Otyto$¢ i Zaburzenia Przemiany Materii 2011, tom 7, nr 4

Whnioski

Regularna aktywnos¢ fizyczna jest istotnym elemen-
tem strategii prowadzgcej do zmniejszenia obwo- 4.

du pasa.

Aktywnos¢ fizyczna wywiera korzystny wptyw na
warto$ci skurczowego cisnienia tetniczego, steze-
nia triglicerydéw oraz cholesterolu frakcji HDL.
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