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Wpływ regularnej aktywności fizycznej
na stężenie adiponektyny u otyłych kobiet
z zespołem metabolicznym
Influence of regular physical activity on adiponectin concentration in obese women
with metabolic syndrome

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

WSTĘP. Rozpowszechnienie zespołu metabolicznego przybrało

rozmiar epidemii. W złożonej patogenezie powikłań sercowo-na-

czyniowych u chorych z zespołem metabolicznym rozpatruje się

ochronne znaczenie produktu tkanki tłuszczowej — adiponektyny.

Celem pracy była ocena wpływu regularnej aktywności fizycznej

na stężenia adiponektyny u otyłych pacjentek z zespołem meta-

bolicznym.

MATERIAŁ I METODY. Do badania włączono 20 otyłych kobiet

z zespołem metabolicznym rozpoznanym według kryteriów IDF.

Wszystkie chore zakwalifikowano do 6-miesięcznego programu

regularnej aktywności fizycznej. Na początku badania i po okresie

6 miesięcy dokonano pomiaru parametrów antropometrycznych,

wartości ciśnienia tętniczego, oznaczono stężenia parametrów

gospodarki lipidowej i glukozy oraz stężenia adiponektyny w su-

rowicy krwi.

WYNIKI. Po 6 miesiącach regularnej aktywności fizycznej stwier-

dzono znamienne statystycznie zmniejszenie obwodu pasa oraz

wartości skurczowego ciśnienia tętniczego. Obserwowano obni-

żenie stężenia triglicerydów oraz zwiększenie stężenia cholestero-

lu frakcji HDL. Wykazano istotnie statystyczny wzrost stężenia adi-

ponektyny oraz ujemną korelację między zmianą obwodu pasa

a zmianą stężenia adiponektyny.

WNIOSKI. 1. Regularna aktywność fizyczna jest istotnym ele-

mentem strategii prowadzącej do zmniejszenia obwodu pasa.

2. Aktywność fizyczna wywiera korzystny wpływ na wartości ciś-

nienia tętniczego i profil lipidowy. 3. Sześciomiesięczny program

regularnej aktywności fizycznej u otyłych kobiet z zespołem me-

tabolicznym prowadzi do zwiększenia stężenia adiponektyny,

co najprawdopodobniej wynika z redukcji tkanki tłuszczowej

trzewnej.

Słowa kluczowe: otyłość, zespół metaboliczny, aktywność fizyczna,

adiponektyna
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A B S T R A C T

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
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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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Wstęp

Zespół metaboliczny to zbiór wzajemnie powiąza-
nych czynników istotnie zwiększających ryzyko roz-
woju miażdżycy i cukrzycy typu 2 oraz ich powikłań
sercowo-naczyniowych [1]. Według raportu the Third
National Health and Nutrition Examination Survey (NHA-
NES III) problem zespołu metabolicznego dotyczy
około 47 mln osób, z których 40% stanowią pacjenci
w wieku 50 lat i starsi [2]. Wyniki badania NATPOL
PLUS z 2002 roku wykazały, że kryteria omawianego
zespołu spełniało 26,2% społeczeństwa — około 8 mln
Polaków [3].

Uważa się, że jedną z przyczyn odpowiedzialnych
za coraz częstsze rozpoznawanie tej niezwykle proate-
rogennej konstelacji uznanych czynników ryzyka —
obok nieprawidłowego odżywiania — jest zmniejsze-
nie aktywności fizycznej. Z drugiej strony udowodnio-
no, że regularny wysiłek fizyczny pozwala w istotny spo-
sób zmniejszyć ryzyko rozwoju zespołu metaboliczne-
go [4]. Szacuje się, że na świecie brak aktywności fi-
zycznej odpowiada w 20% za rozwój chorób układu
sercowo-naczyniowego, zaś w 37% — za spowodowaną
nimi śmiertelność [5, 6]. Według Światowej Organizacji
Zdrowia ponad ćwierć miliona Amerykanów umiera
rocznie z powodu braku regularnej aktywności fizycz-
nej [7]. Jak wynika z badań przeprowadzonych przez
Główny Urząd Statystyczny w 2004 roku, również Po-
lacy preferują bierne lub mało aktywne sposoby spę-
dzania wolnego czasu. Podczas gdy na oglądanie te-
lewizji przeciętny Polak przeznacza 18 godzin tygodnio-
wo, to na aktywność fizyczną tylko około 8 godzin. We
wspomnianym raporcie wykazano, że intensywny wy-

siłek podejmują głównie mężczyźni do 30. roku życia.
Udział w zajęciach kultury fizycznej deklaruje co trzeci
15–19-latek i co piąty 20-latek oraz co trzynasta kobie-
ta w wieku 15–19 lat i co dwudziesta 20-latka [8]. Tym-
czasem w licznych doniesieniach wykazano, że aktyw-
ność fizyczna chroni przed rozwojem cukrzycy i cho-
roby niedokrwiennej serca, między innymi poprzez
pożądane oddziaływanie na poszczególne elementy
zespołu metabolicznego [9, 10].

W 2005 roku International Diabetes Federation (IDF)
opublikowała definicję zespołu metabolicznego, w któ-
rej centralne miejsce przyznano otyłości brzusznej [11].
Jednocześnie trzewną tkankę tłuszczową uznano za
organ endokrynny. W licznych badaniach naukowych
dowiedziono bowiem, że funkcja brzusznej tkanki tłusz-
czowej wiąże się nie tylko z magazynowaniem lipidów
i produkcją ciepła, lecz także z syntezą i uwalnianiem
licznych substancji o działaniu para-, auto- i endokryn-
nym. Jedną z nich jest adiponektyna, uważana za tak
zwany adipostat, to znaczy czujnik masy tkanki tłusz-
czowej, którego stężenie w otyłości, cukrzycy typu 2
i innych stanach związanych z insulinoopornością zna-
cząco maleje. Z kolei redukcja masy ciała zwiększa
stężenie tej adipokiny. Wykazano, że adiponektyna,
między innymi poprzez zwiększenie wychwytu i oksy-
dacji kwasów tłuszczowych w mięśniach szkieletowych,
stymulację utylizacji glukozy, a także hamowanie wą-
trobowej glukoneogenezy, przyczynia się, podobnie jak
regularna aktywność fizyczna, do poprawy insulinow-
rażliwości tkankowej [12–14]. Dotychczasowe dane
dotyczące wpływu wysiłku fizycznego na stężenie krą-
żącej adiponektyny są niespójne. Dlatego też celem
niniejszej pracy była ocena wpływu regularnej aktyw-
ności fizycznej na stężenie tej adipokiny, a także profil
metaboliczny w populacji otyłych kobiet z zespołem
metabolicznym.

Materiał i metody

Badaniem objęto chore z Przyklinicznej Poradni
Nadciśnienia Tętniczego i Zaburzeń Metabolicznych
w Poznaniu. Okres rekrutacji rozpoczął się w listopadzie
2007 roku, a zakończył w grudniu 2007 roku. Program
ćwiczeń aerobowych przeprowadzono od grudnia 2007
roku do maja 2008 roku. Bezwzględnym warunkiem
udziału w badaniu była pisemna świadoma zgoda na
udział w nim. Do badania włączono kobiety w wieku 23–
–65 lat z rozpoznanym zespołem metabolicznym według
kryteriów przedstawionych przez grupę konsultacyjną IDF
w czerwcu 2005 roku i ze stabilną masą ciała (± 1 kg)
w miesiącu poprzedzającym badanie.
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Kryteria wykluczenia z badania stanowiły:
• wtórna postać nadciśnienia tętniczego i otyłości;
• cechy niewydolności serca w badaniu przedmioto-

wym i/lub badaniach dodatkowych;
• choroba niedokrwienna serca — typowy wywiad

dławicowy i/lub badania dodatkowe wskazujące na
jej obecność;

• choroby naczyń obwodowych (tętnic szyjnych, krę-
gowych lub tętnic kończyn dolnych);

• zaburzona funkcja nerek (stężenie kreatyniny
w osoczu > 115 µmol/l);

• zaburzona funkcja wątroby (wartości transaminaz
1,5-krotnie przekraczające zakresy norm);

• ostry lub przewlekły, klinicznie jawny proces zapal-
ny (choroby tkanki łącznej i stawów, procesy za-
palne dróg oddechowych, procesy zapalne ukła-
du moczowo-płciowego, w obrębie głowy i szyi);

• ostra infekcja w ostatnim miesiącu;
• choroba nowotworowa;
• inne uwarunkowania, które mogłyby stanowić ja-

kiekolwiek ryzyko dla pacjentki podczas wysiłku fi-
zycznego (uwzględniono typowe przeciwwskaza-
nia do podejmowania wysiłku fizycznego).
U wszystkich badanych wykonano pomiar masy

ciała i wzrostu (w bieliźnie, bez obuwia, rano, na czczo)
oraz zmierzono obwód pasa (mierzony w połowie od-
ległości między dolnym brzegiem łuku żebrowego
i górnym grzebieniem kości biodrowej). Pomiaru masy
ciała dokonano na wadze elektronicznej z dokładno-
ścią do 0,1 kg. Wzrost oraz obwód pasa określono
z dokładnością do 0,5 cm. Obliczono wskaźnik masy
ciała (BMI, body mass index).

Dokonano pomiaru ciśnienia tętniczego zgodnie
z obowiązującymi zaleceniami Polskiego Towarzystwa
Nadciśnienia Tętniczego.

Dodatkowo u wszystkich kobiet w godzinach po-
rannych pobrano próbkę krwi w celu oznaczenia:
• stężenia glukozy w osoczu krwi żylnej metodą en-

zymatyczną;
• stężenia cholesterolu całkowitego, cholesterolu

frakcji LDL (low-density lipoprotein) i HDL (high-
-density lipoprotein) oraz triglicerydów w surowicy
metodą enzymatyczną w testach komercyjnych;

• stężenia adiponektyny w surowicy metodą immuno-
enzymatyczną przy użyciu odczynników firmy DRG.
Zaplanowano trening fizyczny, a rodzaj ćwiczeń

dostosowano do możliwości badanych osób. Miejsce
oraz terminy spotkań ustalono i wpisano do kalendarza
jako dodatkowy czynnik motywujący. Przed treningiem
odbył się instruktaż słowny dotyczący bezpieczeństwa
oraz zasad obowiązujących w trakcie wysiłku fizycznego
i po jego zakończeniu. Kobiety zakwalifikowane do pro-

gramu podejmowały wysiłek fizyczny regularnie, raz
w tygodniu, pod nadzorem fizjoterapeuty. Prowadziły rów-
nież dzienniczek codziennej aktywności fizycznej, gdzie
wpisywały rodzaj podejmowanego wysiłku oraz czas jego
trwania, a także wyniki okresowych pomiarów antropo-
metrycznych mówiące o skuteczności treningu.

Program aerobiku przy muzyce składał się z 5–10-
-minutowej rozgrzewki obejmującej ćwiczenia oddecho-
we, ogólnousprawniające oraz rozciągające, etapu
właściwego (20–40 min) zawierającego ćwiczenia ae-
robowe o stopniowo zwiększanej intensywności w za-
kresie 50–70% maksymalnej częstości pracy serca (tęt-
no ok. 120–160 uderzeń/min), w tym 10–20 minut prze-
znaczono na ćwiczenia kształtujące, wzmacniające
i rozciągające (praca nad rzeźbą ciała), oraz wycisze-
nia (5–10 min). W ostatniej fazie treningu stosowano
ćwiczenia korekcyjne, antygrawitacyjne, rozciągające,
oddechowe, rozluźniające, a także relaksacyjne. Cał-
kowity czas trwania treningu wynosił początkowo
30 minut i był stopniowo zwiększany do 60 minut.

Do oceny ciężkości wysiłku zastosowano skalę od-
czuwanego wysiłku według Borga. Jest to ocena su-
biektywna, z pomocą 15-stopniowej (6–20) skali. War-
tość 6 oznacza minimalny wysiłek, wartości powyżej
15–16 świadczą, że został przekroczony próg anaero-
bowy, a wynik większy niż 18 wskazuje, że pacjent
wykonał maksymalny wysiłek. Skala została tak skon-
struowana, aby u młodych osób wskaźnik po pomno-
żeniu przez 10 odpowiadał częstości skurczów serca.
Preferowane obciążenia w aerobowym treningu wytrzy-
małościowym mieściły się w przedziale 12–15. Dodat-
kowo posłużono się regułą „chodź i mów” (walk and
talk). Możliwość prowadzenia rozmowy, liczenia lub
śpiewu podczas ćwiczeń świadczyła o jego tlenowym
charakterze.

Po zakończeniu programu zwiększonej aktywności
fizycznej ponownie wykonano badania przedmiotowe
oraz laboratoryjne. Po okresie 6 miesięcy u wszystkich
kobiet przeprowadzono powtórną analizę badanych
parametrów.

Obliczenia statystyczne wykonano, korzystając
z programu Statistica 6.0 PL for Windows firmy Stat-Soft
Inc. Normalność rozkładu zmiennych weryfikowano za
pomocą testu Shapiro-Wilka. W przypadku zmiennych,
których rozkład istotnie odbiegał od normalnego, sto-
sowano transformację przez logarytmowanie, co po-
zwoliło na uzyskanie rozkładów niewykazujących
znacznych odstępstw od rozkładu normalnego. Obli-
czone wyniki podano w postaci średniej ± odchylenie
standardowe (SD, standard deviation). Wartości zmien-
nych między grupami porównano, stosując odpowied-
nie testy parametryczne. Wszystkie wykazane różnice
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i wyznaczone współczynniki korelacji przyjęto za staty-
stycznie istotne przy poziomie istotności p poniżej 0,05.

Wyniki

Do badania włączono ostatecznie 20 otyłych ko-
biet w średnim wieku 54,1 ± 10,7 roku. Charakterysty-
kę badanej grupy przedstawiono w tabeli 1.

Wszystkie pacjentki ukończyły 6-miesięczny pro-
gram zwiększonej aktywności fizycznej. Analizując
parametry antropometryczne oraz wartości ciśnienia
tętniczego w badaniach kontrolnych, stwierdzono zna-
mienne statystycznie zmniejszenie obwodu pasa oraz
wartości skurczowego ciśnienia tętniczego (tab. 1).

Porównując stężenia parametrów gospodarki lipi-
dowej oraz glukozy na czczo, stwierdzono znamienne
statystycznie obniżenie stężenia triglicerydów oraz
zwiększenie stężenia cholesterolu frakcji HDL (tab. 2).

Wartości stężenia adiponektyny po okresie 6-mie-
sięcznego regularnego wysiłku fizycznego były istot-
nie statystycznie wyższe w porównaniu z jej stężenia-
mi przed włączeniem do programu (ryc. 1).

W analizie korelacyjnej stwierdzono ujemną istot-
nie statystyczną zależność między zmianą obwodu
pasa (D pas) a zmianą stężenia adiponektyny (D adi-
ponektyna) (ryc. 2).

Dyskusja

Zwiększenie wydatku energetycznego, obok obni-
żenia podaży energii, wydaje się najistotniejszą deter-
minantą skutecznej redukcji masy ciała. Dowiedziono,
że aktywność fizyczna sprzyja prawidłowej równowa-
dze bilansu energetycznego, przyrostowi masy mię-
śniowej oraz rozwojowi nowych kapilar naczyniowych.
Ponadto poprawia funkcję śródbłonka naczyń, wyka-
zuje efekt przeciwzapalny i przywraca prawidłową czyn-
ność fibrynolityczną [15–17]. Wykazano, że krótkotrwa-
ły intensywny wysiłek hamuje apetyt, najprawdopodob-
niej poprzez wzrost temperatury ciała, stężenia gluko-
zy i katecholamin w surowicy oraz zwiększoną produk-
cję endorfin [18]. Z kolei długotrwały regularny wysiłek
fizyczny jest odpowiedzialny za stały stopniowy uby-
tek masy tłuszczowej [19].

Efektem prowadzonych przez autorów niniejszej
pracy ćwiczeń okazała się istotna redukcja obwodu
pasa badanych, której jednak nie towarzyszył spadek
całkowitej masy ciała. Można przypuszczać, że uzy-
skane zmniejszenie wymiaru obwodu pasa, mimo bra-
ku redukcji masy ciała, wiąże się ze stwierdzonymi
przez Górskiego właściwościami adipocytów brzusz-
nych, polegającymi na istotnie większej wrażliwości
lokalnej tych komórek na działanie amin katecholowych
wyzwalanych podczas wysiłku fizycznego w porówna-

Tabela 1. Porównanie parametrów antropometrycznych i wartości ciśnień przed okresem 6-miesięcznego wysiłku fizycznego

i po jego zakończeniu

Wartości wyjściowe Wartości po 6 miesiącach p

Masa ciała [kg] 88,2 ± 18,4 86,4 ± 17,5 NS

BMI [kg/cm2] 33,8 ± 5,7 33,2 ± 6,0 NS

Obwód 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) — wskaźnik masy ciała; SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure) — rozkur-
czowe ciśnienie tętnicze; NS — nieistotne statystycznie

Tabela 2. Porównanie stężeń parametrów gospodarki lipidowej i glukozy na czczo przed okresem 6-miesięcznego wysiłku

fizycznego i po jego zakończeniu

Wartości wyjściowe Wartości po 6 miesiącach p

Cholesterol całkowity [mmol/l] 5,7 ± 1,1 5,5 ± 1,1 NS

Cholesterol frakcji LDL [mmol/l] 3,5 ± 0,9 3,3 ± 1,0 NS

Cholesterol frakcji HDL [mmol/l] 1,3 ± 0,3 1,4 ± 0,3 p < 0,05

Triglicerydy [mmol/l] 1,7 ± 1,1 1,3 ± 0,7 p < 0,05

Glukoza [mmol/l] 6,5 ± 0,3 6,2 ± 0,2 NS

LDL (low-density lipoprotein) — lipoproteiny niskiej gęstości; HDL (high-density lipoprotein) — lipoproteiny wysokiej gęstości; NS — nieistotne statystycznie
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niu z komórkami tłuszczowymi zlokalizowanymi w in-
nych miejscach [20]. Wydaje się, że intensyfikacja pro-
wadzonych ćwiczeń doprowadziłaby w dalszej kolej-
ności do pożądanego zmniejszenia masy ciała u tych
chorych. W badaniu Health, Risk Factors, Exercise Tra-
ining and Genetics (HERITAGE) Family wykazano, że
w następstwie 20-tygodniowego treningu aerobowe-
go, prowadzonego 3 razy w tygodniu, odsetek cho-

rych z zespołem metabolicznym (wg kryteriów the US
National Cholesterol Education Programme Adult Tre-
atment Panel III [NCEP ATP III]) uległ znaczącej reduk-
cji z 16,9% do 11,8%. Spośród 105 osób z początkowo
rozpoznanym zespołem metabolicznym 30,5% nie
spełniało kryteriów jego rozpoznania po zakończeniu
ćwiczeń. Na poprawę profilu metabolicznego tych cho-
rych w 28% składała się redukcja obwodu pasa, której
towarzyszyły: 43-procentowa redukcja hipertriglicery-
demii, 16-procentowy wzrost stężenia cholesterolu frak-
cji HDL, 38-procentowe obniżenie wartości ciśnienia
tętniczego oraz 9-procentowa poprawa glikemii na
czczo [21]. Kolejne badania kliniczne wykazały, że pro-
wadzenie regularnych 6- lub 12-miesięcznych trenin-
gów tlenowych u otyłych chorych znacząco redukuje
zaburzenia istotnie związane z zespołem metabolicz-
nym, takie jak: hiperinsulinemia, hiperleptynemia, nad-
ciśnienie tętnicze, nie zawsze wywołując jednocześnie
istotną redukcję całkowitej masy ciała [22, 23]. W ni-
niejszej pracy wykazano istotnie statystyczny spadek
wartości ciśnienia skurczowego, co potwierdza zale-
cenia promowane przez towarzystwa nadciśnieniowe.
Regularna aktywność fizyczna to skuteczna metoda
w profilaktyce i leczeniu nadciśnienia tętniczego.

Wyniki większości przeprowadzonych badań po-
twierdziły korzystny wpływ regularnego wysiłku fizycz-
nego na profil lipidowy. Kraus i wsp. [24] dowiedli, że
regularna aktywność fizyczna, mimo braku redukcji
masy ciała, może w istotny sposób wpływać na istnie-
jące zaburzenia gospodarki lipidowej. Autorzy pracy
wykazali, że wysiłek fizyczny o intensywności stano-

Rycina 2. Ujemna korelacja między zmianą obwodu pasa (D pas) a zmianą stężenia adiponektyny (r = –0,47; p < 0,05)

Rycina 1. Porównanie stężeń adiponektyny przed okresem 6-mie-
sięcznego wysiłku fizycznego i po jego zakończeniu (p < 0,05)
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wiącej ekwiwalent joggingu na średnim poziomie (27,2–
–28,8 km/tydz.) istotnie obniża stężenie małych gęstych
cząsteczek LDL, bez wpływu na całkowite osoczowe
stężenie cholesterolu frakcji LDL. Ponadto powoduje
istotny wzrost stężenia cholesterolu frakcji HDL oraz
obniżenie stężenia triglicerydów i lipoprotein bardzo
małej gęstości (VLDL, very low-density lipoprotein).
Wnioskiem z badania Couillarda i wsp. [25] było stwier-
dzenie, że następstwem treningu trwającego 20 tygo-
dni jest znaczący wzrost stężenia cholesterolu frakcji
HDL — o 4,9%, obniżenie stężenia triglicerydów
o 15,0% oraz redukcja stężenia apolipoproteiny B o 6,0%.
Korzystnym zmianom lipidogramu towarzyszył istotny
spadek masy brzusznej tkanki tłuszczowej o 10,6%.
Leon i wsp. [26] wykazali, że regularna aktywność fi-
zyczna o średniej i dużej intensywności, odpowiadają-
cej tygodniowemu wydatkowi energetycznemu rzędu
2090–20 000 kJ, przede wszystkim znacząco zwięk-
sza stężenia cholesterolu frakcji HDL z towarzyszący-
mi, nieco rzadziej obserwowanymi, redukcjami stężeń
cholesterolu całkowitego, frakcji LDL oraz triglicerydów.
Durstine i wsp. [27] stwierdzili, że wydatek energetycz-
ny związany ze średnio intensywnym wysiłkiem, od-
powiadający przebyciu 24–32 km i zużyciu 1200–2200
kcal tygodniowo, powoduje wzrost stężenia choleste-
rolu frakcji HDL o 2–3 mg/dl i redukcję stężenia trigli-
cerydów o 8–20 mg/dl. W badaniu przeprowadzonym
przez autorów niniejszej pracy efektem ćwiczeń aero-
bowych, wykonywanych regularnie przez 6 miesięcy,
była istotna redukcja stężenia triglicerydów oraz wzrost
stężenia cholesterolu frakcji HDL. Rozpatrując mecha-
nizmy powysiłkowych zmian w profilu lipidowym, bie-
rze się pod uwagę przede wszystkim zwiększone wy-
korzystanie kwasów tłuszczowych jako substratów
energetycznych przez mięśnie szkieletowe z nastę-
pową redukcją hipertriglicerydemii i insulinooporności
tkankowej. Ponadto rozważa się wpływ aktywności fi-
zycznej na zwiększoną aktywność lipazy lipoproteino-
wej, zarówno w tkance mięśniowej, jak i tłuszczowej,
której następstwem jest zmniejszenie wątrobowego
uwalniania frakcji VLDL, co z kolei zmniejsza wymianę
na estry cholesterolu frakcji LDL i HDL. Wykazano rów-
nież, że wysiłek fizyczny powoduje zmniejszenie stę-
żenia białka przenoszącego estry cholesterolu (CETP,
cholesteryl ester transfer protein) oraz redukcję aktyw-
ności lipazy wątrobowej [28]. Wydaje się więc, że po-
prawa profilu lipidowego w następstwie regularnej ak-
tywności fizycznej jest jedną z głównych determinant
redukcji złożonych zaburzeń metabolicznych u chorych
z otyłością.

Powszechnie znane jest korzystne oddziaływanie
wysiłku fizycznego na metabolizm glukozy. Wiąże się

ono przede wszystkim ze stymulacją wychwytu tego
węglowodanu przez mięśnie szkieletowe, nasiloną gli-
kogenogenezą oraz zwiększoną syntezą i nasiloną
translokacją transporterów GLUT-4 mięśni szkieleto-
wych. W rezultacie dochodzi do poprawy insulinow-
rażliwości [19, 20, 29]. W prezentowanym badaniu
analiza statystyczna nie wykazała istotnego wpływu
wykonywanych ćwiczeń na stężenia glukozy na czczo.
Podobne rezultaty w zakresie gospodarki węglowo-
danowej uzyskali Potteiger i wsp. [30], którzy przez
9 i 16 tygodni prowadzili ćwiczenia fizyczne o średniej
intensywności (60–75% rezerwy sercowej), trwające
20–45 minut, 2–5 razy w tygodniu. Dengel i wsp. [31],
analizując wpływ regularnej aktywności fizycznej na
homeostazę glukozy, stwierdzili, że poprawa zaburzeń
metabolizmu glukozy pojawia się dopiero u chorych,
u których udaje się uzyskać istotną redukcję masy
ciała, natomiast wzrost insulinowrażliwości tkanek
w następstwie regularnych ćwiczeń fizycznych pojawia
się niezależnie od zmniejszenia masy ciała. W kolej-
nych publikacjach potwierdzono istotny wpływ aktyw-
ności fizycznej na poprawę wrażliwości tkankowej na
insulinę, mimo braku redukcji masy ciała, zawartości
tkanki tłuszczowej w organizmie czy zmniejszenia
obwodu pasa [32, 33]. Jako przyczynę opisanego zja-
wiska autorzy ostatniej z prac podawali bezpośred-
nie zmiany w podatności mięśni szkieletowych na
metabolizm glukozy [33]. Analizując wpływ krótko-
trwałego, 40-minutowego, średnio intensywnego (75%
maks. częstości pracy serca) wysiłku podejmowane-
go przez 10 dni, Denton i wsp. [34] stwierdzili, że pro-
wadzona aktywność fizyczna, mimo że nie powoduje
redukcji masy ciała, skutecznie poprawia tolerancję
glukozy oraz odpowiedź insulinową na obciążenie
glukozą u otyłych chorych z nieprawidłową tolerancją
glukozy. Z kolei Pratley i wsp. [35], prowadząc długo-
terminowe (6- i 9-miesięczne) programy ćwiczeń fi-
zycznych, trwających 45–60 minut 3–4 razy w tygo-
dniu z progresją do 80–85% rezerwy sercowej, uzy-
skali istotne zmniejszenie obwodu pasa, zawartości
tłuszczu w organizmie oraz redukcję odpowiedzi in-
sulinowej na stymulację glukozą w doustnym teście
tolerancji glukozy (OGTT, oral glucose tolerance test),
mimo braku zmian w stężeniach zarówno glukozy na
czczo, jak i insuliny na czczo. Analiza regresji wielo-
krotnej wykazała, że zmiany w obwodzie pasa i pro-
centowej zawartości tkanki tłuszczowej były niezależ-
nymi predykatorami redukcji późnej fazy odpowie-
dzi insulinowej, z czego wysunięto wniosek o istot-
nej roli utraty brzusznej tkanki tłuszczowej w oma-
wianym procesie u mężczyzn w średnim wieku i star-
szych. Wydaje się więc, że zaproponowana przez au-
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torów niniejszej pracy częstość wykonywania ćwi-
czeń jest niewystarczająca do uzyskania istotnej po-
prawy w zakresie stężeń glukozy na czczo, mimo
osiągnięcia redukcji ilości brzusznej tkanki tłuszczo-
wej, lecz nie przesądza o braku dyskretniejszych
zmian w zakresie zaburzeń gospodarki węglowoda-
nowej u tych chorych.

Dane dotyczące oddziaływania aktywności fizycz-
nej na stężenia adiponektyny u otyłych chorych są
niespójne. W niektórych doniesieniach nie wykaza-
no związku między wspomnianymi czynnikami za-
równo w przypadkach uzyskania znaczącej redukcji
masy ciała i zawartości tłuszczu w organizmie, jak
i braku tych efektów [36–41], podczas gdy autorzy
innych badań donoszą o istotnej relacji między tymi
parametrami [42–50]. Istotny wzrost stężenia adipo-
nektyny uzyskali Kopp i wsp. [45], badając otyłe ko-
biety poddane zabiegowi gastroplastyki. Autorzy ci
stwierdzili, że zwiększenie stężenia omawianej adi-
pokiny wiąże się znacząco z redukcją masy ciała tych
chorych, lecz nie z BMI. Podobne wnioski wysunęli
Faraj i wsp. [46], którzy również nie stwierdzili zna-
czącej korelacji między stężeniami omawianej adi-
pokiny a BMI u otyłych chorych poddanych zabie-
gom operacyjnym żołądka. Zauważyli natomiast, że
przedoperacyjne stężenia adiponektyny były predy-
katorem wielkości utraty masy ciała po zabiegu. Obe-
rbach i wsp. [47] stwierdzili istotny wzrost stężenia
adiponektyny w następstwie intensywnego 4-tygo-
dniowego wysiłku fizycznego wykonywanego na er-
gometrze rowerowym, któremu towarzyszyły zmniej-
szenie zawartości tkanki tłuszczowej w organizmie
oraz poprawa profilu węglowodanowego. Kondo
i wsp. [48], prowadząc w grupie otyłych kobiet 7-mie-
sięczny intensywny program treningowy (30–60 min
dziennie, 4–5 razy w tygodniu, 200–400 kcal/dzień,
60–70% rezerwy sercowej), stwierdzili w jego następ-
stwie znaczącą redukcję zarówno masy ciała, jak
i zawartości tkanki tłuszczowej w organizmie, a tak-
że istotny wzrost stężeń adiponektyny i cholesterolu
frakcji HDL. W badaniu prezentowanym w niniejszej
pracy wykazano znaczący wpływ zaproponowane-
go schematu ćwiczeń na stężenia adiponektyny z to-
warzyszącą redukcją obwodu pasa, jednak bez
zmian w całkowitej masie ciała chorych. Okazało się
ponadto, że zmiana obwodu pasa jest niezależną de-
terminantą wzrostu stężenia adiponektyny. Wyniki te
są zgodne z rezultatami uzyskanymi przez Balduc-
ciego i wsp. [49], którzy u chorych z zespołem me-
tabolicznym i cukrzycą typu 2 zastosowali 12-mie-
sięczny trening o wysokiej intensywności, również
uzyskując istotny wzrost stężenia adiponektyny z to-

warzyszącym zmniejszeniem obwodu pasa, nieza-
leżny od zmian masy ciała. Z kolei w grupie chorych
z nadmierną masą ciała Fatouros i wsp. [50] wyka-
zali istotny wzrost stężenia omawianej adipokiny po
6-miesięcznym regularnym treningu wytrzymałościo-
wym o dużej intensywności, który wiązał się jednak
ze znaczącą redukcją BMI. Następstwem 6-tygodnio-
wych regularnych ćwiczeń fizycznych, wykonywa-
nych przez 40 minut dziennie 5 razy w tygodniu, któ-
re Kim i wsp. [51] przeprowadzili w grupie otyłych
młodych mężczyzn, było istotne zwiększenie stęże-
nia krążącej adiponektyny z towarzyszącą poprawą
profilu lipidowego oraz insulinowrażliwości. Do inte-
resujących wniosków doszedł zespół Blühera [52],
który analizował wpływ 4-tygodniowego regularne-
go wysiłku fizycznego na stężenia nie tylko krążącej
adiponektyny, lecz także na ekspresję mRNA jej re-
ceptorów (AdipoR1, AdipoR2) w mięśniach szkiele-
towych. Stwierdzili oni, że zaproponowana przez nich
aktywność fizyczna wiązała się nie tylko ze wzrostem
stężenia adiponektyny w surowicy krwi, lecz także
ze zwiększeniem ekspresji jej receptorów w mię-
śniach, co — zdaniem autorów — może wskazywać
na wtórną do wysiłku fizycznego poprawę insulino-
wrażliwości tkanki mięśniowej. Huang i wsp. [53] dowie-
dli, że wpływ wysiłku fizycznego na stężenia adiponek-
tyny może być różny, nie tylko ze względu na uwa-
runkowania środowiskowe, płeć czy intensywność
ćwiczeń, lecz także z powodu różnic genetycznych.
Adiponektyna jest kodowana przez gen ACDC zlokali-
zowany na chromosomie 3 w locus 3q27. Badanie nad
mutacjami tego genu wykazały istnienie jego 16 poje-
dynczych polimorfizmów nukleotydowych (SNPs).
Wśród nich mutacja SNP276 (G/T), najczęstsza w po-
pulacji japońskiej, wiąże się istotnie ze stężeniami krą-
żącej adiponektyny, insulinoopornością i rozwojem cu-
krzycy typu 2 u tych chorych. W swojej pracy autorzy
stwierdzili, że osoby z genotypem: GT + TT w obrębie
mutacji SNP276 (G/T) charakteryzują się znacząco
większą odpowiedzią na wysiłek fizyczny w postaci
wzrostu stężenia krążącej adiponektyny w porówna-
niu z osobami z homozygotycznym genotypem GG.
Wydaje się więc, że u niektórych chorych regularna
aktywność fizyczna może powodować istotny wzrost
stężenia adiponektyny w surowicy krwi i w tym mecha-
nizmie wpływać korzystnie na zmiany w ich profilu me-
tabolicznym. Konieczne wydaje się poszerzenie badań
klinicznych o weryfikację genetyczną wspomnianych
mutacji genu kodującego to białko oraz dokładne okre-
ślenie skali wysiłku fizycznego, która pozwoliłaby wy-
korzystać adiponektynę jako marker dokonywanych
zmian i podstawę do dalszych zaleceń.
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Wnioski

1. Regularna aktywność fizyczna jest istotnym elemen-
tem strategii prowadzącej do zmniejszenia obwo-
du pasa.

2. Aktywność fizyczna wywiera korzystny wpływ na
wartości skurczowego ciśnienia tętniczego, stęże-
nia triglicerydów oraz cholesterolu frakcji HDL.
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