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Wykaz stosowanych skrétow

ADRBS3 — (ang. -3 ADrenergic Receptor) gen receptora 3 adrenergicznego

AGEs — (ang. Advanced Glycation End products) produkty koncowe zaawansowanej glikacji

ALA — (ang. a-Linolenic Acid) kwas a-linolenowy

ALMI — (ang. Appendicular Lean Mass Index) wskaznik beztluszczowej masy ciata zlokalizowanej
pozaosiowo

ApoAl — (ang. Apolipoprotein Al) apolipoproteina Al

ApoB — (ang. Apolipoprotein B) apolipoproteina B

ApoE — (ang. Apolipoprotein E) apolipoproteina E

BIA — (ang. Bioelectrical Impedance Analysis) bioimpedancja elektryczna

BMC — (ang. Bone Mineral Content) zawarto$¢ mineratu kostnego

BMD - (ang. Bone Mineral Density) gesto$¢ mineralna kosci

BMI — (ang. Body Mass Index) wskaznik masy ciata

CNRL1 - (ang. CaNnabinoid Receptor 1) gen receptora endokannabinoidowego

CT — (ang. Computed Tomography) tomografia komputerowa

DBP — (ang. Diastolic Blood Pressure) ci$nienie tetnicze rozkurczowe

DEXA - (ang. Dual Energy X-ray Absorptiometry) absorpcjometria rentgenowska podwojnej wigzki
energii

DHA — (ang. DocosaHexaenoic Acid) kwas dokozaheksaenowy

EHIS — (ang. European Health Interview Survey) Europejskie Ankietowe Badanie Zdrowia

ELISA — (ang. Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay) metoda immunoenzymatyczna

EPA — (ang. EicosaPentaenoic Acid) kwas eikozapentaenowy

FTO — (ang. FaT mass and Obesity associated gene) gen otytosci

GSH — (ang. glutathione) glutation

GXT - (ang. Graded Exercise Test) test wysitkowy o wzrastajgcej intensywnos$ci

HbAlc — (ang. glycated hemoglobin) hemoglobina glikowana

HDL-C - (ang. High-Density Lipoprotein Cholesterol) cholesterol zawarty w lipoproteinach o wysokiej
gestosci

HOMA-IR — (ang. Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance) ocena modelu homeostazy
opornos$ci na insuling

HR — (ang. Heart Rate) czestos¢ pracy serca

HRR — (ang. Heart Rate Reserve) rezerwa czestosci pracy serca

HR max — (ang. Maximum Heart Rate) maksymalna czesto$¢ pracy serca
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HR peak — (ang. Peak Heart Rate) szczytowa czestosS¢ pracy serca

HR rest — (ang. Rest Heart Rate) spoczynkowa czestos¢ pracy serca

HRyt — (ang. Heart Rate at Ventilatory Threshold) czestos¢ pracy serca na progu tlenowym

hs-CRP — (ang. high-sensitivity C Reactive Protein) wysokoczute biatko C-reaktywne

IDF — (ang. International Diabetes Federation) Migdzynarodowa Federacja Diabetologiczna

IDL — (ang. Intermediate Density Lipoprotein) lipoproteiny o posredniej gestosci

IGF-1 — (ang. Insulin-like Growth Factor) insulinopodobny czynnik wzrostu

IL-6 — (ang. InterLeukin-6) interleukina 6

IL-8 — (ang. InterLeukin-8) interleukina 8

ISCD - (ang. International Society for Clinical Densitometry) Miedzynarodowe Towarzystwo
Densytometrii Klinicznej

LA — (ang. Linoleic Acid) kwas linolowy

LDL-C — (ang. Low-Density Lipoprotein Cholesterol) cholesterol zawarty w lipoproteinach o niskiej
gestosci

LEP — (ang. LEPtine) gen leptyny

LMI — (ang. Lean Mass Index) wskaznik beztluszczowej masy ciata

MCA4R — (ang. MelanoCortin 4 Receptor 4) gen 4 receptora melanokortyny

MCP-1 — (ang. Monocyte Chemoattractant Protein 1) biatko chemotaktyczne monocytow

MET — (ang. Metabolic EquivalenT) wskaznik wielko$ci przemian metabolicznych ustroju

MMP-2 — (ang. Matrix MetalloProteinase-2) metaloproteinaza 2 macierzy pozakomorkowe;j

MMP-9 — (ang. Matrix MetalloProteinase-9) metaloproteinaza 9 macierzy pozakomorkowej

MMPs — (ang. Matrix MetalloProteinases) metaloproteinazy macierzy pozakomorkowej

MR — (ang. Magnetic Resonance) rezonans magnetyczny

NAFLD — (ang. NonAlcoholic Fatty Liver Disease) niecalkoholowe stluszczenie watroby

NATPOL PLUS — Nadci$nienie Tetnicze w Polsce Plus Zaburzenia Lipidowe 1 Cukrzyca

NCEP ATP Ill — (ang. National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel Ill) Trzeci
Raport Narodowego Programu Edukacji Cholesterolowej

ox-LDL — (ang. Oxidized Low-Density Lipoprotein) oksydowane LDL

PC1 - (ang. Proprotein Convertase 1) prokonwertaza 1

POMC - (ang. ProOpioMelanoCortin) gen proopiomelanokortyny

PON — (ang. ParaOxoNases) paraoksonaza

PPAR y — (ang. Peroxisomal Proliferator Activated Receptor gamma) gen receptora aktywowanego
proliferatorami peroksysomow typu y

Q1 — (ang. first Quartile) pierwszy kwartyl
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Q3 — (ang. third Quartile) trzeci kwartyl

RER — (ang. Respiratory Exchange Ratio) wskaznik wymiany oddechowej
RM — (ang. Repetition Maximum) maksymalne powtdrzenie

SBP — (ang. Systolic Blood Pressure) ci$nienie t¢tnicze skurczowe

SD — (ang. Standard Deviation) odchylenie standardowe

SFA — (ang. Saturated Fatty Acids) nasycone kwasy ttuszczowe

SMD - (ang. Standardized Mean Difference) standaryzowana $rednia roznic
SOD - (ang. SuperOxide Dismutase) dysmutaza ponadtlenkowa

SVCAM-1 — (ang. Soluble Vascular Cell Adhesion Molecule-1) forma rozpuszczalna czasteczki adhezji
mig¢dzykomorkowej naczyn

TAS — (ang. Total Antioxidant Status) catkowity status antyoksydacyjny

TC — (ang. Total Cholesterol) cholesterol catkowity

TFA — (ang. Trans Fatty Acids) kwasy tluszczowe trans

TG — (ang. TriGlycerides) trojglicerydy

TNF-o — (ang. Tumor Necrosis Factor-a) czynnik martwicy nowotworow
TTE — (ang. Time To Exhaustion) czas do wyczerpania

VAT — (ang. Visceral Adipose Tissue) tkanka ttuszczowa trzewna

VCO; — (ang. Carbon Dioxide Production) wydalanie dwutlenku wegla

VE — (ang. pulmonary VEntilation) wentylacja minutowa ptuc

VEQ — (ang. Ventilatory EQuivalent method) metoda rownowazenia wentylacji
VLDL - (ang. Very Low Density Lipoprotein) lipoproteiny o bardzo matej ggstosci
VO, — (ang. Oxygen Uptake) pobor tlenu

VO, max — (ang. Maximal Oxygen Uptake) putap tlenowy

VO, peak — (ang. Oxygen Uptake Peak) szczytowe pobieranie tlenu

VT — (ang. Ventilatory Threshold) prog wentylacyjny

WHO — (ang. World Health Organization) Swiatowa Organizacja Zdrowia
WHR — (ang. Waist-Hip Ratio) wskaznik talia-biodra

WOBASZ — Wieloosrodkowe Ogolnopolskie Badanie Stanu Zdrowia

WR max — (ang. Maximal Work Rate) praca maksymalna

WRyt— (ang. Work Rate at Ventilatory Threshold) praca na progu tlenowym
95% CI — (95% Confidence Interval) przedziat ufnosci

% FM — (ang. Fat Mass Percentage) procentowa zawarto$¢ tkanki thuszczowe;j
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1. Wstep

1.1 Otylosé
1.1.1 Definicja

Otylos¢ to choroba przewlekta, nie wykazujaca tendencji do samoistnego ustepowania,
charakteryzujaca si¢ nadmiernym nagromadzeniem tkanki tluszczowej w organizmie. Normy na
zawarto$¢ tkanki thuszczowej réznig si¢ w zaleznosci od wieku i plci, zazwyczaj jednak o otylosci
mowimy wowczas, gdy ilos¢ tkanki thuszczowej przekracza 30% masy ciata w przypadku kobiet i 25%

masy ciata w przypadku me¢zczyzn [1].
1.1.2 Rozpoznanie i typy otylosci

Do rozpoznawania otylosci najczgsciej wykorzystuje sie¢ wskaznik masy ciata (ang. Body Mass
Index — BMI). Wskaznik ten oblicza si¢ poprzez podzielenie masy ciala wyrazonej w kilogramach przez
wzrost wyrazony w metrach i podniesiony do kwadratu. Prawidtowa warto$¢ wskaznika BMI u os6b
dorostych miesci si¢ w zakresie 18,5-24,9 kg/m?. O niedozywieniu moéwimy wowczas, gdy warto$¢
wskaznika BMI jest ponizej 18,5 kg/mz. O nadwadze z kolei $wiadczy warto§¢ wskaznika BMI
w przedziale 25,0-29,9 kg/m?. Otylo$é¢ natomiast rozpoznajemy wowczas, gdy warto$¢ wskaznika BMI
przekracza 30,0 kg/m?. Wyr6zni¢ mozemy otytosé I, I i III stopnia. Otytosé I stopnia wystepuje przy
warto$ci wskaznika BMI z przedziatu 30,0-34,9 kg/ m?. Otylo$¢ 11 stopnia dotyczy osob z BMI w zakresie
35,0-39,9 kg/m?. III stopien otylosci (tzw. otylo§é olbrzymia) diagnozuje sie¢ w przypadku wartosci
wskaznika BMI przekraczajacego 40 kg/m? [2]. Interpretacja wskaznika BMI zostala przedstawiona
w Tabeli 1.
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Tabela 1. Ocena stanu odzywienia za pomocg wskaznika BMI.

BMI [kg/m?] Interpretacja

<16,0 111 stopnia
16,0 - 16,9 Niedozywienie Il stopnia
17,0-18,4 | stopnia
18,5-24,9 Prawidlowa masa ciata

25,0 -29,9 Nadwaga

30,0-34,9 | stopnia
35,0-39,9 Otytos¢ Il stopnia
> 40,0 111 stopnia

Innym parametrem uzywanym do rozpoznawania otytosci jest obwdd talii. Jego wysokie wartosci
wskazuja na nadmiar trzewnej tkanki thuszczowej, co zwiazane jest ze zwigkszeniem ryzyka powstania
zaburzen metabolicznych. Zgodnie z zaleceniami Migdzynarodowej Federacji Diabetologiczne;j
(ang. International Diabetes Federation — IDF) z 2009 roku w przypadku populacji europejskiej obwod
talii u m¢zczyzn nie powinien przekracza¢ 94 cm, a u kobiet 80 cm. Dla populacji azjatyckiej docelowe
wartosci obwodu talii wynoszg odpowiednio dla m¢zczyzn i kobiet — 90 cm i 80 cm [3, 4]. Z kolei
wedtug Trzeciego Raportu Narodowego Programu Edukacji Cholesterolowej (ang. National Cholesterol
Education Program Adult Treatment Panel I1l — NCEP ATP I1l) opublikowanego w 2001 roku warto$ci
obwodu talii nie powinny przekracza¢ 102 cm w przypadku mezczyzn i 88 cm w przypadku Kkobiet.
Wigksze wartosci wskazuja na wystepowanie otylosci trzewnej i wigza si¢ ze zwigkszonym ryzykiem
rozwoju powiktan metabolicznych [5].

Na podstawie wskaznika talia-biodra (ang. Waist-Hip Ratio — WHR) wyr6zni¢ mozna dwa rodzaje
otylosci: otylo$¢ brzuszng (androidalna, meska, typu ,,jabtko”) 1 otylo$¢ posladkowo-udowa (gynoidalna,
zenska, typu ,,gruszka”). Wskaznik WHR oblicza si¢ poprzez podzielenie obwodu talii przez obwod
bioder.

W przypadku, gdy wartos¢ tego parametru U mezczyzn jest wigksza niz 1,00, natomiast u kobiet
przekracza 0,85 mowimy o otylosci brzusznej. Otyto$¢ posladkowo-udowsg rozpoznaje si¢ natomiast w
przypadku wartosci wskaznika WHR ponizej 1,00 u mezczyzn i 0,85 u kobiet [6].

Do rozpoznawania otylosci wykorzystuje si¢ rowniez analize sktadu ciata. Badanie to pozwala na
precyzyjne okreslenie zawartosci tkanki thuszczowej w organizmie. Najczesciej do analizy sktadu ciata
wykorzystywane sa metody bioimpedancji elektrycznej (ang. Bioelectrical Impedance Analysis — BIA),
absorpcjometrii rentgenowskiej podwojnej wiazki energii (ang. Dual Energy X-ray Absorptiometry —
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DEXA), pletyzmografii, tomografii komputerowej (ang. Computed Tomography — CT) i rezonansu
magnetycznego (ang. Magnetic Resonance — MR) [7]. Metoda BIA polega na przepuszczeniu przez
tkanki pradu elektrycznego o niskim natezeniu i pomiarze oporu elektrycznego (impedancji), na ktory
sktada si¢ rezystancja i reaktancja tkanek migkkich. Zaleta tej metody jest niski koszt pomiaru i mata
inwazyjno$¢ [8, 9]. Metoda DEXA uznawana jest za metode referencyjng oceny sktadu ciata, ktora daje
bardzo precyzyjne i doktadne wyniki. W metodzie tej wykorzystywane jest zjawisko ostabienia wiazki
promieniowania rentgenowskiego przechodzacego przez r6znego rodzaju tkanki. R6znica w pochtanianiu
energii przez tkanke miekka i tkanke kostng umozliwia ocen¢ zawarto$ci tkanki tluszczowej, ale stuzy
takze do oceny gestosci mineralnej kosci (ang. Bone Mineral Density — BMD) [10, 11]. Metoda
pletyzmografii polega natomiast na pomiarze objgto$ci powietrza, wypartego przez cialo badanego
umieszczonego

w specjalnej komorze. Ggsto$é ciata jest obliczana poprzez podzielenia masy ciata przez objetos¢ ciata
[7, 12]. Procentowa zawarto$¢ tkanki ttluszczowej (ang. % Fat Mass — % FM) wylicza si¢ ze wzoru Siri:
% FM = (4,95/gg¢stos¢ ciata — 4,50)*100 [13]. Inne metody oceny sktadu ciata, takie jak CT i MR sa

rzadko uzywane z uwagi na ich niskg dostepno$¢ i stosunkowo wysoki koszt pomiaru [7].

1.1.3 Epidemiologia

Otylos¢ stanowi obecnie jeden z najpowszechniejszych probleméw zdrowotnych na calym
Swiecie. Czgsto§¢ wystgpowania tej choroby osiagneta juz miar¢ pandemii. Co wigcej, liczba oséb
otytych stale wzrasta. Od 1975 roku liczba osob otytych niemal si¢ potroita. W 2016 roku ponad 1,9 mid
(39%) 0s6b dorostych na §wiecie miato nadwage, sposrod ktorych 650 min (13%) byto otylych. W skali
Swiatowej otylo$¢ wystepuje czesciej u kobiet niz u mezczyzn (15% vs. 11%). Czesto$¢ wystepowania
otylosci zalezy rowniez od sytuacji ekonomicznej i regionu geograficznego, narodowosci oraz rasy [14].

Skala wystgpowania nadmiernej masy ciata w Kkrajach Unii Europejskiej jest wyraznie
zroznicowana i wynosi od 30,8% we Francji do 44,8% w Rumuni w przypadku nadwagi oraz od 9,1%
w Rumunii do 25,2% na Malcie w przypadku otytosci. Wigksza czegstos¢ wystepowania nadmiernej masy
ciata w krajach Unii Europejskiej notuje si¢ w przypadku me¢zczyzn. Wedtug wynikéw Europejskiego
Ankietowego Badania Zdrowia (ang. European Health Interview Survey — EHIS) z 2014 roku odsetek
mezczyzn z nadwaga przyjat wartos¢ 41,7%. Z kolei sredni odsetek mezczyzn otytych wyniost 15,6%.
Odsetek kobiet z BMI w zakresie 25,0-29,9 kg/m? wynosil érednio w catej Unii Europejskiej 28,3%.
Z kolei otyto$¢ zanotowano u 15,3% kobiet [15].

Jeszcze wigksza czgsto$¢ wystepowania nadmiernej masy ciala notuje si¢ w USA, gdzie nadwaga
jest rozpoznawana u okoto 71,6% o0sob dorostych, a otylos¢ wystepuje u 39,8% populacji [16]. W skali

$wiata najwickszy odsetek wystepowania otytosci notuje sie¢ w panstwach regionu Zatoki Perskiej (Katar,
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Kuwejt, Zjednoczone Emiraty Arabskie, Bahrajn, Arabia Saudyjska, Oman). Z kolei najmniejszg czestos$é
wystepowania otytosci w Krajach rozwinigtych notuje si¢ w Japonii (3,3%) [17].

Z badan przeprowadzonych w Polsce wynika, ze czgsto§¢ wystgpowania nadwagi i otylosci
w naszym kraju takze stale ro$nie i obecnie wynosi odpowiednio 36,6% i 6,7% populacji 0sob w wieku
powyzej 15 roku zycia. Warto zauwazyC, ze warto$¢ ta jest wicksza niz Srednia dla catej Unii
Europejskiej [15]. W Wieloosrodkowym Ogolnopolskim Badaniu Stanu Zdrowia (WOBASZ)
przeprowadzonym
w latach 2003-2005 w populacji oséb w wieku 20-74 lat nadwagg rozpoznano u 40,4% mezczyzn i 27,9%
kobiet, a otylos¢ u 20,6% me¢zczyzn i 20,2% kobiet [18]. W kolejnym ogdlnopolskim, prospektywnym
badaniu obserwacyjnym LIPIDOGRAM 5 LAT, przeprowadzonym w latach 2004-2010 wsrod pacjentow
lekarzy rodzinnych w wieku powyzej 30 lat obserwowano wzrost czesto$ci wystgpowania nadwagi
I otytosci w kolejnych latach badania. W 2004 roku cze¢stos¢ wystepowania nadwagi i otytosci wynosita
odpowiednio 43,1% i 30%, w 2006 roku — 43,6% i 32,2%, natomiast w 2010 roku — 44,4%
w przypadku nadwagi i 33,8% w przypadku otytosci [19, 20]. W kolejnych latach (2007-2011)
przeprowadzono badanie POL SENIOR, w ktorym analizowano czesto$¢ wystepowania nadmiernej masy
ciata wérod oséb w wieku 55-59 lat i powyzej 65 roku zycia. W badaniu tym nadwagg rozpoznano
u 41,1% badanych (37,9% kobiet i 44,8% mezczyzn) w wieku 55-59 lat i u 40,8% (36,4% kobiet i 44,6%
mezezyzn) w wieku powyzej 65 lat. Otylos¢ wystepowata natomiast u 33,8% (37,1% kobiet i 29,9%
mezczyzn) i U 31,9% (39,0% kobiet i 25,6% mezczyzn) badanych w grupach wiekowych 55-59 i powyzej
65 lat [21]. Z kolei w badaniu Nadci$nienie Tetnicze w Polsce Plus Zaburzenia Lipidowe i Cukrzyca
(NATPOL PLUS) z 2011 roku przeprowadzonym wsrdd osob dorostych otyto§¢ zdiagnozowano u 47%
badanych [22]. Wyniki badania WOBASZ Il przeprowadzonego w latach 2013-2014 wykazaty
nastgpujaca czestos¢ wystepowania nadwagi w dorostej populacji polskiej: nadwaga — 43,2% u me¢zczyzn
i 30,5% u kobiet, otytos¢ — 24,4% u mezczyzn i 25,0% u kobiet [18]. W najnowszym ogolnopolskim
badaniu LIPIDOGRAM 2015, przeprowadzonym w latach 2015-2016 w populacji osob dorostych
nadwage stwierdzono u 39,5%, za$ otylo$¢ u 34,5% badanych. Nadwaga i otyto$¢ czesciej wystepowaty
U mezczyzn niz kobiet (nadwaga: 45,0% vs. 36,0%; otylosé: 38,5% vs. 33%) [23].

Wedlug danych z EHIS z 2014 roku w Polsce otylos¢ wystepowata czesciej u mieszkancow wsi
niz miast. Najwigcej oséb z nadmierng masg ciata mieszkalo w wojewodztwie todzkim (56,8%),
natomiast najmniej w wojewodztwie podkarpackim (50,7%). Zaobserwowano zalezno$¢ pomiedzy masg
ciata a poziomem wyksztalcenia. Problem nadwagi i otytosci dotyczyt 60,9% Polakow z wyksztatceniem
podstawowym, 64,6% z wyksztalceniem zawodowym, 53,8% z wyksztatceniem S$rednim i 43,8%
z wyksztalceniem wyzszym. Nadmierna masa ciata wystepowata u 69% osob 0 najmniejszych dochodach
I 54,1% os6b o dochodach najwigkszych [24].
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Problem nadwagi i otytosci réwnie czesto co osob dorostych dotyka dzieci i mtodziezy. Dane
z raportu International Obesity Task Force pokazujg, ze co piate dziecko w Europie ma nadwagg lub
otylo$¢, a co roku rozpoznaje si¢ okoto 400 tysiecy nowych przypadkow nadwagi i otylosci w tej grupie
wiekowej [25]. Z kolei wedlug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia (ang. World Health Organization
—WHO) z 2016 roku 41 milionéw dzieci na $wiecie w wieku ponizej 5 lat i 340 milionow w wieku 5-19
lat miato nadwage lub otyto$¢. Rozpowszechnienie nadwagi i otyto$ci wsérdd dzieci 1 mlodziezy wzrosto
dramatycznie z zaledwie 4% w 1975 roku do nieco ponad 18% w 2016 roku. Podobng czestosé
wystepowania nadwagi zanotowano u chtopcow (19%) i dziewczat (18%). Z kolei w 1975 roku otytos¢
wystepowata u okoto 1% dzieci i mlodziezy w wieku 5-19 lat. Natomiast w 2016 roku otylosé¢
rozpoznano juz u 6% dziewczat i 8% chlopcow [14].

Dane opublikowane przez Instytut Zywno$ci i Zywienia w Warszawie rowniez wykazaly, Ze
w Polsce w ostatnich 30 latach nastapit znaczny wzrost czestosci wystepowania hadwagi i otytosci wsrod
dzieci i mlodziezy. W grupie dziewczat zaobserwowano 10-krotny wzrost wystgpowania nadmiernej
masy ciata (z 0,35% do 3,4%). Natomiast w przypadku chtopcoéw zanotowano 3-krotny wzrost (z 1% do
2,8%). W 2009 roku nadwaga i otytos¢ wystgpowaty u okoto 14,5% dziewczat oraz u 19,9% chtopcow
w wieku ponizej 18 lat [26]. Bardziej optymistycznych danych dostarczyto badanie Health Behaviour
in School-Aged Children przeprowadzone w roku szkolnym 2013/2014. Na podstawie tego badania
oszacowano, ze odsetek mtodziezy w wieku 11-15 lat z nadmierng masa ciata wyniést w Polsce 14,8%
(nadwaga: 12,4%; otylosé: 2,4%). W porownaniu do danych z tego samego badania z 2010 roku
zanotowano spadek o 2,2%. Nadmierna masa ciata wystgpowaty czesciej u chtopcow niz u dziewczat
(19,2% vs. 10,4%) [27].

1.1.4 Etiologia i patogeneza

Etiologia otylosci jest zlozona, a czynniki ryzyka rozwoju tej choroby mozna podzieli¢ na:

czynniki genetyczne, srodowiskowe, psychologiczne, jatrogenne i inne [28].

1.1.4.1 Czynniki genetyczne

Szacuje sie, ze czynniki genetyczne moga odpowiada¢ za 20-50% przypadkow otytosci. Otytos¢
dziedziczona jest najczescie] w sposob wielogenowy. Loci zwigzane z wystepowaniem otytosci znajduja
si¢ na wszystkich chromosomach, za wyjatkiem chromosomu Y [29]. Mutacje odpowiedzialne
za wystepowanie otytosci W wigkszosci dotycza genu otylosci (ang. FaT mass and Obesity associated

gene — FTO) [31], 4 receptora melanokortyny (ang. MelanoCortin 4 Receptor — MC4R), leptyny (ang.
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LEPtine — LEP) i jej receptora oraz genu receptora endokannabinoidowego (ang. CaNnabinoid Receptor
1 — CNR1). Geny te odgrywajg podstawowe znaczenie w podwzgorzowej regulacji apetytu. Otytosc¢ jest
réwniez zwigzana z polimorfizmami genéw odpowiadajacych za réznicowanie fibroblastow w kierunku
adipocytow (receptor aktywowany proliferatorami peroksysomow typu y (ang. Peroxisomal Proliferator
Activated Receptor gamma — PPAR y) oraz receptorow bioracych udzial w procesach termogenezy
I lipolizy (receptor B3 adrenergiczny (ang. -3 ADrenergic Receptor — ADRB3). Przypuszcza si¢ rowniez,
7é W powstawaniu otylosci pewng role odgrywa¢ moga mutacje genow kodujacych bialtka szlaku
melanokortynowego: proopiomelanokortyny (ang. ProOpioMelanoCortin — POMC), prokonwertazy 1
(ang. Proprotein Convertase 1 — PC1) oraz biatek biorgcych udzial w neurogenezie i funkcjonowaniu

sieci neuronalnej podwzgorza [29, 30].

1.1.4.2 Czynniki Srodowiskowe

Najczestszg przyczyng otylosci jest utrzymujacy sie przez dluzszy czas dodatni bilans
energetyczny (nadmierna podaz energii w stosunku do wydatku energetycznego) [28]. Wsrod innych
czynnikéw Srodowiskowych przyczyniajacych si¢ do wystepowania nadmiernej masy ciata wymienia si¢
najczesciej nastgpujace btedy zywieniowe: nadmierne spozycie thuszczow (zwlaszcza zwierzecych),
wysokie spozycie cukrow prostych, spozywanie produktow wysokoprzetworzonych [32-34], zbyt niskie
spozycie warzyw, owocow i btonnika pokarmowego [35, 36]. Przyczyna otytosci moze by¢ rowniez niski
poziom aktywnosci fizycznej oraz siedzacy tryb zycia [34]. Otyto$¢ bedaca nastepstwem czynnikow
srodowiskowych nosi nazwe¢ otylosci prostej. Ten typ otylosci wystepuje w 80-90% wszystkich
przypadkow tej choroby [28].

1.1.4.3 Czynniki psychologiczne

Na rozwd¢j nadmiernej masy ciala moga wptywaé réwniez czynniki psychiczne. Niektore cechy
osobowosci, zaburzenia Igkowe i depresyjne moga by¢ przyczyna kompulsywnego objadania si¢
I natlogowego jedzenia. Szczegdlnie czesto obserwowanym zjawiskiem jest zajadanie stresu. Zaburzenie
to czesto wynika z nieumiejetnosci radzenia sobie z sytuacjg stresowa. U oso6b z nadmierng masg ciala
rownie czesto wystepuje zespol jedzenia nocnego. Do rozwoju nadwagi i otyloSci moga takze
przyczynia¢ si¢ zaburzenia samoregulacji w kontekscie spozycia energii. Nadmiernej konsumpcji
sprzyjaja zwlaszcza spotkania grupowe i sytuacje angazujace uwage (np. ogladanie telewiz;ji).
Nadkonsumpcja w niektorych wypadkach moze by¢ takze formg checi zwrdcenia na siebie uwagi badz
nagradzania siebie, czy usprawiedliwienia niepowodzen [37, 38].
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1.1.4.4 Czynniki jatrogenne

W nielicznych przypadkach otylos¢ moze by¢ konsekwencjg wystepowania innych chorob.
Rozwojowi otytosci moga sprzyja¢ zaburzenia endokrynologiczne takie jak: niedoczynnos$¢ tarczycy,
zespot Cushinga, zespot policystycznych jajnikdéw, niedobor hormonu wzrostu, rzekoma niedoczynnosé
przytarczyc i hipogonadyzm. Zaburzenia funkcjonowania osrodkow sytosci i glodu w podwzgorzu, urazy
czaszKi, guzy moézgu takze moga przyczynia¢ si¢ do powstawania nadmiernej masy ciata. Otylo$¢
towarzyszy wystepowaniu ponadto niektorych zespotéw chorobowych uwarunkowanych genetycznie, np.
zespot Turnera, Klinefeltera, Pradera-Willego, Bardeta-Biedla, Morgagniego-Stewarta-Morela, Cohena,
McCune’a-Albrighta, Borjesona-Forssmana-Lehmanna, Alstroma, chorobie Dercuma. Przyczyna otytosci
moze by¢ takze =zazywanie niektorych lekow (neuroleptyki, leki przeciwdepresyjne, leki
przeciwpadaczkowe, leki uspokajajace, hormony sterydowe, antagonista serotoniny, leki
B-adrenolityczne). Otylos¢ bedace nastgpstwem czynnikow jatrogennych nosi nazwe otytosci wtorne;.

Czestosc¢ jej wystepowania szacuje si¢ na 10-20% wszystkich przypadkoéw otytosci [39].

1.1.4.5 Inne

Wzrost masy ciala moze by¢ takze zwigzany z niewystarczajacg dlugoscig lub jakoscig snu [40,
41]. Rowniez mata (< 2,5 kg) lub wysoka (= 3,5 kg) masa urodzeniowa stanowi czynnik ryzyka rozwoju
otylosci [42, 43].

1.1.5 Powiklania otylosci

Nieleczona lub Zle leczona otylo$¢ moze w konsekwencji doprowadzi¢ do rozwoju wielu innych
chorob przewlektych, inwalidztwa, skrocenia czasu i jakosci zycia. W USA otytos¢ jest przyczyna ponad
300 tys. zgondéw rocznie [44]. Szacuje sie, ze w Europie (w tym w Polsce) koszty leczenia otytosci i jej
powiktan przekraczaja 20% nakladéw na opieke zdrowotng. Glowng przyczyng zgondw pacjentow
z otylosciag sg choroby wspotwystepujace, takie jak cukrzyca typu 2, choroby sercowo-naczyniowe,

choroby nowotworowe i inne [45].

1.1.5.1 Cukrzyca typu 2

Jedna z najpowazniejszych konsekwencji otylosci, ktéra zwigzana jest z nadmiernym

nagromadzeniem tkanki tluszczowej jest rozwoj zaburzen gospodarki weglowodanowej, takich jak
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nieprawidlowa glikemia na czczo, nieprawidlowa tolerancja glukozy i cukrzyca typu 2. Cukrzyca
wystepuje znacznie czgéciej u 0sob z nadwaga i otyloscig niz w populacji generalnej, a czestosc jej
wystepowania wzrasta wraz ze stopniem nadmiernej masy ciata. Szacuje si¢, ze 90-95% 0s6b z cukrzyca
typu 2 stanowig pacjenci z nadwaga lub otyloscig [46]. Czestsze wystgpowanie w otylosci cukrzycy jest
uwarunkowane wieloma czynnikami patofizjologicznymi, jednak niewatpliwie najistotniejsze znaczenie
ma wystepowanie insulinooporno$ci. Konsekwencja insulinoopornosci jest czesto nadmierne wydzielanie
insuliny, ktore prowadzi do szybszego wyczerpania si¢ rezerw komorek B trzustki. W wyniku tego

procesu dochodzi do niewydolnosci wysp Langerhansa i rozwoju jawnej cukrzycy typu 2 [47].

1.1.5.2 Choroby sercowo-naczyniowe

Wedlug WHO nadmierna masa ciala moze odpowiada¢ za rozwoj 35% przypadkow choroby
niedokrwiennej serca i 55% przypadkow nadcis$nienia tgtniczego [48]. Pacjenci z nadwagg lub otytoScia
sg ponadto obcigzeni podwyzszonym ryzykiem wystapienia dyslipidemii. Szczeg6lnie niekorzystny profil
lipidowy obserwuje si¢ u 0sob z otyloscig brzuszng. Wykazano roéwniez, ze otylos¢ powodujgc
wystepowanie  zaburzen  metabolicznych, zapalnych, oksydacyjnych 1 hemodynamicznych
uszkadzajacych S$cian¢ naczyniowa, sprzyja tworzeniu si¢ blaszek miazdzycowych i zakrzepow.
Przyczyna tego zjawiska moze by¢ nadmierne wydzielanie leptyny, ktéra bezposrednio moze przyczynia¢
si¢ do skurczu naczyn krwionosnych, nasilenia odktadania wapnia w naczyniach krwionosnych oraz
zwigkszenia proliferacji komorek $rodbtonka naczyn. Leptyna moze takze aktywowaé uktad

adrenergiczny, powodujgc Wzrost cisnienia tetniczego krwi [49].

1.1.5.3 Zespo6t metaboliczny

Jak wspomniano, otytosci bardzo czesto towarzyszy wystgpowanie innych powiktan
metabolicznych, takich jak: nadci$nienie tgtnicze, zaburzenia lipidowe oraz zaburzenia gospodarki
weglowodanowej. Wspotwystepowanie kilku powiktan metabolicznych u oséb z otylo$cig nosi nazwe
zespolu metabolicznego. Szacuje si¢, ze zespdl metaboliczny wystepuje u okoto 70% pacjentow
z nadmierng masg ciata [50]. Wedtug definicji IDF z 2009 roku [4], zespot metaboliczny rozpoznaje sig¢
u osOb otylych wowczas, gdy stwierdza si¢ wystgpowanie przynajmniej dwoch z nizej wymienionych
zaburzen:

— 0bwad talii > 80 cm u kobiet i > 94 cm u me¢zczyzn;
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— stezenie trojglicerydow w surowicy krwi > 150 mg/dl (1,7 mmol/l) i/lub leczenie
hipertriglicerydemii;

— st¢zenie cholesterolu zawartego w lipoproteinach o wysokiej gestosci (ang. High-Density
Lipoprotein Cholesterol — HDL-C) w surowicy krwi < 40 mg/dl (1,0 mmol/l) dla mg¢zczyzn
I <50 mg/dl (1,3 mmol/l) dla kobiet i/lub leczenie tego zaburzenia lipidowego;

— cisnienie tetnicze krwi > 130/85 mmHg i/lub leczenie rozpoznanego wczesniej nadci$nienia
tetniczego;

— stgzenie glukozy w surowicy krwi na czczo > 100 mg/dl (5,6 mmol/l) i/lub zazywanie lekow

hipoglikemicznych.

1.1.5.4 Choroby nowotworowe

Otylos¢ wiaze sie z wickszym ryzykiem wystgpienia nowotworéw przelyku, zotadka, watroby,
pecherzyka zotciowego, trzustki, jelita grubego i nerek. U kobiet otylos¢ zwigksza ponadto ryzyko
rozwoju nowotworu piersi, jajnikow i endometrium. U me¢zczyzn otytosé zwigksza prawdopodobienstwo
rozwoju nowotworu prostaty [51]. Mechanizm zwigkszonego ryzyka rozwoju choréb nowotworowych
u pacjentdw z otyloscig wigze si¢ prawdopodobnie ze wzrostem stezenia estrogenow bez jednoczesnego
zwigkszenia poziomu gestagendw. Przyczyna tego zjawiska jest zwickszona konwersja androgendéw
do estrogenéw w tkance tluszczowej w wyniku dziatania aromatazy, a takze obnizenia st¢zenia biatka

wigzacego hormony ptciowe spowodowane insulinoopornoscia i hiperinsulinemia [52].

1.1.5.5 Inne

Powiktania otyloS§ci moga praktycznie dotyczy¢ wszystkich ukladéw. Otylo§¢ moze by¢
przyczyna chorob ukltadu oddechowego, takich jak astma i zespdt bezdechu sennego. Otytos¢ zwigksza
rowniez ryzyko wystapienia zmian kostno-stawowych, takich jak zwyrodnienie stawow kolanowych,
biodrowych i kregostupa. Ze strony przewodu pokarmowego otylos¢ zwigksza ryzyko rozwoju kamicy
z6kciowej, niealkoholowego stluszczenia watroby (ang. NonAlcoholic Fatty Liver Disease — NAFLD) i
refluksu zotadkowo-przetykowego. U pacjentow z otyloscia moze dochodzi¢ takze do rozwoju
glomerulopatii (ogniskowe segmentowe stwardnienie kiebuszkéw nerkowych) powodujacej uszkodzenie
nerek. Nadmierna masa ciala sprzyja takze zaburzeniom ptodno$ci objawiajacym si¢ nieregularnymi
miesigczkami, hirsutyzmem lub przyjmuje postaé zespotu policystycznych jajnikow. Nadmiar tkanki

thuszczowej zwigksza ponadto ryzyko poronienia, cukrzycy, nadcisnienia i rzucawki cigzowej oraz moze
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by¢ przyczyng zaburzenia akcji porodowej. Otylos¢ moze rowniez byé przyczyna niskiej samooceny,

leku i depresji oraz gorszej jakosci zycia [53].

1.1.6 Leczenie

Podstawowym celem terapii otytosci jest redukcja masy ciata, a przez to zmniejszenie ryzyka
rozwoju powiktan towarzyszacych otytosci. Wsérdd stosowanych metod leczenia podstawa postepowania
sg zazwycza] metody niefarmakologiczne. W przypadku ich nieskutecznosci badz wspotwystepowaniu
innych powiktan metabolicznych rozwazy¢ nalezy stosowanie leczenia farmakologicznego. U pacjentow

z otyloscig olbrzymig dopuszczalng metod terapii jest takze leczenie operacyjne [54-57].

1.1.6.1 Leczenie niefarmakologiczne

Postgpowanie niefarmakologiczne obejmuje zmiang stylu zycia. Jej celem jest zmiana Sposobu

zywienia, zwigkszenia aktywnosci fizycznej oraz wprowadzenie interwencji behawioralnej [54-57].

1.1.6.1.1 Dieta

Podstawowa metoda postgpowania w otylosci nadal pozostaje leczenie dietetyczne. Jego celem
jest uzyskanie ujemnego bilansu energetycznego poprzez zmniejszenie iloSci spozywanej energii. Dla
pacjentow otytych zaleca si¢ stopniowg redukcj¢ masy ciata (o okoto 10%) w czasie 3-6 miesiecy,
utrzymanie uzyskanego efektu na tym poziomie przez kolejne 3-6 miesiecy, a nast¢pnie, W razie
koniecznos$ci, dalsza redukcja masy ciata o kolejne 10%. Warto$¢ energetyczna diety osoby otylej
powinna by¢ tak dobrana, aby umozliwi¢ spadek masy ciata na poziomie 0,5-1,0 kg/tydzien. Zazwyczaj
taka redukcj¢ masy ciata osigga si¢ w przypadku zastosowania deficytu energetycznego na poziomie
500-1000 kcal/dzien w stosunku do catkowitego wydatku energetycznego pacjenta. Zalecana wartosc¢
energetyczng diety nalezy roztozy¢ na 3 do 5 positkow spozywanych regularnie co 2-3 godziny w ciggu
dnia [54-58].

Istotnym elementem prawidtowo zbilansowanej diety jest takze dostarczenie odpowiedniej ilo$ci
poszczegolnych makrosktadnikow. Zalecane spozycie ttuszczow powinno stanowié¢ 20-35% dobowego
zapotrzebowania energetycznego, przy czym co najmniej 4% energii powinno pochodzi¢ ze spozycia
kwasu linolowego (ang. Linoleic Acid — LA), a 0,5% z kwasu a-linolenowego (ang. a-Linolenic Acid —
aALA). Kwas LA wystepuje powszechnie W olejach roslinnych takich jak olej z pestek winogron, olej

szafranowy, olej sojowy i olej rzepakowy. Najlepszym zrodlem ALA w diecie s3 nastgpujace oleje

22



ro$linne: olej Iniany, rzepakowy, sojowy, z orzechow wloskich i zarodkéw pszennych. Dziennie nalezy
dostarczy¢ minimum 250 mg kwasow eikozapentaenowego (ang. EicosaPentaenoic Acid — EPA)
i dokozaheksaenowego (ang. DocosaHexaenoic Acid — DHA). Bogatym zrodlem kwasow EPA i DHA sg
thuste ryby morskie, takie jak tosos, halibut, makrela, $§ledz i sardynki. Spozycie nasyconych kwasoéw
thuszczowych (ang. Saturated Fatty Acids — SFA) i kwasow ttuszczowych trans (ang. Trans Fatty Acids —
TFA) powinno by¢ ograniczone do minimum. Gtéwnym zrodtem thuszczow SFA w diecie sg produkty
pochodzenia zwierzgcego: masto, smalec, stonina i thuszcz wotowy. Sposréd produktoéw roslinnych duza
zawarto$cig SFA charakteryzujg si¢ olej kokosowy i palmowy. Ttuszcze TFA pochodzenia naturalnego sg
obecne w niewielkiej ilosci w mleku i migsie zwierzat przezuwajacych. TFA dostarczaja jednak przede
wszystkim produkty zawierajace w swoim sktadzie tluszcze utwardzone takie jak: Zywnos$¢
wysokoprzetworzona, produkty typu fast food, utwardzone margaryny, ciasta i ciasteczka [59-61].

Biatko powinno dostarcza¢ od 10% do 20% energii w diecie. Polecanym Zrodtem biatka dla osob
z nadmierng masg ciala jest chude migso (drob, krolik, chuda wieprzowina, chuda wolowina, cielgcina),
jaja, chudy nabiat i nasiona roslin straczkowych. Unika¢ z kolei nalezy thustych migs takich jak baranina
| podroby oraz thustego nabiatu [59, 60].

Dobowe spozycie weglowodanow powinno pokrywaé 45-65% dziennego zapotrzebowania
energetycznego, przy czym spozycie cukrow prostych (glukoza, fruktoza, laktoza, galaktoza, sacharoza)
nie powinno przekraczaé¢ 10% dobowej podazy energii. Spozycie blonnika pokarmowego powinno
wynosi¢ przynajmniej 25 g/dzien. Glownym zrodtem weglowodanow w diecie powinny by¢ produkty
zbozowe pelnoziarniste, otrgby, platki zbozowe, grube kasze, bragzowy ryz, warzywa i nasiona roslin
straczkowych. Ograniczy¢ nalezy natomiast spozycie ciast, ciasteczek, cukierkow i innych stodyczy,
substancji stodzgcych oraz napojow gazowanych [59-61].

Spozycie witamin i sktadnikoéw mineralnych powinno by¢ dostosowane do wieku i ptci i powinno
by¢ zgodne z zalecanymi normami zywienia. Wazne jest takze odpowiednie spozycie ptynow, ktore

w przypadku kobiet powinno wynosi¢ minimum 2 1/dzien, a w przypadku mezczyzn — 2,5 1/dzien [59].

1.1.6.1.2 Aktywnos¢ fizyczna

Wedtug American College of Sports Medicine [62, 63], European College of Sport Science [64]
i American College of Cardiology and American Heart Association [57] minimalny zalecany poziom
aktywno$ci fizycznej powinien obejmowac¢ 150 minut ¢éwiczeh o umiarkowanej intensywnosci
wykonywanych w ciggu tygodnia. Wedlug przeprowadzonych obserwacji taki poziom aktywnosci
fizycznej, bez wprowadzenia jednoczesnych zmian w sposobie zywienia, moze powodowac utratg masy

ciala na poziomie 2-3 kg. Jednak redukcja masy ciala na takim poziomie nie przeklada si¢ zwykle na
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popraweg wybranych parametréw metabolicznych. Oszacowano, ze dopiero spadek masy ciala > 5%
wigze si¢ z klinicznie istotng poprawg stanu zdrowia pacjenta [65]. Osiagnigcie takich efektow za pomoca
samej aktywno$ci fizycznej wymaga wprowadzenia okoto 225-420 minut ¢wiczeh na tydzien [66].
Szacuje sie, ze kazde 50 minut aktywnosci fizycznej tygodniowo powoduje utrate okoto 1 kg w okresie 6
miesiecy. Stad tez w przypadku wykonywania 250 minut ¢wiczen tygodniowo mozna si¢ spodziewac
utraty 5 kg w ciggu 6 miesigcy z samego wysitku [65].

Oprdcz objetosci ¢wiczen, drugim waznym parametrem, ktory powinien by¢ uwzgledniony przy
opracowywaniu wytycznych dotyczacych aktywnosci fizycznej jest rodzaj wykonywanego wysitku
fizycznego. Zalecanym dla osob otylych rodzajem wysitku fizycznego sa dynamiczne ¢wiczenia
aerobowe, o umiarkowanej intensywnosci, angazujace duze grupy migsniowe takie jak szybki spacer,
jazda na rowerze, ptywanie, ¢wiczenia w wodzie, nordic walking. Coraz wigcej badan wykazuje rowniez,
ze dodatek do ¢wiczen aerobowych wysitku o charakterze sitowym (oporowym) sprzyja utracie tkanki
tluszczowej pozwalajac jednoczesnie na zachowanie masy migsniowej. Dodatkowg korzyscig ¢wiczen

oporowych jest poprawa metabolizmu kostnego i zapobieganie osteoporozie [57, 62-65].

1.1.6.1.3 Terapia behawioralna

U pacjentoéw z otyloscig warto rozwazy¢ rowniez terapi¢ behawioralng. Interwencja behawioralna
powinna pomodc pacjentowi w przestrzeganiu zalecen dotyczacych diety i aktywnos$ci fizycznej. Moze
ona zawiera¢ elementy kognitywnej terapii behawioralnej, edukacji, wywiadu motywacyjnego,
indywidualnej lub grupowej rozmowy czy porady psychologicznej. Celem tej formy terapii jest
zwigkszenie samokontroli pacjenta w zakresie masy ciata, spozywania positkow i aktywnosci fizycznej
[54].

1.1.6.2 Leczenie farmakologiczne

Leczenie farmakologiczne nalezy rozwazy¢ wowczas, gdy sama modyfikacja stylu Zycia nie
przynosi zamierzonych efektow. W niektérych wypadkach zaleca si¢ rowniez rozwazanie stosowania
leczenia farmakologicznego u pacjentéw ze wspotistniejacymi zaburzeniami metabolicznymi.
Farmakoterapia powinna by¢ stosowana tylko jako dodatek do terapii zmieniajacej styl Zycia, a nie jako
jedyna interwencja [67]. Zarejestrowanymi obecnie w Unii Europejskiej lekami wspomagajacym leczenie
otyloSci sg: preparat zlozony zawierajagcy dwie substancje czynne chlorowodorek bupropionu
i chlorowodorek naltreksonu, liraglutyd i orlistat. W Polsce dostepny jest orlistat oraz lek ztozony

zawierajacy chlorowodorek naltreksonu i chlorowodorek bupropionu [54].
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Orlistat nie posiada dziatania o§rodkowego i nie wptywa na odczuwanie glodu i sytosci. Dziatanie
orlistatu polega natomiast na obnizeniu aktywnosci lipaz, a przez to zahamowaniu trawienia
I wchianiania tluszczow oraz zwigkszenia ich wydalania z kalem. Lek ten znajduje wiec szczegodlne
zastosowanie u pacjentow preferujgcych thuste pokarmy. Orlistat nalezy stosowa¢ wspolnie z dietg
niskotluszczowsa. Nieprzestrzeganie tego zalecenia moze skutkowa¢ dziataniami niepozadanymi ze strony
przewodu pokarmowego, takimi jak: luzne stolce, biegunki thuszczowe, bdle brzucha, wzdecia [68].

Chlorowodorek naltreksonu i chlorowodorek bupropionu od wielu lat sg stosowane w terapii
depresji 1 uzaleznien od nikotyny 1 alkoholu. Polaczenie tych lekow zwigksza ich wzajemne dzialanie,
poprawia skutecznos$¢ leczenia oraz pozwala na stosowanie mniejszych dawek lekéw. Ich stosowanie
zmniejsza  ilos¢  przyjmowanego pokarmu poprzez nasilenie i wydluzenie wydzielania
proopiomelanokortyny, prekursora a-melanotropiny. Ponadto leki te moga redukowaé apetyt. Dzieje si¢
tak dzigki hamowaniu wychwytu zwrotnego dopaminy w synapsach mezolimbicznego uktadu nagrody,
wywotanego przez bupropion i blokowanie receptorow opioidowych poprzez naltrekson. Pierwsze efekty
dziatania leku obserwuje si¢ po okoto 4 tygodniach stosowania. Lek moze by¢ przyczyng dziatan

niepozadanych, takich jak: nudno$ci, wymioty i zaparcia [54, 69].
1.1.6.3 Leczenie operacyjne

Leczenie operacyjne stosuje sie u pacjentdw z otyloscia olbrzymia (BMI > 40 kg/m?) bez
powiktan, u ktorych zastosowanie leczenia operacyjnego nie wiaze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem
okolooperacyjnym. Leczenie operacyjne dopuszcza si¢ rowniez u pacjentéw z BMI w zakresie 35,0-39,9
kg/m® i co najmniej jednym powiklaniem otytosci takimi jak: cukrzyca typu 2, choroby sercowo-
naczyniowe, zespot bezdechu sennego, zesp6t hipowentylacji zwigzanej z otytoscia, zesp6t Pickwicka,
NALFD, guz rzekomy mozgu, choroba refluksowa przelyku, astma, przewlekta choroba zylna,
nietrzymanie moczu, choroba zwyrodnieniowa stawoéw lub znaczne pogorszenie jakosci zycia pacjenta
oraz brak skutecznosci innych formy terapii. U pacjentow z otyloscig I stopnia i zaburzeniami
metabolicznymi rowniez dopuszcza si¢ stosowanie leczenia operacyjnego, jednak na ten moment brak
jest danych naukowych wskazujacych na dlugotrwale korzysci plynace z zastosowania leczenia
chirurgicznego w tej grupie. Przeciwwskazaniem do zabiegu bariatrycznego jest: brak wczesniejszego
leczenia zachowawczego, brak odpowiedniej opieki medycznej, niemozno$¢ uczestnictwa w
dlugookresowej opiece pooperacyjnej, zaburzenia psychiczne, ciezka posta¢ depresji, natogi
(uzaleznienie od alkoholu 1 lekoéw), choroby zagrazajace zyciu, niezdolno$¢ do opieki nad samym soba,
brak wsparcia rodziny oraz otoczenia. Najczesciej wykonuje si¢ operacje ograniczajace mozliwosci

spozycia nadmiaru energii (np. operacje zmniejszajace objeto$¢ zotadka) lub operacje ograniczajace
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wchianianie i1 trawienie sktadnikow pokarmowych (np. operacja omini¢cia zZoladka). Wykonuje si¢
réwniez zabiegi taczace dwie powyzsze techniki. Preferowane sg zabiegi wykonywane technikg

laparoskopowa [54-57].
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1.2 Aktywnos¢ fizyczna

1.2.1 Definicja aktywnosci fizycznej

Aktywnos¢ fizyczna definiowana jest jako jakikolwiek ruch badz wysitek fizyczny, angazujacy
mig$nie Szkieletowe, ktoéry prowadzi do wzrostu wydatku energetycznego powyzej poziomu
podstawowego. Aktywnos¢ fizyczna w swojej definicji obejmuje wiekszo$¢ dyscyplin sportowych,
rekreacyjng aktywnos¢, zawodowe uprawianie sportu, aktywnos$¢ fizyczng w domu, a takze aktywno$é
zwigzang z transportem. Z kolei ¢wiczenia to zaplanowane, zorganizowane i powtarzajace si¢ ruchy ciata,

ktore maja na celu poprawg badz utrzymanie sprawnosci fizycznej [70].

1.2.2 Wymiary aktywnoSci fizycznej

Aktywnos¢ fizyczng mozemy podzieli¢ na codzienng i planowang. Do aktywno$ci codziennej
zalicza si¢ kazdy rodzaj wysitku fizycznego podejmowanego kazdego dnia: wchodzenie po schodach,
spacer z psem, prace w domu i ogrodzie czy robienie zakupoéw. Z kolei aktywno$¢ fizyczna planowana
obejmuje kazdy rodzaj planowanego wysitku fizycznego, ktory nie jest zaliczany do codziennej
aktywnos$ci fizycznej. Aktywno$¢ fizyczna planowang mozna opisa¢ przy pomocy nastepujacych
wymiaréw: rodzaj, intensywnos¢, czas trwania i czgstotliwos$é. Nalezy pamietac, ze aktywnos¢ fizyczna
planowana powinna by¢ indywidualnie dostosowana w zaleznosci od wieku, pici, masy ciata, stanu
zdrowia, upodoban dotyczacych aktywnosci fizycznej oraz dotychczasowego poziomu wytrenowania
[71].

1.2.2.1 Rodzaj aktywnosci fizycznej

Rodzaj aktywnosci fizycznej wskazuje na typ podejmowanego wysitku fizycznego. Aktywnos¢
fizyczna planowana powinna uwzglgdnia¢ gldwnie ¢wiczenia wytrzymatosciowe (aerobowe). Inng forma
treningu mogg by¢ ¢wiczenia sitowe (oporowe). Jako uzupelnienie treningu wykorzystuje si¢ ¢wiczenia
gibkosciowe i rozciggajace [57, 62-64].

W celu poprawy ogélnego stanu zdrowia poleca si¢ ogolnowzmacniajagce ¢wiczenia
wytrzymato$ciowe angazujace duze grupy mig¢sniowe takie jak: marsz, nordic walking, jazda na rowerze,
ptywanie, aerobik i inne pozwalajace na dlugotrwale wykonywanie wysitku bez obnizania jego
efektywnosci 1 zaburzen homeostazy organizmu. Nalezy wykonywaé gltownie C¢wiczenia
wytrzymalo$ciowe aerobowe charakteryzuje si¢ przewaga metabolizmu tlenowego w pracy fizyczne;.

Cwiczenia aerobowe sa z reguly latwiej akceptowalne i lepiej tolerowane oraz znacznie bardziej
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bezpieczne dla stanu zdrowia, zwlaszcza dla ukladu sercowo-naczyniowego. Intensywno$¢ ¢wiczen
powinna by¢ indywidualnie dopasowana. Poczatkowo poleca si¢ zazwyczaj ¢wiczenia o niskiej lub
umiarkowanej intensywnos$ci. Wraz z czasem trwania aktywnos$ci fizycznej intensywnos¢
podejmowanego wysitku powinna by¢ zwigkszana [54, 72-74]. Ze wzgledu na sposob dozowania wysitku
fizycznego wyr6ézni¢ mozna nastgpujagce metody treningu wytrzymatosciowego: trening ciagly i
powtdérzeniowy. Trening ciagly charakteryzuje si¢ brakiem wystepowania przerw, a intensywno$¢
wysitku w tym wypadku moze by¢ stala lub zmienna. W treningu cigglym moga by¢ stosowane
¢wiczenia zaré6wno o matlej, jak i 0 duzej intensywno$ci. W treningu powtdrzeniowym wystepuja
natomiast planowane i powtarzane przerwy. Do metod treningu powtorzeniowego nalezy m.in. trening
interwatowy, charakteryzujacy si¢ wystgpowaniem aktywnych przerw podczas ktorych wykonywany jest
wysitek o niewielkiej intensywnosci [74].

Wazng cze¢scig kazdego programu treningowego powinien by¢ takze trening sitowy aktywizujacy
tkank¢ migsniowa. Ten rodzaj aktywnosci fizycznej powinien wyklucza¢ ¢wiczenia z wykorzystaniem
wolnych cigzaréw, natomiast uwzgledni¢ nalezy ¢wiczenia wykonywane w pozycjach siedzacej i lezacej
na profesjonalnych urzadzeniach treningowych. Trening sitowy moze opiera¢ si¢ na metodzie stacyjnej
lub obwodowej. Metoda stacyjna, polega na wykonaniu okreslonej liczby ¢wiczen i ich powtorzen na
kolejnych stacjach (urzadzeniach). Zmiana stacji nastgpuje po wykonaniu wszystkich zaplanowanych
serii [75]. Wielkos$¢ oporu okresla si¢ zwykle na poziomie 50-60% oporu maksymalnego (ang. Repetition
Maximum — RM), liczba serii powtorzen wynosi zazwyczaj 2-5, a przerwy migdzy ¢wiczeniami trwaja 1-
5 minut [76]. Metod¢ obwodowa charakteryzuja natomiast mate opory zewnetrzne oraz redukcja do
minimum przerw wypoczynkowych. Obwod sktada si¢ zazwyczaj z 8-12 ¢wiczen, ksztaltujacych
wszechstronnie rozne grupy migsniowe. Wielko$¢ obcigzenia ustala si¢ zazwyczaj na poziomie okoto 30
powtdrzen, co odpowiada cigzarowi nieprzekraczajacemu 30% cigzaru maksymalnego. Czas trwania
wysitku wynosi okoto 1 minuty, a odpoczynek po catym obwodzie powinien trwa¢ 2-4 minuty. Tempo
¢wiczen okres$lone jako umiarkowane i szybkie [77].

Cwiczenia gibkosciowe powinny stanowi¢ uzupelnienie kazdej sesji treningowej. Ich celem
powinno by¢ rozcigganie 1 zwigkszenie elastyczno$ci glownych grup miesniowych oraz poprawa
ruchomoséci stawoéw. Cwiczenia gibkosciowe moga by¢ wykonywane na etapie rozgrzewki oraz
kazdorazowo po zakonczeniu sesji treningowe;j [78].

Wybor 1 forma aktywnosci fizycznej powinny by¢ skonsultowane z profesjonalista. Nalezy
pamigtaé, ze dany rodzaj aktywnosci fizycznej powinien by¢ bezpieczny dla pacjenta. Nalezy wybieraé
formy aktywnosci fizycznej preferowane przez pacjenta, ktorych wykonywanie nie sprawia mu trudnosci
I jest dla niego przyjemne. Wybiera¢ mozna zaréwno ¢wiczenia indywidualne, jak i grupowe, przy czym

grupowa forma ¢wiczen zwykle stanowi dodatkowg motywacje do systematycznego wykonywania
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wysitku. Zarowno trening indywidualny, jak i grupowy, moze by¢ realizowany w sposob nadzorowany
(przez instruktora lub trenera personalnego) lub nienadzorowany. Formuta preferowang powinien by¢
trening nadzorowany, prowadzony ze wsparciem specjalisty dysponujacego odpowiednig wiedzg
i doswiadczeniem. Nalezy mie¢ na uwadze, ze trening nadzorowany daje gwarancj¢ poprawnosci
wykonanych ¢wiczen. Ponadto, zmniejsza ryzyko kontuzji oraz bardziej motywuje do systematycznej
1 dlugotrwalej pracy. Przy planowaniu rodzaju aktywnosci fizycznej warto rowniez uwzgledni¢ pewne
cechy otoczenia miejsca zamieszkania, takie jak bliskos¢ terenow lesnych lub parku, place zabaw, $ciezki
spacerowe, drogi rowerowe, dostep do sprzetu specjalistycznego, ktore moga sprzyjaé podejmowaniu

regularnej aktywnosci fizycznej [71].

1.2.2.2 Intensywno$¢ ¢wiczen

Intensywnos$¢ ¢wiczen to stopien natezenia wysitku towarzyszacego podejmowanej aktywnosci
fizycznej. W treningu wytrzymato$ciowym intensywno$¢ ¢wiczen okreslana jest najczesciej jako procent
HR max, rezerwy tetna (ang. Heart Rate Reserve — HRR) lub putapu tlenowego (ang. Maximal Oxygen
Uptake — VO, max). Z kolei w przypadku treningu silowego intensywnos¢ wysitku okresla si¢ jako
procent jednego maksymalnego powtdrzenia (ang. Repetition Maximum — RM) [72]. Klasyfikacja

intensywnos$ci wzglednej treningu wytrzymatosciowego i sitowego zostata przedstawiona w Tabeli 2.

Tabela 2. Klasyfikacja intensywnos$ci wzglednej treningu wytrzymatosciowego i sitowego [72].

Intensywnos$¢ Trening wytrzymalosciowy Trening silowy
% HR max % HRR % VO; max | % 1-RM

Bardzo lekki <57 <30 <37 <30

Lekki 57 - 63 30-39 37-45 30-49

Umiarkowany 64 — 76 40 -59 46 — 63 50 - 69

Energiczny 77—-95 60 — 89 64 — 90 70-84

Prawie maksymalny/maksymalny | > 96 >90 >91 > 85

Monitorowanie intensywnosci wykonanych ¢wiczen wytrzymatosciowych odbywa si¢ najczesciej
poprzez pomiar czgsto$ci pracy serca i wyznaczenie wartosci HR max: HR max = 220 — wiek [lata]. Ten
sposOb okreslenia intensywnosci ¢wiczen moze by¢ stosowany u osob w kazdym wieku oraz niezaleznie

od ptci [79]. Za wysitek fizyczny o umiarkowanej intensywnosci uznaje si¢ ten wykonywany na poziomie
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64-76% HR max. Z kolei minimalna intensywno$¢ ¢wiczen niezbedna do wywotania zmian
adaptacyjnych w uktadzie krazenia i oddychania miesci Si¢ w przedziale 57-63% HR max [72].

U pacjentow z chorobami uktadu sercowo-naczyniowego w celu okreslenia indywidualnej
intensywnosci ¢wiczen zalecane jest wykonanie proby wysitkowej. Tetno maksymalne uzyskane przez
pacjenta podczas testu wysitkowego wykorzystuje si¢ do ustalenia zakresu tetna treningowego. Innym
sposobem okreslenia intensywnos$ci podejmowanego wysitku jest wyznaczenie HRR. HRR oblicza si¢
odejmujgc od szczytowej czestosci skurczow serca osiggnigtej w trakcie proby wysitkowej (ang. Peak
Heart Rate — HR peak) tetno spoczynkowe (ang. Rest Heart Rate — HR rest) [79, 80]. Za ¢wiczenia
o umiarkowanej intensywnos¢ przyjmuje te wykonywane na poziomie 40-59% HRR [72].

Intensywnos$¢ wysitku fizycznego okresla si¢ takze jako procent VO, max. Pomiar VO, max moze
by¢ przeprowadzony w sposob bezposredni lub posredni. W metodzie bezposredniej za pomoca
analizatora powietrza mierzy si¢ pobor tlenu w czasie wykonywania przez dang jednostke wysitku o
wzrastajagcym obcigzeniu. VO, max oznacza najwigkszy pobor tlenu zarejestrowany podczas
wykonywania testu. Posrednie metody pomiaru bazujg natomiast na przewidywaniu VO, max na
podstawie reakcji organizmu na wysitek submaksymalny. Do posrednich metod oceny VO, max naleza:
metoda Astrand-Rhyming, test Coopera, metoda Balkego i Bruce’a. Posrednie metody sg mniej doktadne
niz bezposrednie i wykorzystywane sa zwykle do oceny wydolnosci osob starszych lub pacjentow z
chorobami uktadu krazenia [73, 74].

W przypadku treningu sitowego intensywno$¢ ¢wiczen wyraza si¢ jako procent 1-RM. RM jest to
maksymalna liczba powtdrzen w serii mozliwa do wykonania z danym obciazeniem i przy zachowaniu
prawidtowej techniki ruchu jaka jest wykonywana do momentu tzw. zatamania, czyli do ostatniego,
pelnego powtodrzenia. 1-RM okresla wiec obcigzenie, z ktorym mozna wykona¢ maksymalnie jedno petne
powtdrzenie [73, 74]. Trening wykonywany na poziomie 50-70% 1-RM uznawany jest za wysitek

0 umiarkowanej intensywnosci [72].

1.2.2.3 Czas trwania i czestotliwosé wysitku

Czestotliwos¢é wysitku okresla si¢ poprzez liczbe dni w tygodniu, w ktorych realizowana jest
aktywno$¢ fizyczna. Natomiast czas wysitku fizycznego obejmuje okres trwania pojedynczego treningu
[73, 81]. Poczatkowo moze by¢ wskazane wykonywanie wysitku fizycznego o stopniowo zwigkszanej
intensywnos$ci. W przypadku osob otytych czas trwania aktywnosci fizycznej podejmowanej w ciagu
tygodnia powinien wynosi¢ o najmniej 150 minut wysitku 0 umiarkowanej intensywnosci podzielonych
na 3-5 sesji treningowych, przy czym wysitek fizyczny nie powinien trwa¢ mniej niz 30 minut dziennie.
Natomiast w celu utrzymania spadku masy ciala oraz zapobiegania jej wzrostowi zaleca si¢ zwigkszenie
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czasu trwania aktywnos$ci fizycznej do 200-300 minut na tydzien (60-90 minut ¢wiczen na dzien
wykonywanych 3-5 razy w tygodniu) [57, 62-65]. Przed planowanymi ¢wiczeniami nalezy zawsze
pamigtac o rozgrzewce, ktora przygotowuje uktad sercowo-naczyniowy, oddechowy i kostno-stawowy do
nadchodzacego wysitku i zmniejszy ryzyko kontuzji. Rozgrzewka powinna trwac¢ od 5 do 15 minut. W tej
fazie wykonuje si¢ delikatne i powolne ¢wiczenia rozciggajace majace na celu poprawe ruchomosci
stawow oraz elastycznos$ci migsni. Ze wzgledu na bezpieczenstwo ¢wiczacych zaleca si¢ wykonywanie
¢wiczen gtownie w pozycjach niskich, izolowanych (lezenie tylem, przodem, bokiem, przysiad podparty,
pozycja na czworakach, siad), w ktorych to pozycjach kregostup jest mniej narazony na przecigzenia [71,
80]. Fazg wlasciwag wysitku fizycznego stanowig rézne formy ¢wiczen. Zwykle zaleca si¢ wybor ¢wiczen
0 charakterze aerobowym. Na poczatku zaleca si¢ wykonywanie wysitku fizycznego przez 10-15 minut,
nastepnie w kolejnych dniach stopniowo zwigksza si¢ czas jego trwania o okoto 5-10 minut, az do
osiggnigcia docelowego czasu trwania wysitku. Oprocz ¢wiczen aerobowych w programie treningowym
nalezy uwzgledni¢ réwniez trening sitowy. Cwiczenia te nalezy wykona¢ 2-3 razy w tygodniu po
12-15 powtorzen danego ¢wiczenia. Seri¢ mozna wykonaé 1-3 razy, a przerwy migdzy seriami powinny
wynosi¢ 30-60 sekund [54]. Wykonywana na zakonczenie treningu faza wyciszenia trwa 5-15 minut
i polega na kontynuowaniu ¢wiczen z fazy wlasciwej z zaangazowaniem duzych grup migsniowych,
jednak juz z mniejszg intensywnoscig. W fazie tej wykonuje si¢ ¢wiczenia rozciggajace. Celem tej fazy

jest uspokojenie oddechu oraz uzyskanie zwolnienia tgtna do wartosci spoczynkowych [71, 80].

1.2.3 Metody pomiaru aktywnosci fizycznej

Metody pomiaru aktywnos$ci fizycznej dzieli si¢ na metody obiektywne i1 subiektywne. Wsrod
metod obiektywnych wyr6znia si¢ metody bezposrednie i posrednie. Metody bezposrednie wykorzystuja
do pomiaru kryterium metaboliczne, takie jak: ilos¢ pobranego tlenu i wydalonego dwutlenku wegla lub
wytworzonego przez organizm ciepta. Do metod bezposrednich zalicza si¢ metody kalorymetryczne
(kalorymetria bezposrednia i posrednia) oraz metod¢ podwoéjnie znakowanej wody. Z kolei metody
posrednie pomiaru aktywnos$ci fizycznej wykorzystuja specjalne mierniki pozwalajace na detekcje
i rejestracj¢ ruchu (akcelerometry i krokomierze) oraz mierniki tetna. Do metod subiektywnych zalicza
si¢ natomiast metody kwestionariuszowe [82]. Podzial metod oceny aktywnosci fizycznej przedstawiono

w Tabeli 3.
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Tabela 3. Metody pomiaru aktywnosci fizyczne;.

Obiektywne Subiektywne
Bezposrednie Posrednie
Metody Metody
kalorymetryczne niekalorymetryczne
e Kalorymetria e Metoda podwojnie |e Detekcja i e Metody
bezposrednia znakowanej wody rejestracja ruchow kwestionariuszowe
e Kalorymetria e Pomiar czgstosci e Rejestracja na
posrednia skurczow serca sprzgcie video
¢ Relacja badanych

Do metod kalorymetrycznych nalezy metoda kalorymetrii bezposredniej i kalorymetrii posrednie;.
Kalorymetria bezposrednia polega na pomiarze ilo$ci ciepta wytworzonego przez cztowieka znajdujacego
si¢ w izolowanej termicznie komorze otoczonej obiegiem wodnym. Na podstawie zmian temperatury
wody okresla si¢ ilos¢ wydzielanego przez organizm ciepta. Kalorymetria posrednia oparta jest natomiast
na rejestrowaniu ilosci zuzytego tlenu i wydalonego dwutlenku wegla w jednostce czasu. Do oznaczen
stosuje si¢ dwa rodzaje aparatow: otwarty — umozliwiajacy przeptyw powietrza i zamknigty, w ktorym
wydychany dwutlenek wegla jest pochtaniany przez wapno sodowe. llos¢ wydatkowanej energii oblicza
si¢ na podstawie réwnowaznika energetycznego tlenu. Metody te sa jednak drogie i wymagaja
specjalnego sprzetu. Z tego wzgledu sa rzadko stosowane [82-84].

Do niekalorymetrycznych metod pomiaru aktywnosci fizycznej nalezy metoda podwdjnie
znakowanej wody. Metoda ta polega na doustnym podaniu wody znakowanej izotopami ?H i *°O,
a nastgpnie na pomiarze szybkosci eliminowania kazdego z tych izotopdw z organizmu poprzez
monitorowanie ich st¢zenia w moczu, $linie i krwi. Metoda ta uwazana jest za standard pomiaru
aktywnosci fizycznej [85].

Do innych sposoboéw pomiaru wysitku fizycznego i zwigzanego z nim wydatku energetycznego
nalezg metody oparte na analizie kinematycznej wykorzystujace czujniki ruchu. Wyr6zni¢ mozna
czujniki rejestrujace liczbe krokow (pedometry, krokomierze) lub analizujace przemieszczanie si¢ ciata
w przestrzeni (akcelerometry). Pomiar aktywnosci fizycznej w tym wypadku polega na detekcji i
rejestracji ruchu ciata. Najprostszymi urzadzeniem do pomiaru aktywnosci fizycznej sa krokomierze,
ktore rejestrujg zmiany w predkosci ruchu. Ich wadg jest brak mozliwo$ci pomiaru intensywnosci
wykonywanych ¢wiczen. Dokladniejszymi urzadzeniami sg akcelerometry, ktore monitoruja
intensywno$¢, czestos¢ i czas trwania wysitku. Akcelerometry zostaty wyposazone w piezoelektryczny

element ulegajgcy ugieciom i przemieszczajacy si¢ pod wpltywem ruchu. Ze wzgledu na liczbe osi, w
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ktorych moze by¢ mierzone przyspieszenie, wyrdznia si¢ urzadzenia jedno-, dwu- lub trzyosiowe [82,
86].

W celu okreslenia poziomu aktywnosci fizycznej wykorzystuje si¢ rdwniez metode
monitorowania pracy serca. Metoda ta wykorzystuje korelacje tetna z pomiarem wentylacji 1 wielkoscig
wydatku energetycznego. Pomiar musi by¢ poprzedzony wyznaczeniem indywidualnej zaleznosci
regresyjnej HR/pobor tlenu (ang. Oxygen Uptake — VO,) podczas wysitku o zmiennej intensywnosci.
Metoda tg mozna oznacza¢ wydatek energetyczny pojedynczego wysitku oraz catodobowy wydatek
energetyczny. Na uzyskane wyniki moga jednak wptywac czynniki zewngtrzne takie jak temperatura
otoczenia, wilgotno$¢ powietrza oraz typ wykonywanej pracy. Ponadto, wzrost tgtna obserwuje si¢ takze
w warunkach stresowych, niezaleznie od zuzycia tlenu [82, 87].

Kolejng grupa metod pomiaru aktywnosci fizycznej s3 metody subiektywne. Zaleta tych metod
jest niski koszt ich przeprowadzenia. Ponadto, metody te nie wymagaja uzycia specjalistycznego sprzetu
oraz nie sg ucigzliwe dla badanych. Metody subiektywne moga by¢ stosowane niezaleznie od wieku, plci
I stanu zdrowia. Ich wadg jest natomiast brak rzeczywistego pomiaru aktywnosci fizycznej oraz mata
doktadnos¢ dokonywanych pomiarow wynikajaca z niedoszacowania, przeszacowania, nadinterpretacji
oraz niedoktadnos$ci prowadzonego zapisu.

Do metod subiektywnych pomiaru aktywno$ci fizycznej nalezg metody kwestionariuszowe
przeprowadzane przez ankietera lub samodzielnie przez osob¢ badang. Kwestionariusze moga mierzyc
ogblny poziom aktywnosci fizycznej lub skupia¢ si¢ tylko na danym rodzaju aktywnosci fizycznej
(zwigzanej z pracg zawodowa lub aktywno$cig wykonywang w czasie wolnym). W przypadku osob
dorostych najczesciej stosowanymi kwestionariuszami do pomiaru catkowitego poziomu aktywnos$ci
fizycznej sa kwestionariusze Seven-Day Physical Activity Recall [88] i International Physical Activity
Questionnaire [89].

Do metod subiektywnych zalicza si¢ rowniez metody opisowe. Metody te umozliwiajg uzyskanie
informacji na temat rodzaju podejmowanej aktywnosci fizycznej, jej czasu trwania, czestotliwosci
1 intensywnos$ci. W tych metodach aktywno$¢ fizyczna rejestrowana jest przez badanego w sposob
opisowy lub przy uzyciu urzadzen multimedialnych [82]. Sposrod tych metod zwlaszcza metoda zapisu
video charakteryzuje si¢ duza rzetelnoScig pomiaru. Metoda ta jest czgsto wykorzystywana u matych
dzieci, gdy inne metody nie znajdujg zastosowania [90].

W ogolnej ocenie wydatku energii jaki nastgpuje w trakcie trwania aktywnosci fizycznej
powszechnie wykorzystuje si¢ wskaznik wielkosci przemian metabolicznych ustroju (ang. Metabolic
EquivalenT — MET). MET informuje o indywidualnym tempie przemian metabolicznych danego
organizmu w czasie wysitku w stosunku do tempa przemian w czasie spoczynku. MET moze by¢ tez

uznawany za jednostke intensywnosci wysitku fizycznego. Intensywno$¢ c¢wiczen jest bowiem
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bezposrednio zalezna od szybko$ci ruchu, formy ¢wiczenia oraz masy ciata ¢wiczacego. Jeden MET

odpowiada wydatkowi energetycznemu jaki nastepuje W czasie spoczynku na krzesle i odpowiada

zapotrzebowaniu na tlen w ilosci 3,5 ml/kg/minute. MET moze by¢ wykorzystywany w ocenie kosztu

energetycznego roznorodnych form aktywnosci fizycznej. W Tabeli 4 przedstawiono przyktadowe

wartosci wspotczynnika MET dla r6znych rodzajow wysitku fizycznego [81].

Aktywnos¢ fizyczna Przyklad aktywnoSci MET
Mata (<3 MET) Sen 0,9
Ogladanie tv 1,0
Gotowanie 1,5
Pisanie 1,5
Spacer (2,7 km/h) 2,3
Umiarkowana (3 — 6 MET) Jazda na rowerze stacjonarnym | 3,0
(50 W)
Sprzatanie 3,0
Spacer (4,8 km/h) 3,3
Lagodny aerobik 5,0
Tenis stolowy 5,0
Wysoka (> 6 MET) Jogging 7,0
Pitka nozna 8,0
Squash 12,0
Wioslarstwo 12,0
Jazda na rowerze (32 km/h) 15,0

Tabela 4. Wspotczynnik MET dla wybranych aktywnosci fizycznych [81].

Poprzez pomnozenie czasu trwania aktywnos$ci fizycznej, wartosci wspolczynnika MET oraz

warto$ci spoczynkowej przemiany materii, oszacowa¢ mozna wydatek energetyczny danego rodzaju

aktywnosci fizycznej [73].
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1.2.4 Wplyw aktywnoSci fizycznej na organizm czlowieka

Regularna aktywno$¢ fizyczna prowadzi do powstawania wielu zmian adaptacyjnych w
organizmie czlowieka. Zmiany te w duzej mierze zaleza od rodzaju, intensywnos$ci i czestotliwosci
podejmowanego wysitku.

Aktywnos¢ fizyczna moze powodowaé obnizenie HR rest. Oszacowano, ze $rednia warto§¢ HR
rest u osoby dorostej o niskim poziomie aktywnosci fizycznej wynosi okoto 72 uderzenia na minute,
natomiast u osob regularnie trenujgcych moze ona przyjmowac¢ warto$¢ okoto 40 uderzen na minute.
Wykazano takze wplyw aktywnosci fizycznej na zwigkszenie obj¢tosci komor 1 grubosci ich $cian, a
takze wzrost masy i wielko$ci serca. Zaobserwowano ponadto istotne statystycznie rdéznice pomiedzy
spoczynkowsg i wysitkowa objetoscig wyrzutowg serca u osob prowadzacych siedzacy i aktywny tryb
zycia. Aktywnos¢ fizyczna wywiera takze korzystny wptyw na obnizenie ci$nienia tetniczego krwi [74,
91].

Zaobserwowano, ze wysitek fizyczny moze wptywaé na wzrost objetosci krwi [74, 92]. Wysilek
zwigksza liczbe krwinek biatych, zwlaszcza granulocytow obojetnochtonnych [74, 93]. Jednorazowy
dhugotrwaty trening moze z kolei by¢ przyczyng zwigkszonego rozpadu erytrocytow. Zjawisko to Nnosi
nazwe hemolizy powysitkowej i jest zwigzane z mechanicznym uszkodzeniem krwinek wywotanych
wzrostem ci$nienia i skurczem naczyn. Z kolei regularny wysitek fizyczny skraca $redni czas zycia
erytrocytow. Jednoczesnie obserwuje si¢ jednak zwigkszone wytwarzanie erytrocytow W szpiku kostnym
oraz wzrost ich objetosci. Trening wytrzymalo$ciowy wplywa réwniez korzystnie na zwigkszenie
stezenia hemoglobiny we krwi [94]. Jednorazowy, intensywny wysitlek moze powodowaé takze wzrost
liczby trombocytow. Przyczyna tego zjawiska pozostaje niejasna [74, 95].

Systematyczna aktywno$¢ fizyczna poprawia koordynacje nerwowo-mig$niowa oraz zwigksza
harmonijnos¢, szybkosc¢ i precyzje ruchow [96]. Pod wplywem regularnej aktywnosci fizycznej dochodzi
takze do zwigkszenia sity migsniowej [97]. Aktywnos¢ fizyczna moze ponadto wptywaé korzystnie na
wzrost masy tkanki kostnej i stopien jej mineralizacji [98]. Wykazano rowniez Kkorzystny wplyw
aktywnosci fizycznej na zahamowanie tempa ubytku masy kostnej zwigzanego z wiekiem [99].
Zaobserwowano takze zahamowanie tempa zmian zwyrodnieniowych w uktadzie kostno-stawowym oraz
zmniejszenie dolegliwosci bolowych u pacjentdow z chorobg zwyrodnieniowg stawow [100]. Z drugiej
strony wykazano, ze wysitek fizyczny zwigksza ryzyko wystgpienia kontuz;ji i urazow [101].

Aktywnos¢ fizyczna zwigksza pojemno$¢ zyciowa pluc, poprawia ruchomosé klatki piersiowe;j
oraz zwigksza site mig$ni oddechowych. Jednocze$nie, w wyniku podejmowania regularnego wysitku
fizycznego zmniejsza si¢ czynnosciowa przestrzen martwa ptuc, bez zmian ich og6lnej pojemnosci

wentylacyjnej. U o0sOb regularnie trenujagcych w czasie maksymalnego wysitku zwigksza si¢ takze
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maksymalna wentylacja ptuc. Z kolei wzrost przeptywu krwi przez szczytowe fragmenty ptuc poprawia
wymian¢ gazowa [74, 102].

Wiysitek fizyczny moze zwigkszaé stezenie adrenaliny i noradrenaliny, a obserwowany wzrost jest
proporcjonalny do czasu trwania wysitku oraz stosowanego obcigzenia [103]. Ponadto wysitek fizyczny
zmniejsza wydzielanie insuliny przez trzustke oraz poprawia wrazliwos¢ tkanek na dziatanie tego
hormonu, co przeklada si¢ na normalizacj¢ stezenia glukozy w surowicy krwi [104]. Jednocze$nie
zaobserwowano, ze intensywny lub dhlugotrwaly wysitek fizyczny moze zwigksza¢ stezenie
adenokortykotropiny i niektorych hormonoéw wydzielanych przez kore nadnerczy (np. kortyzol) [105].
Wykazano takze wzrost stgzenia hormonu wzrostu w czasie wykonywania wysitku o obcigzeniu > 30%
VO, max, jednak znaczenie zwigkszenia st¢zenia tego hormonu obserwowane w trakcie trwania
aktywnosci fizycznej pozostaje niejasne [106]. Wptyw aktywnosci fizycznej na wydzielanie tyreotropiny
oraz na st¢zenie hormonow uwalnianych przez gruczot tarczycowy pozostaje niejednoznaczny [107, 108].
Z kolei przypuszcza si¢, ze regularny wysitek fizyczny moze normalizowaé stgzenie hormonow
ptciowych w surowicy krwi [109].

Umiarkowany wysitek fizyczny wptywa korzystnie na funkcjonowanie uktadu immunologicznego
i poprawe odpornosci. W czasie wysitku o umiarkowanej intensywnos$ci zaobserwowano wzrost liczby
granulocytow obojetnochtonnych i limfocytow [110]. Z drugiej strony nalezy zauwazy¢, ze
nieodpowiednio dobrany, zbyt intensywny wysitek fizyczny moze prowadzi¢ do zwigkszenia wydzielania
prozapalnych cytokin oraz upo$ledzenia odpowiedzi immunologicznej, co wigze si¢ z obnizeniem
odpornosci i wigksza podatnoscia na infekcje [111].

Dane dotyczace wplywu aktywnosci fizycznej na uktad pokarmowy sg niejednoznaczne. Wysitek
fizyczny o obcigzeniu ponizej 70-80% VO, max nie wplywa na szybko$¢ oprdzniania zotadka i
wchlanianie sktadnikéw odzywczych w jelicie cienkim, natomiast w przypadku wysitkoéw o wigkszym
obcigzeniu przesuwanie si¢ tresci z zotadka do dwunastnicy ulega spowolnieniu. Ponadto, przy duzych
obcigzeniach czgsto obserwuje si¢ zarzucanie tresci zoladka do przetyku oraz obnizenie wchtaniania
glukozy, wody i elektrolitow w jelicie cienkim [74, 112]. Z drugiej strony, regularna aktywnos¢ fizyczna
moze korzystnie wptywac na regulacj¢ pracy jelit co ma szczegolne znaczenie w przypadku zapar¢ [113].

Cwiczenia fizyczne wywieraja korzystny wplyw na poprawe ogdlnego samopoczucia, a takze
zdrowia psychicznego. Wykazano, ze regularna aktywno$¢ fizyczna moze zmniejszaé czgstosc
wystepowania objawow leku i1 depresji. Ponadto trening fizyczny zwieksza zadowolenie z wygladu
wlasnego ciata i poprawia jakos$¢ zycia [114]. Jednym z mechanizméw wyjasniajacych Korzystny wptyw
wysitku fizycznego na funkcjonowanie psychiczne moze by¢ wzrost poziomu serotoniny jaki obserwuje
si¢ U osOb regularnie trenujacych. Wykazano takze wptyw aktywnosci fizycznej na wzrost innych

neuroprzekaznikow, takich jak: dopamina i noradrenalina [115]. U os6b aktywnych fizycznie zwigksza

36



si¢ takze wydzielanie endorfin, co prowadzi do poprawy nastroju i samopoczucia [116]. Trening wplywa
takze korzystnie na poprawe¢ funkcji poznawczych dotyczacych monitorowania wtasnych zachowan,

szybkosci reakcji i doktadnos$ci dziatania [117].

1.2.5 Rola aktywnoSci fizycznej w prewencji i leczeniu wybranych chorob
Wysitek fizyczny moze odgrywac istotng role w profilaktyce i leczeniu wielu chordb. Do tej pory
wykazano m.in. korzystny wplyw aktywnos$ci fizycznej na zmniejszenie ryzyka rozwoju nadwagi i

otytosci [66], cukrzycy typu 2 [118], chordb uktadu krazenia [119] i choréb nowotworowych [51].

1.2.5.1 Aktywno$¢ fizyczna a otylos¢

Wptyw niskiego poziomu aktywnosci fizycznej na zwigkszenie ryzyka rozwoju nadwagi i otytosci
zostal potwierdzony w wielu badaniach epidemiologicznych [34, 120]. Roéwnocze$nie zanotowano
ujemng zalezno$¢ pomiedzy poziomem aktywnosci fizycznej a warto$cig wskaznika BMI [121]. Garrow i
wsp. [122] zaobserwowali, ze sam wysilek fizyczny, bez zmian sposobu zywienia, moze powodowac
zmniejszenie masy ciala z jednoczesnym zachowaniem masy migsniowej. Z Kolei Miller i wsp. [123]
wykazali, ze dodatek aktywnosci fizycznej do diety niskoenergetycznej intensyfikuje korzystne efekty
interwencji w zakresie poprawy skladu ciata. Korzystny wptyw aktywnosci fizycznej na redukcj¢ masy
ciala zwigzany jest ze zwigkszeniem wydatku energetycznego organizmu, wzrostem poziomu
termogenezy i zwigkszeniem oksydacji kwasow tluszczowych [124]. Regularna aktywnos¢ fizyczna moze
ponadto zwigksza¢ poziom podstawowe] przemiany materii [125] i poprawia¢ motoryke przewodu
pokarmowego [126].

W ramach aktywnosci fizycznej planowanej dla oséb otylych zalecany jest umiarkowany wysitek
fizyczny. Wysitek fizyczny powinien by¢é podejmowany mozliwie codziennie, jednak nie rzadziej niz
3-5 razy w tygodniu. Czas trwania wysitku fizycznego nie powinien by¢ krotszy niz 30 minut na dzien.
W aktywno$¢ fizycznej ukierunkowanej na redukcje masy ciala dominowa¢ powinny wytrzymatosciowe
¢wiczenia aerobowe angazujace duze grupy migéniowe (marsze, nordic walking, jazda na rowerze)
pozwalajace na dlugotrwate kontynuowanie wysitku. Uzupetnienie tych ¢wiczen powinien stanowié
aktywizujacy tkanke migsniowq trening sitowy [54, 73].

Przed rozpoczgciem przez osoby otyle regularnej aktywnosci fizycznej zalecane jest
skonsultowanie si¢ z lekarzem w celu wykluczenia przeciwwskazan do podejmowania wysitku
fizycznego. Do schorzen stanowigcych przeciwwskazanie do podejmowania aktywnosci fizycznej zalicza
si¢: niewydolno$¢ uktadu krazenia, zaostrzenie choroby wiencowej, niekontrolowane nadci$nienie

tetnicze, niewyroOwnang Cukrzyce, ostrg infekcje, chorobe nowotworows, stany zapalne i zmiany
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zwyrodnieniowe uktadu kostno-stawowego. U pacjentdw z chorobami uktadu sercowo-naczyniowego

przed rozpoczgciem aktywnosci fizycznej zaleca si¢ przeprowadzenie proby wysitkowej [54].

1.2.5.2 Aktywnos$¢ fizyczna a choroby ukladu krazenia

Dotychczasowe badania naukowe potwierdzaja wptyw regularnej aktywnos$ci fizycznej na
zmniejszenie ryzyka rozwoju chordéb uktadu krazenia [119]. Zwigzane jest to z powstawaniem
korzystnych zmian adaptacyjnych w ukladzie sercowo-naczyniowym wywotanych umiarkowanym
wysitkiem fizycznym oraz redukcja czynnikow ryzyka przyczyniajacych si¢ do rozwoju chorob uktadu
krazenia [74, 91]. Zaobserwowano, ze systematyczny wysitek fizyczny zmniejsza mase ciala, poprawia
profil lipidowy: spadek stezenia cholesterolu zawartego w lipoproteinach o niskiej gestosci (ang. Low-
Density Lipoprotein Cholesterol — LDL-C) i trojglicerydow (ang. TriGlycerides — TG) w surowicy krwi z
jednoczesnym wzrostem stezenia HDL-C [127], zmniejsza warto$ci ci$nienia tetniczego krwi [128] oraz
obniza krzepliwo$¢ krwi [129]. Regularne ¢wiczenia fizyczne prowadza takze do zmniejszenia
wewnagtrznaczyniowego procesu zapalnego [130] oraz redukcji stresu oksydacyjnego [131]. Rzadsze
wystepowanie Stanow zapalnych i poprawa krazenia krwi w mozgu, zmniejsza ryzyko wystgpienia udaru
I wylewu [132]. Istnieja przekonujace dowody wykazujace, ze regularna aktywno$¢ fizyczna zmniejsza
czesto$¢ wystepowania incydentoOw sercowo-naczyniowych i liczbe zgonoéw nie tylko u oséb zdrowych,
ale rowniez u 0sdb z juz rozpoznang choroba wiencowa [133]. Z powyzszych wzgledow jedng z
zalecanych metod terapii choroby wiencowej jest stosowanie rehabilitacji kardiologicznej opartej na
indywidualnie zaplanowanej kinezyterapii. Z kolei przeciwwskazaniem do podejmowania aktywnosci
fizycznej przez osoby z chorobami uktadu krazenia sa stany bezposredniego zagrozenia zycia lub

niestabilny przebieg choroby [74, 134].

1.2.5.3 Aktywnos$¢ fizyczna a cukrzyca

Wyniki przeprowadzonych do tej pory badan wykazaty korzystny wptyw aktywnosci fizycznej na
zmniejszenie ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 [118]. Korzystny wptyw wynikajacy z wprowadzenia
regularnego wysitku fizycznego obserwowano rdéwniez u pacjentdw z juz rozpoznang cukrzyca.
Wykazano, ze aktywnos¢ fizyczna obniza stgzenie glukozy i insuliny w surowicy krwi oraz zwigksza
wrazliwo$¢ tkanek na dziatanie insuliny [135]. Korzystny efekt wzrostu wrazliwo$ci na insuling
obserwowano zarowno po ¢wiczeniach wytrzymatosciowych, jak i sitowych. Z kolei brak wysitku
fizycznego juz po kilku dobach istotnie zmniejsza insulinowrazliwos$¢ [104]. Zaobserwowano takze, ze

aktywnos¢ ruchowa zwigksza liczbe transporteréw glukozy i szybkos¢ jej transportu. Trening fizyczny
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wplywa réwniez na wzrost aktywnosci enzymow odpowiedzialnych za fosforylacjg, utlenianie i
magazynowanie glukozy w komoérce migsniowej [136]. U 0sob z cukrzyca regularna aktywnos¢ fizyczna
pozwala zredukowa¢ dawke lekow hipoglikemicznych oraz zmniejszy¢ dawke przyjmowanej insuliny.
Rodzaj aktywnosci fizycznej oraz jej intensywno$¢ powinny by¢ dostosowane do wieku,
dotychczasowego poziomu aktywno$ci fizycznej oraz stanu zdrowia pacjenta. W celu uzyskania
optymalnego efektu zdrowotnego trening fizyczny powinien by¢ przeprowadzany systematycznie, a
najlepiej codziennie. Planujgc aktywnos¢ fizyczng dla osoéb z cukrzycg nalezy mie¢ na uwadze ryzyko
zwigzane z wystgpieniem hipoglikemii zwigzanej z podejmowanym wysitkiem fizycznym. Z tego
wzgledu nalezy monitorowa¢ poziom glukozy przed wysitkiem, w trakcie i po zakonczeniu wysitku.
Przed planowanym wysitkiem nalezy réwniez rozwazy¢ ewentualng redukcje dawki insuliny i spozycie
dodatkowej porcji weglowodanow. Nalezy takze unika¢ wstrzykiwania insuliny w konczyny, ktore beda
zaangazowane w wykonywanie wysitku, jesli wysitek rozpoczyna si¢ 30-60 minut po momencie jej
podania [137, 138].

1.2.5.4 Aktywnos$¢ fizyczna a choroby nowotworowe

Aktywno$¢ fizyczna odgrywa rowniez istotng rol¢ w prewencji rozwoju chorob
nowotworowych. Wykazano, ze regularny wysitek fizyczny zmniejsza ryzyko rozwoju nowotworoéw
okreznicy i odbytnicy, piersi oraz endometrium. Sugeruje si¢, ze aktywnos$¢ fizyczna moze takze
zmniejsza¢ prawdopodobienstwo powstania nowotwordéw przetyku, ptuc i watroby. Z kolei siedzacy styl
zycia wydaje si¢ zwigksza¢ ryzyko rozwoju nowotwordow trzonu macicy [51]. Mechanizm korzystnego
wplywu aktywnosci fizycznej na zmniejszenie ryzyka rozwoju choréb nowotworowych nie zostat w petni
poznany. Prawdopodobnie wigze si¢ on ze zmniejszeniem st¢zenia cytokin prozapalnych, wzrostem
liczby i aktywno$ci makrofagow oraz limfocytow NK, obnizeniem st¢zenia insuliny i poprawg
insulinowrazliwos$ci oraz zmniejszeniem stgzenia W surowicy krwi hormondéw plciowych [139]. W
ostatnim czasie pojawity si¢ doniesienia wskazujace, ze regularna aktywno$¢ fizyczna zmniejsza ryzyko
nawrotu choroby, wydluza przezycie i zmniejsza ryzyko zgonu [140]. Najbardziej korzystne efekty
przynosi regularny wysilek fizyczny o umiarkowanym natgzeniu, trwajaca co najmniej 30 minut (a

najlepiej 45-60 minut) i powtarzany przynajmniej przez 5 dni w tygodniu [51].
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2. Zalozenia i cele pracy

Gloéwnym rodzajem wysitku fizycznego zalecanym w otyto$ci jest trening aerobowy o charakterze
wytrzymato$ciowym [57, 62, 64]. Przeprowadzone do tej pory badania wykazaly korzystny wpltyw tego
rodzaju aktywnosci fizycznej w zakresie redukcji masy ciata, obnizenia zawartosci tkanki tluszczowe;j
| poprawy wybranych parametrow metabolicznych [141-144]. Obecnie natomiast coraz czg¢sciej podkresla
si¢, ze programy treningowe skierowane do 0sob otylych powinny prowadzi¢ nie tylko do ubytku tkanki
tluszczowej 1 poprawy wybranych parametrow krazeniowo-oddechowych, ale takze powinny chronié¢
przed powstawaniem niekorzystnych zmian w uktadzie kostno-stawowym i migsniowym [65].

Najnowsze doniesienia wskazujg, ze programy sitowe takze moga powodowaé korzystne zmiany
sktadu ciata oraz zmniejsza¢ ryzyko powstawania zaburzen metabolicznych zwigzanych z otytoscig [145-
147]. W zwiazku z powyzszym przypuszcza si¢, ze dodatek wysitku sitowego do treningu o charakterze
wytrzymatoSciowym moze intensyfikowa¢ korzystny wplyw aktywnosci fizycznej w zakresie
zmniejszenia ryzyka chorob sercowo-naczyniowych i poprawy wybranych parametrow metabolicznych
[148]. Uwaza si¢, ze wysitek wytrzymato$ciowo-sitowy moze ponadto wywiera¢ korzystny wplyw na
gesto$¢ mineralng kosci [149]. Dane literaturowe wykazujg rowniez, ze trening wytrzymato$ciowo-
sitowy w poréwnaniu do treningu wytrzymato$ciowego, moze sprzyja¢ wigkszej redukcji masy ciala i
poprawy innych parametrow antropometrycznych. Jednoczesnie dotychczasowe wyniki badan sugeruja,
ze wysitek mieszany korzystnie modyfikuje sktad masy ciata w zakresie zawarto$¢ tkanki tluszczowe;,
masy miesniowej oraz bezttuszczowej masy ciata [150, 151]. Do chwili obecnej brakuje jednak
randomizowanych badan klinicznych, ktore kompleksowo porownywalyby skutecznos¢ treningu
wytrzymatosciowego 1 wytrzymatosciowo-sitowego u 0sob otytych.

W zwigzku z powyzszym podjeto badania majace na celu poréwnanie wplywu treningu
0 charakterze wytrzymatosciowym i  wytrzymatoSciowo-sitowym na  wybrane parametry
antropometryczne, densytometryczne i biochemiczne u kobiet z otytoscia.

Cele szczegdtowe badania obejmowaty oceng wplywu treningu wytrzymato$ciowego i treningu
wytrzymalosciowo-sitowego na:

1) Nastepujace parametry antropometryczne:

e masg ciala;
e wskaznik BMI;
e obwaod talii;
e obwadd bioder.
2) Sktad ciata:
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mas¢ tkanki thuszczowej | mas¢ catkowitg nastepujacych obszaréw: ramiona, tutéw, nogi,
glowa, obszar meski (androidalny) i zenski (gynoidalny) oraz catego ciata;

zawarto$¢ tkanki thuszczowej trzewnej (ang. Visceral Adipose Tissue — VAT);

wskaznik beztluszczowej masy ciata (ang. Lean Mass Index — LMI);

wskaznik beztluszczowej masy ciata zlokalizowanej pozaosiowo (ang. Appendicular Lean

Mass Index — ALMI).

3) Wybrane parametry densytometryczne:

zawarto$¢ mineratéw kostnych (ang. Bone Mineral Content — BMC) szyjki kosci udowej,
odcinka ledzwiowego kregostupa (L1-L4) i catego ciata;
BMD szyjki kosci udowej, odcinka lgdzwiowego kregostupa (L1-L4) i calego ciala.

4) Wybrane parametry biochemiczne:

metabolizmu glukozy i insuliny;
metabolizm lipidow;
parametry antyoksydacyjne i markery stresu oksydacyjnego;

parametry zapalne.

Wyniki prowadzonych badan powinny umozliwi¢ udzielenie odpowiedzi na pytanie, czy istniejg

roéznice pomiedzy wptywem treningu o charakterze wytrzymatosciowym 1 wytrzymato$ciowo-sitowym na

wybrane parametry antropometryczne, sktad ciata, wybrane parametry densytometryczne i biochemiczne

(metabolizm glukozy, insuliny i lipidéw, parametry antyoksydacyjne i markery stresu oksydacyjnego oraz

parametry zapalne). Ponadto prowadzone badania powinny pomoc zidentyfikowaé rodzaj treningu

majacego bardziej korzystny wptyw na stan zdrowia osob otytych. Wyniki niniejszych badan moga staé

si¢ takze punktem wyj$cia do opracowania nowych wytycznych dotyczacych zalecanego poziomu i

rodzaju aktywnosci fizycznej u osob otytych.

Biorac pod uwage powyzsze cele badania postawiono nastepujace hipotezy badawcze:

1) Trening wytrzymalosciowy nie wplywa na wybrane parametry antropometryczne,

densytometryczne i biochemiczne u kobiet z otytoscia.

2) Trening wytrzymato$ciowo-sitowy nie wplywa na wybrane parametry antropometryczne,

densytometryczne i biochemiczne.

3) Trening wytrzymato$ciowy i wytrzymalosciowo-sitowy nie réznig si¢ pod wzgledem wpltywu

na wybrane parametry antropometryczne, densytometryczne i biochemiczne.

4) Komponent sitowy wigczony do standardowego treningu wytrzymato$ciowego u oséb otytych

nie intensyfikuje korzystnego wptywu wysitku fizycznego w zakresie poprawy parametrow

antropometrycznych, densytometrycznych i biochemicznych.
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3. Material i metody
3.1 Pacjenci
3.1.1 Kwalifikacja do badan

Kwalifikacja do udziatu w badaniu zostala przeprowadzona przez lekarza na podstawie badania
podmiotowego 1 przedmiotowego oraz niezbednych badan dodatkowych. Pacjentki zostaty
poinformowane o celu prowadzonego badania, jego anonimowosci i dobrowolnos$ci oraz podpisaty
$wiadoma zgode na udzial w badaniu. Projekt badania zostal zaakceptowany przez Komisj¢ Bioetyczng
przy Uniwersytecie Medycznym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu (uchwata nr 219/16 z dnia
03.03.2016 roku oraz uchwata nr 1155/18 z dnia 07.11.2018 roku). Projekt spetniat wszystkie standardy
dla badan naukowych zawartych w Deklaracji Helsinskiej (wersja z 1975 roku z pdzniejszymi
poprawkami).

Kryteria wiaczenia do badan byly nastepujace: wiek 50-60 lat, otyto§¢ rozpoznawana na
podstawie wskaznika BMI (> 30 kg/m?), obwdd talii > 80 cm, zawarto$¢ catkowitej tkanki thuszczowej w
organizmie > 33% oraz stabilna masa ciata w ostatnim miesigcu przed wlaczeniem do badan (+ 1 kg).

Kryteria wylaczenia z badan obejmowaly: wtdrng postaé otylosci, cukrzyce typu 2, zZle
kontrolowane nadcisnienie tetnicze (ciSnienie tetnicze skurczowe (ang. Systolic Blood Pressure — SBP)
>140 mmHg i/lub ci$nienie tetnicze rozkurczowe (ang. Diastolic Blood Pressure — DBP) > 90 mmHg)
w okresie ostatniego miesigca przed wlaczeniem do badan i/lub konieczno$¢ modyfikacji leczenia
farmakologicznego nadcisnienia tetniczego, zaburzenia gospodarki lipidowe] wymagajace wdrozenia
leczenia farmakologicznego w ostatnich 3 miesigcach przez rozpoczeciem badania lub w trakcie badania,
dodatni wywiad w kierunku choroby niedokrwiennej serca, miazdzycy tetnic szyjnych i/lub miazdzycy
tetnic konczyn dolnych, cechy niewydolno$ci serca w badaniu przedmiotowym i/lub badaniach
dodatkowych (zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej, badanie echokardiograficzne), istotne klinicznie
zaburzenia rytmu serca, stan po implantacji stymulatora serca, przewlekta choroba nerek z klirensem
kreatyniny < 60 ml/min/1,73 m?, klinicznie istotne zaburzenie funkcji watroby (aktywno$¢ transaminazy
asparaginianowej i/lub aminotransferazy alaninowej w surowicy krwi trzykrotnie przekraczajace wartosci
referencyjne), ostry lub przewlekty proces zapalny (choroba tkanki tacznej i/lub stawow, stany zapalne
gornych i dolnych drog oddechowych, zapalenie uktadu moczowo-piciowego, proces zapalny
w obrebie glowy i szyi), ostra infekcja w ostatnim miesigcu przed rozpoczeciem badan, przebyta choroba
nowotworowa, naduzywanie alkoholu, uzaleznienie od narkotykow, przyjmowanie suplementow diety

w okresie ostatnich 3 miesi¢cy przed wlaczeniem do badania i w trakcie trwania interwencji, inne
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czynniki, ktore moga stanowi¢ jakiekolwiek ryzyko dla pacjenta podczas prowadzonego badania.
Pojawienie si¢ w trakcie okresu interwencyjnego ktoregokolwiek z powyzszych warunkow skutkowato

natychmiastowym wykluczeniem pacjenta z dalszego udziatu w badaniach.

3.1.2 Schemat badan

Badanie zostato zaprojektowane jako prospektywne badanie kliniczne z randomizacjg. Do badania
zakwalifikowanych zostato 101 kobiet z otytoscig. Populacja badana zostata losowo podzielona na dwie
grupy treningowe: grupe treningu wytrzymatosciowego (grupa W; n = 52) oraz grupe¢ treningu
mieszanego, wytrzymato$ciowo-sitowego (grupa M; n = 49). Przed podziatem badanej populacji na grupy
wykonano test wysitkowy o wzrastajacej intensywnosci (ang. Graded Exercise Test — GXT) w celu
ustalenia indywidualnego obcigzenia treningowego kazdej uczestniczki badania. Nastgpnie populacja
badana przystgpita do trwajacej 3 miesigce interwencji polegajacej na wykonywaniu odpowiedniego
programu treningowego. Przed rozpoczeciem badania uczestniczki zostaly poproszone, aby poza
zastosowanym treningiem utrzymaty swoj dotychczasowy poziom aktywnosci fizycznej, a takze by nie
zmieniaty swojego sposobu zywienia. Przed rozpoczgciem badan i po zakonczeniu programu
treningowego zmierzone zostaly wybrane parametry antropometryczne, densytometryczne i

biochemiczne. Schemat badania zostal zaprezentowany na Rycinie 1.
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Klasyfikacja do badan

Podziat badanej populacji na

Ustalenie indywidualnego
obcigzenia treningowego w tescie
wysitkowym o wzrastajacej

intensywnosci

grupy treningowe

3-miesieczny okres interwencyjny

Zakonczenie badan

\ 4

Ocena parametrow
antropometrycznych, sktadu ciata,
parametréw densytometrycznych

i biochemicznych

Stworzenie bazy danych

Analiza statystyczna

Rysunek 1. Schemat wykonywanych badan.

Ocena parametrow
antropometrycznych, sktadu ciata,
parametréw densytometrycznych

i biochemicznych
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3.1.3 Plan treningowy

3-miesieczny program treningowy sktadat si¢ z programu ¢wiczen fizycznych podejmowanych
3 razy w tygodniu (poniedziatek, $roda, piatek). W sumie przeprowadzono 36 sesji szkoleniowych dla
kazdej grupy. Treningi odbywaty si¢ w profesjonalnej sali mieszczacej si¢ w Klubie Sportowym Cityzen
przy ul. Droga D¢binska 10c w Poznaniu. Programy treningowe byly nadzorowanego przez lekarza,
fizjoterapeute i certyfikowanego trenera personalnego Oba treningi byly poréwnywalne pod wzgledem
obje¢tosci treningowej. Roznity si¢ hatomiast charakterem wykonywanego wysitku.

Trening wytrzymatosciowy byt wykonywany na rowerach spinningowych (Schwinn Evolution,
Schwinn Bicycle Company, Boulder, CO, USA) i trwat tacznie z rozgrzewka 60 minut. Trening byt
prowadzony wedtug nast¢pujacego schematu:

— 5 minut — rozgrzewka — ¢wiczenia rozciggajace 0 niskiej intensywnosci;

— 45 minut — trening wlasciwy 0 charakterze treningu interwatowego (50-70% HR max);
— 5 minut — ,,rozjezdzenie” — jazda na rowerze bez obcigzenia;

— 5 minut — ¢wiczenia oddechowe i rozciggajace (stretching) o niskiej intensywnosci.

Trening wytrzymalo$ciowo-sitowy (mieszany) byt zblizony pod wzgledem intensywnosci do
treningu wytrzymato$ciowego i podobnie jak trening wytrzymalosciowy trwat 60 minut. Trening
wytrzymatosciowo-sitowy byt prowadzony wedtug nastgpujacego schematu:

— 5 minut — rozgrzewka — ¢wiczenia rozciggajace 0 niskiej intensywnosci;

— 20 minut — ¢wiczenia sitowe z gryfem sztangi lub pitka gimnastyczng (50-60% RM);

25 minut — ¢wiczenia na rowerze spinningowym (50-70% HR max);

5 minut — ,,rozjezdzenie” — jazda na rowerze bez obcigzenia;

5 minut — ¢wiczenia oddechowe i rozciagajace (stretching) o niskiej intensywnosci.

Ze wzgledu na potrzebg regeneracji migsniowej cze$¢ sitowa treningu byla zmieniana w kazdym
dniu treningowym i powtarzana cyklicznie co tydzien wedtug schematu:
— poniedzialek — ¢wiczenia konczyn gornych ze sztanga;
— $roda — ¢wiczenia stabilizujace kregostup oraz ksztaltujace migsnie gltebokie 1 rtOwnowage przy uzyciu

pitek gimnastycznych;
— piatek — ¢wiczenia konczyn dolnych ze sztangg.
Migdzy seriami ¢wiczen stosowano przerwy regeneracyjne trwajace 10-15  sekund.

W poczatkowym okresie liczba wykonanych powtorzen zalezata od mozliwosci uczestniczek badania
I stanowita maksymalng liczb¢ powtorzen wykonywanych prawidlowa technika. Wraz z czasem trwania

programu liczba powtorzen systematycznie zwigkszata si¢. Podczas trwania programow treningowych
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przy pomocy urzadzenia Suunto Fitness Solution (Suunto, Vantaa, Finlandia) monitorowano prace¢ serca
uczestniczek badania. Monitorowanie pracy serca miato na celu utrzymanie statego, odpowiedniego dla

danego uczestnika wartosci HR. Ogolny schemat poszczegolnej sesji treningowej zostal przedstawiony na
Rycinie 2.
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Rysunek 2. Schemat pojedynczej sesji treningoweyj.
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3.1.4 Miejsce prowadzenia badan

Badania byty prowadzone w Klinice Gastroenterologii Dziecigcej i Chordéb Metabolicznych
Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu. Kwalifikacja do badan odbywata
si¢ w Klinice Chorob Wewnetrznych, Zaburzen Metabolicznych i Nadcis$nienia Tetniczego Uniwersytetu
Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu. Ponadto w realizacji projektu uczestniczyly:
Katedra 1 Zaktad Fizjologii Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu oraz

Zaktad Higieny Akademii Wychowania Fizycznego im. Eugeniusza Piaseckiego w Poznaniu.

3.2 Metody

3.2.1 Test wysiltkowy

Przed podziatem badanej populacji na grupy wérdd uczestnikow badania przeprowadzony zostat
GXT majacy na celu okreslenie fizycznej wydolnosci badanej populacji. Test byl prowadzony w
godzinach 8:00-12:00 w klimatyzowanym laboratorium na elektronicznie zahamowanym ergometrze
rowerowym (Kettler® DX1 Pro, Kettler, Ense, Niemcy). GXT rozpoczynano przy obcigzeniu 25 W
(60 obrotow/minute). Nastepnie zwigkszano szybko$¢ pracy o 25 W co 2 minuty, dopoki osoba badana
nie byla w stanie utrzyma¢ wymaganego tempa pedatowania. Kazdy test trwat od 4 do 14,5 minut, w
zaleznoséci od wieku i stanu sprawnosci aerobowej badanej. W trakcie trwania proby wysitkowej w
sposob ciagly, przy uzyciu przenosnego ergospirometru JAEGER® Oxycon Mobile (CareFusion
Germany 234 GmbH, Hoechberg, Niemcy), rejestrowano nastgpujace parametry oddechowo-krazeniowe:

— wentylacja minutowa ptuc (ang. pulmonary VEntilation — VE);

wydalanie dwutlenku wegla (ang. Carbon Dioxide Production — VCOy);
pobér tlenu (VO,);

wskaznik wymiany oddechowej — stosunek wydychanego dwutlenku wegla do zuzywanego tlenu
(ang. Respiratory Exchange Ratio — RER);
— czestos$¢ pracy serca (ang. Heart Rate — HR).

Przed kazda proba system zostat poddany kalibracji zgodnie z zaleceniami producenta. Kalibracja
byla prowadzona przy uzyciu standardowej mieszaniny gazéw 5% CO; i 16% O, W trakcie procesu
kalibracji rejestrowano warunki otoczenia takie jak: temperatura i wilgotnos¢ powietrza oraz cisnienie
atmosferyczne. Badania byta prowadzone w dwoéch punktach pomiarowych (0,2 i 2,0 I/s). Za szczytowe

pochtanianie tlenu (ang. Oxygen Uptake Peak — VO, peak) przyj¢to najwiecksza warto$¢ pochtaniania
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tlenu ($rednia wartos¢ z 15 sekund) osiggnicta w trakcie trwania ostatniego Obcigzenia. Wartos¢ HR peak
wysitku fizycznego zostata okreslona jako najwigksza 15 sekundowa $rednia warto§¢ HR uzyskana w
GXT.

W trakcie trwania testu mierzono rowniez czas do wyczerpania (ang. Time To Exhaustion — TTE) i prace
maksymalng (ang. Maximal Work Rate — WR max).

Biorac pod uwage wyzej wymienione parametry dla kazdego uczestnika badania wyznaczono
prog wentylacyjny (ang. Ventilatory Threshold — VT). Na jego podstawie okreslono w kolejnym etapie
indywidualne obcigzenie treningowe. Przy okre$leniu VT wykorzystano metode V-slope oraz metode
robwnowazenia wentylacji (ang. Ventilatory EQuivalent method — VEQ). Metoda V-slope opiera si¢ na
analizie wydzielania CO, w stosunku do ilosci pobranego O, i wyznaczeniu punktu, w ktorym nastepuje
nieproporcjonalny wzrost wydzielania CO, w stosunku do poboru O, [152]. W metodzie VEQ wykrywa
si¢ punkt, w ktorym zwieksza si¢ ekwiwalent tlenu (VE/VO;) bez jednoczesnego wzrostu rOwnowaznika
dwutlenku wegla (VE/VCOy) [153]. VT zostat wyrazony jako wskaznik pracy na progu tlenowym (ang.
Work Rate at Ventilatory Threshold — WRyr) i czgstos¢ pracy serca na progu tlenowym (ang. Heart Rate
at Ventilatory Threshold — HRyt). Na podstawie uzyskanych wynikéw okreslono indywidualne zakresy

tetna treningowego, ktore wykorzystane byty podczas treningu.

3.2.2 Pomiar cis$nienia tetniczego i czestosci pracy serca

Pomiaru cisnienia tetniczego skurczowego i rozkurczowego oraz HR dokonano w spoczynku oraz
podczas GXT. Pomiar cisnienia tetniczego Spoczynkowego przeprowadzono przed probg wysitkowa
zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego [154]. Pomiar odbywat si¢
po kilkuminutowym odpoczynku w pozycji siedzacej i byl prowadzony na lewym ramieniu pacjenta.
W trakcie pomiaru r¢ka uczestnika badan byla oparta o stabilne podtoze, a mankiet cisnieniomierza
zalozony zostal na wysokosci 2-3 cm ponad zgi¢ciem tokciowym (wysoko$¢ serca). Wynik stanowita
warto$¢ $rednia z trzech kolejnych pomiaré6w wykonanych w kilkuminutowych odstepach czasu.

Pomiar cis$nienia te¢tniczego dokonano takze w trakcie GXT przy maksymalnej szybkosci pracy.
Do pomiaru ci$nienia uzyto cisnieniomierza elektronicznego ORMON 705IT (Ormon, Kiotio, Japonia).
Rozmiar mankietu byt dostosowany do obwodu ramienia uczestnika badan. HR rest mierzono za pomocg
stetoskopu. Czas pomiaru nie mogt by¢ krétszy niz 30 sekund. Pomiaru dokonano w pozycji siedzacej po
przeprowadzeniu pomiaru ci$nienia t¢tniczego. HR peak zostalo zmierzone w trakcie trwania GXT przy
uzyciu przenosnego ergospirometru JAEGER® Oxycon Mobile (CareFusion Germany 234 GmbH,
Hoechberg, Niemcy).
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3.2.3 Pomiary antropometryczne

Na poczatku badania i po 3-miesigcznym okresie interwencyjnym zmierzone zostaty nastepujace
parametry antropometryczne: wysoko$¢ ciata, masa ciata, obwod talii i obwdd bioder. Pomiary byty
przeprowadzone na czczo w godzinach porannych w bieliznie i bez obuwia. Wysoko$¢ 1 mase ciata
zmierzono z wykorzystaniem wagi lekarskiej ze wzrostomierzem (Radwag, Radom, Polska). Pomiaru
dokonano z doktadnoscig do 0,1 cm (wysokos$ci ciata) oraz 0,1 kg (masa ciata). Przed kazdym pomiarem
masy ciata przeprowadzano kalibracje wagi. Pomiaru byt prowadzony w swobodnej, wyprostowanej
pozycji stojacej, z glowa ustawiong w plaszczyznie frankfurckiej. Wysokos$¢ ciata okreslono miedzy
punktami basis (podstawa pomiaru) i vertex (najwyzej potozony punkt na glowie) [155]. Pomiaru
obwodu talii dokonano w potowie odlegtosci pomigdzy dolnym brzegiem tuku zebrowego a géornym
grzebieniem kosci biodrowej [6]. Zgodnie z wytycznymi IDF przyjeto, ze wartosci obwodu talii u kobiet
powyzej 80 cm wskazujg na zwigkszone ryzyko rozwoju powiktan metabolicznych [4]. Obwdd bioder
zmierzono na wysokosci kretarzy wigkszych kosci udowych. Pomiar obwodow talii i bioder dokonano
z wykorzystaniem miary antropometrycznej z doktadnoscia do 0,1 cm (Seca, Hamburg, Niemcy). Na
podstawie uzyskanych pomiardw obliczono wskaznik BMI uwzgledniajac nastepujacy wzor:

BMI = masa ciala [kg]/wzrost [m]° [2].

3.2.4 Ocena skladu ciala

Na etapie kwalifikacji do badan dokonano oceny sktadu ciata metoda bioimpedancji elektrycznej
za pomocg analizatora InBody 370 (InBody Co. Ltd., Seul, Korea Poludniowa) z systemem
czteroelektrodowym. Metoda bioimpedancji elektrycznej polega na dziataniu na tkanki pradu o niskim
natezeniu (0,8-1,0 mA) i pomiarze rezystancji i reaktancji. Rezystancja wynika z oporu wilasciwego
tkanek, z kolei reaktancja wigze si¢ z pojemnoscig elektryczng bton komorkowych. Metoda
bioimpedancji elektrycznej opiera si¢ na zjawisku lepszego przewodzenia pradu elektrycznego przez
tkanke beztluszczowag w porownaniu do tkanki tluszczowej co wynika z wiekszej zawartosci wody.
Pomiaru dokonano wedtug zalecanych procedur dotyczacych warunkéw pomiarowych i przygotowania
osoby badanej. Pomiar byt prowadzony na czczo, w godzinach porannych, w statych warunkach
klimatycznych, w pozycji lezacej. Analiza byla prowadzona w bieliznie, bez bizuterii i obuwia.
Powierzchniowe elektrody pomiarowe przyklejano na grzbietowa czes¢ prawej dloni oraz prawej stopy.
Elektrody powierzchniowe polaczono nastepnie z elektrodami analizatora [8, 9]. Na podstawie
przeprowadzonej analizy oszacowana zostala zawarto$¢ tkanki ttuszczowej co pozwolito na sprawdzenie

czy dana osoba spetnia kryteria wiaczenia do badan (zawartos$¢ tkanki thuszczowej < 33%).
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3.2.5 Badanie densytometryczne

Przed i po zakonczeniu okresu interwencyjnego przeprowadzono badanie densytometryczne
aparatem DEXA Hologic QDR Discovery (Bedford, Massachusetts, USA) metoda dwuenergetycznej
absorpcjometrii rentgenowskiej, wigzki wachlarzowej. Metoda ta jest uwazana za ztoty standard analizy
sktadu ciata wsrod osob otytych. Metodyka pomiaru opiera si¢ na prawie Lamberta-Beera. Prawo to
opisuje ostabienie wigzki promieniowania w trakcie przechodzenia przez dany obiekt. W aparacie
densytometrycznym zrodtem promieniowania jest lampa rentgenowska. Zastosowanie filtrow
grzebieniowych i impulsowego przetaczania napigcia na lampie umozliwia uzyskanie podwojnej wigzki
promieniowania o réznych energiach, pozwalajac na dyskryminacje tkanek migkkich i ko$éca. Badanie
densytometryczne byto prowadzone w godzinach porannych, po 12-godzinnym poscie, w bieliznie i bez
obuwia w pozycji lezacej nieruchomo na plecach. Uczestnicy badania zostali rowniez poinstruowani, aby
przed badaniem usung¢ wszystkie metalowe przedmioty, ktore moga wplywaé na wigzke promieniowania
rentgenowskiego oraz aby w ciggu 24 godzin przed rozpoczeciem badania nie podejmowac zadnego
intensywnego wysitku fizycznego. Czas trwania pojedynczego badania wynosit okoto 15 minut. Badanie
bylo prowadzone zgodnie ze standardowym protokotem przez doswiadczonego lekarza. Aparat
pomiarowy byt kalibrowany kazdego dnia przed badaniami zgodnie z procedura kalibracji. Pomiar
prowadzono zgodnie z metodologig rekomendowang przez Migdzynarodowe Towarzystwo Densytometrii
Klinicznej (ang. International Society for Clinical Densitometry — ISCD) [156] oddzielnie dla
poszczeg6lnych czgsci ciata (gtowa, tutdw, Zebra, kregostup, miednica, konczyny gorne i dolne), lewej i
prawej strony oraz obszaru gynoidalnego (zenskiego) i androidalnego (meskiego). Pomiaru dokonano
przy uzyciu standardowego trybu skanowania (w przypadku os6b o umiarkowanej otytosci) lub grubego
skanowania (w przypadku osob bardzo otylych). Pochtonigta dawka promieniowania wynosita
odpowiednio 0,4 uGy i 0,8 uGy. Na podstawie prowadzonych pomiaréw 0znaczono bezttuszczowa masg
ciata oraz mase tkanki tluszczowej calego ciata i poszczegdlnych jej segmentow. Analiza skiadu ciata
pozwolita réwniez na oszacowanie zawartosci VAT. Oceniono réwniez wskazniki okreslajagce mase
miesniowa: LMI i ALMI. Wskaznik LMI (ang. Lean Mass Index) wyrazat stosunek sumy bezttuszczowe;j
masy ciata [kg] do kwadratu wysokosci ciala [m]. Natomiast wskaznik ALMI (ang. Appendicular Lean
Mass Index) zostal wyrazony jako stosunek sumy beztluszczowej masy konczyn [kg] do kwadratu
wysokosci ciata [m]. W wyniku badania densytometrycznego otrzymano takze informacje na temat BMC.
W wyniku podzielenia BMC przez obszar pomiaru otrzymano BMD. Na potrzeby tego badania dokonano
pomiaru BMC i BMD dla calego ciata, szyjki kosci udowej oraz odcinka L1-L4 kregostupa. Wedtug
stanowiska WHO i ISCD podstawowym miejscem pomiaru BMD jest szyjka kosci udowe;j i/lub odcinek

ledzwiowy kregostupa. Badanie wykonane metodg DEXA w innych lokalizacjach lub wykonane innymi
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metodami nie moga by¢ podstawa rozpoznania osteoporozy. Z uwagi na fakt, ze prawie potowa
pacjentéw ma roznice miedzy wynikami przekraczajagcymi jedno odchylenie standardowe (ang. Standard

Deviation — SD) rekomendowane jest rownolegle badanie kregostupa i szyjki kosci udowej [10, 156].

3.2.6 Badania biochemiczne

Materiat biologiczny do badan stanowita krew zylna (15 ml), ktora pobierano od pacjentek na
czczo (po 12-godzinnym poscie) przed i po zakonczeniu 3-miesiecznego okresu interwencyjnego. Krew
od badanych kobiet pobierano z uzyciem zestawOw aspiracyjno-prozniowych. Po przeniesieniu do
probowek 1 wytworzeniu si¢ skrzepu krew odwirowano w wirdéwce MPW-350R (MPW MED.
INSTRUMENTS, Warszawa, Polska). Parametry wirowania byty nastepujace: liczba obrotow: 4000, czas
wirowania: 10 minut. Uzyskang w ten sposob surowicg zamrozono i przechowywano w temperaturze -
70°C. Przed wykonaniem oznaczen surowice odmrozono i doprowadzono do temperatury 20-25°C.
Oznaczenia wybranych parametréw biochemicznych (insulinopodobnego czynnika wzrostu (ang. Insulin-
like Growth Factor — IGF-1), oksydowanych LDL (ang. Oxidized Low-Density Lipoprotein — ox-LDL),
anpolipoproteiny E (ang. Apolipoprotein E — ApoE), produktow koncowych zaawansowanej glikacji
(ang. Advanced Glycation End products — AGEs), glutationu (ang. glutathione — GSH), dysmutazy
ponadtlenkowej (ang. SuperOxide Dismutase — SOD), catkowitego statusu antyoksydacyjnego (ang. Total
Antioxidant Status — TAS), paraoksonazy (ang. ParaOxoNases — PON), interleukiny 6 (ang. InterLeukin-
6 — IL-6), interleukiny 8 (ang. InterLeukin-8 — IL-8), bialka chemotaktycznego monocytéw (ang.
Monocyte Chemoattractant Protein 1 — MCP-1), metaloproteinazy 2 macierzy pozakomorkowej (ang.
Matrix MetalloProteinase-2 — MMP-2), metaloproteinazy 9 macierzy pozakomorkowej (ang. Matrix
MetalloProteinase-9 — MMP-9), czynnika martwicy nowotworéow (ang. Tumor Necrosis Factor-a —
TNF-a), formy rozpuszczalnej czasteczki adhezji miedzykomorkowej naczyn w surowicy krwi (ang.
Soluble Vascular Cell Adhesion Molecule-1 — sVCAM-1) metoda immunoenzymatyczng (ang. Enzyme-
Linked ImmunoSorbent Assay — ELISA) przeprowadzono w Pracowni Analityki Klinicznej i Badan
Czynnosciowych Przewodu Pokarmowego Kliniki Gastroenterologii Dziecigcej 1 Choréb Metabolicznych
Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu na analizatorze Biotek ELX 800
(BioTek Instruments Inc., Winooski, VT, USA). Pozostale oznaczenia laboratoryjne przeprowadzono
w ALAB Laboratoria Sp. z 0.0. przy ul. Staroteckiej 42 w Poznaniu (glukoza, insulina, hemoglobina
glikowana (ang. glycated hemoglobin — HbALc), cholesterol catkowity (ang. Total Cholesterol — TC),
LDL-C, HDL-C, TG, wysokoczute biatko C-reaktywne (ang. high-sensitivity C Reactive Protein — hs-
CRP) oraz w Laboratorium Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego SPSK1 przy ul. Pasteura 2 we

Wroctawiu (apolipoproteiny Al (ang. Apolipoprotein A1 — ApoAl), apolipoproteiny B (ang.
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Apolipoprotein B — ApoB). Obliczono takze wspotczynnik ApoB/ApoAl. List¢ wykonywanych oznaczen

biochemicznych, metodyke pomiaru oraz warto$ci referencyjne przedstawiono w Tabeli 5.

Tabela 5. Wykaz oznaczanych parametrow biochemicznych w surowicy krwi wraz z metodyka oznaczen

I zakresem referencyjnym.

Parametr

Metoda oznaczen

Zakres referencyjny

Gospodarka weglowodanowa

Glukoza Enzymatyczna z heksokinaza 77-99 mg/dl

Insulina Elektrochemiluminescenc;ji 3-17 pU/ml

HbAlc Turbidymetryczna metoda immunoinhibicyjna | 4,0-6,2%
w hemolizacie przygotowanym z krwi petnej

IGF-1 Immunoenzymatyczna (IGF-1 600 ELISA kit, DRG | Nie ustalono
Intruments GmbH, Niemcy)

Gospodarka lipidowa

TC Enzymatyczno-kolorymetryczna < 190 mg/dl

LDL-C Parametr  wyliczany ze wzoru Friedewalda: | <115 mg/dl
LDL-C = TC — (HDL-C + TG/5)

HDL-C Jednorodna kolorymetryczna metoda enzymatyczna Kobiety: > 45 mg/dl

Mezczyzni: > 40 mg/dl

TG Enzymatyczno-kolorymetryczna > 150 mg/dI

ox-LDL Immunoenzymatyczna (Human ox-LDL ELISA Kkit, | Nie ustalono
SunRed, Chiny)

ApoAl Nefelometryczna Nie ustalono

ApoB Nefelometryczna Nie ustalono

ApoE Immunoenzymatyczna (Human Apolipoprotein E | Nie ustalono
ELISA Kit, Assaypro, USA)

Parametry oksydacyjne i stresu oksydacyjnego

AGEs Immunoenzymatyczna (Human AGEs ELISA Kit, | Nie ustalono
MyBiosource, USA)

GSH Immunoenzymatyczna (Human Reduced GSH), | Nie ustalono

ELISA Kit, MyBiosource, USA)
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SOD Kolorymetryczna (SOD Assay Kit, Cayman Chemical, | Nie ustalono
USA)

TAS Immunoenzymatyczna (Human TAS ELISA Kkit, | Nie ustalono
Qayee-bio, Chiny)

PON Immunoenzymatyczna (Human PON ELISA Kit, | Nie ustalono
MyBiosource, USA)

Parametry zapalne

hs-CRP Immunoturbidymetryczna wzmocniona z czastkami | <5 mg/l
lateksu

IL-6 Immunoenzymatyczna (Human IL-6 Immunoassay, | Nie ustalono
Quantikine HS ELISA, R&D Systems a biotechne
brand, USA)

IL-8 Immunoenzymatyczna (Human CXCLS8/IL-8 | Nie ustalono
Immunoassay, Quantikine HS ELISA, R&D Systems a
biotechne brand, USA)

MCP-1 Immunoenzymatyczna (MCP-1 human ELISA, DRG | Nie ustalono
Intruments GmbH, Niemcy)

MMP-2 Immunoenzymatyczna (Total MMP-2 Immunoassay, | Nie ustalono
Quantikine ELISA, R&D Systems a biotechne brand,
USA)

MMP-9 Immunoenzymatyczna (Human MMP-9 Immunoassay, | Nie ustalono
Quantikine ELISA, R&D Systems a biotechne brand,
USA)

TNF-a Immunoenzymatyczna (Human tumor necrosis factor | Nie ustalono
alfa, ELISA kit, Qayee-bio, Chiny)

sVCAM-1 Immunoenzymatyczna (SVCAM-1 (human) kit, DRG | Nie ustalono

Intruments GmbH, Niemcy)

54



3.2.7 Analiza statystyczna

Uzyskane wyniki badan poddano analizie statystycznej z wykorzystaniem programu
statystycznego STATISTICA 13 (StatSoft Inc., Palo Alto, CA, USA). Wszystkie dane przedstawiono
jako mediana (pierwszy kwartyl (ang. first Quartile — Q1) — trzeci kwartyl (ang. third Quartile — Q3).
Hipoteze dotyczacg rozktadu normalnego weryfikowano testem Shapiro-Wilka. Dla zmiennych
ilosciowych porownania pomiedzy grupami przeprowadzone zostaly za pomocg testu U Manna-
Whitneya. Test sumy rang Wilcoxona wykorzystano do analizy réznic pomigdzy zmiennymi w danej
grupie przed i po 3-miesiecznej interwencji. Dla wszystkich zmiennych przyj¢to poziom istotnosci o =

0,05.
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4. Wyniki

4.1 Charakterystyka badanej populacji

4.1.1 Parametry antropometryczne

Charakterystyka antropometryczna badanej populacji zostata przedstawiona w Tabeli 6. Obie
grupy nie rdéznity si¢ istotnie statystycznie pod wzgledem analizowanych parametrow
antropometrycznych. Mediana wieku w grupie W wyniosta 55 (48-60) lat natomiast w grupie M — 54 (50-
60) lata. Mediana wskaznika BMI w obu grupach mie$cita si¢ w zakresie Il stopnia otylosci. W obu
grupach mediana obwodu talii przekroczyta wartos¢ 80 cm, co wskazywaé moze na zwigkszone ryzyko

rozwoju powiktan metabolicznych w badanej populacji.

Tabela 6. Charakterystyka antropometryczna badanej populacji (n = 101).

Grupa W (n =52) Grupa M (n = 49) p
Wiek [lata] 55 (50 — 60) 54 (50 — 60) 0,358
Wzrost [m] 1,64 (1,58 —1,68) 1,60 (1,57 —1,70) 0,2335
Masa ciata [kg] 93,4 (84,9 — 104,9) 91,0 (82,4 — 101,8) 0,7446
BMI [kg/m?] 35,64 (32,07 — 38,00) 35,42 (31,79 — 39,10) 0,8556
Obwad talii [cm] 109 (103 — 114) 108 (103 — 117) 0,9973
Obwdd bioder [cm] 120 (116 — 126) 120 (113 — 127) 0,5999

4.1.2 Sklad ciala

Wyniki analizy sktadu ciata badanej populacji zostaty przedstawione w Tabeli 7. Obie grupy nie
roznity si¢ istotnie statystycznie pod wzglgdem analizowanych parametréow sktadu ciala zaréwno
w przypadku pomiarow prowadzonych dla catego ciata, jak i poszczegdlnych czesci ciata (ramiona,
tutéw, nogi, glowa) oraz obszaru gynoidalnego (zenskiego) i androidalnego (mgskiego). W obu grupach
zanotowano natomiast znaczne zwickszenie ilosci tkanki thuszczowej powyzej wartosci zalecanych dla
kobiet (< 30%). W grupie W mediana % FM wyniosta 45,05 (42,75-47,35)%, natomiast w grupie M
zostata oszacowana na 45,10 (41,80-47,50)%, co wskazuje na znaczny stopien otylosci (dane nie

pokazane). Zawartos¢ VAT byla podwyzszona w catej badanej populacji. Mediana wartosci wskaznikow
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LMI i ALMI wyniosty odpowiednio w grupie W: 17,6 (116,6-19,3) kg/m?i 7,62 (7,00-8,29) kg/m? oraz w
grupie M: 17,9 (17,4-19,3) kg/m? i 7,62 (7,30-8,40) kg/m% p = 0,2889 i p = 0,3731.

Tabela 7. Analiza sktadu ciata badanej populacji (n = 101).

Grupa W (n =52) Grupa M (n = 49) p

Ramiona

Thuszcz masa [g] 5447 (4538 — 6400) 5396 (4489 — 6531) 0,8207

Suma masa [g] 10156 (8723 — 11896) 10199 (8881 — 11637) 0,8630
Tuléw

Tluszcz masa [g] 20810 (18633 — 23883) 21079 (17308 — 24488) 0,9487

Suma masa [g] 44458 (41582 — 50596) 45686 (41233 —50801) 0,7892
Nogi

Tluszcz masa [g] 13760 (122260 — 15555)  [13090 (10793 — 17578) 0,7788

Suma masa [g] 30277 (28041 — 34633) 30011 (26417 — 35014) 0,8418
Gtlowa

Tluszcz masa [g] 1022 (946 — 1063) 1007 (926 — 1109) 0,8683

Suma masa [g] 4432 (4189 — 4729) 4499 (4231 — 4845) 0,6478
Suma

Tluszcz masa [g] 40725 (37046 — 46779) 41134 (34199 — 48285) 0,9379

Suma masa [g] 88613 (82820 — 99852) 01706 (81914 —101287)  0,7892
Meski (androidalny)

Tluszcz masa [g] 3784 (3388 — 4231) 3974 (2995 — 4460) 0,9272

Suma masa [g] 7615 (6992 — 8462) 7910 (6660 — 9012) 0,9541
Zenski (gynoidalny)

Tluszcz masa [g] 6583 (5974 — 7787) 6702 (5710 — 7732) 0,7945

Suma masa [g] 14630 (13263 — 16326) 14836 (13177 — 16478) 0,9919
VAT [g] 1029 (889 — 1236) 1035 (826 — 1309) 0,8207
LMI [kg/m?] 17,6 (116,6 — 19,3) 17,9 (17,4 — 19,3) 0,2889
ALMI [kg/m?] 7,62 (7,00 - 8,29) 7,62 (7,30 — 8,40) 0,3731
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4.1.3 Parametry densytometryczne

Charakterystyka densytometryczna badanej populacji zostala przedstawiona w Tabeli 8. Nie

zanotowano statystycznie istotnych réznic dla analizowanych zmiennych pomiedzy grupg W i grupa M.

Tabela 8. Charakterystyka densytometryczna badanej populacji (n = 101).

Grupa W (n =52) Grupa M (n = 49) p

Szyjka kosci udowe;j

BMC [g] 4,29 (4,07 — 4,67) 4,56 (3,86 — 4,84) 0,6141

BMD [g/cm?] 0,866 (0,805 — 0,945) 0,906 (0,792 — 0,995) 0,2591
Kregostup L1-L4

BMC [g] 59,20 (52,73 — 66,24) 65,14 (52,60 — 68,11) 0,1848

BMD [g/cm?] 1,028 (0,936 — 1,146) 1,072 (0,972 — 1,160) 0,0801
Suma

BMC [g] 2369,94 (2240,06 — 2565,25)[2447,10 (2247,34 — 2714,55)0,3695

BMD [g/cm?] 1,179 (1,115 - 1,236) 1,178 (1,113 — 1,293) 0,3046

4.1.4 Parametry biochemiczne

Poréwnanie stgzenia wybranych parametrow biochemicznych na poczatku badania pomiedzy
grupg W i grupg M zostato przedstawione w Tabeli 9. Obie grupy nie wykazywaty réznic w zakresie
wartosci parametrow gospodarki weglowodanowej, lipidowej, parametrow antyoksydacyjnych i
markerow stresu oksydacyjnego oraz parametrow zapalnych. Mediana st¢zenia glukozy, insuliny i
poziomu HbAlc w obu grupach miescily si¢ w zakresie wartosci prawidtowych. Mediana stezenia TC w
grupie W i grupie M przekraczata wartosci zalecane. Natomiast mediana HDL-C i TG w obu grupach
miescita si¢ w zakresie normy. Z kolei mediana st¢zenia LDL-C w grupie W byta w zakresie
referencyjnym, natomiast w grupie M wskazywala na podwyzszony poziom LDL-C. Mimo to
obserwowane roznice pomi¢dzy grupami nie byty istotne statystycznie. W obu grupach mediana stezenia
hs-CRP miescita si¢ w zakresie przyjetych wartosci referencyjnych. Dla pozostatych parametrow

wartosci referencyjne nie zostaty ustalone.

58



Tabela 9. Charakterystyka biochemiczna badanej populacji (n = 101).

Grupa W (n =52) Grupa M (n = 49) p
Metabolizm weglowodanow
Glukoza [mg/dl] 95 (90 — 103) 97 (90 — 103) 0,6086
Insulina [pU/ml] 13,3 (8,9 -17,2) 13,6 (8,3 —18,4) 0,5678
HbAlc [%] 5,5 (5,2-5,7) 5,5 (5,3-5,7) 0,915
IGF-1 [ng/ml] 119,61 (97,74 — 138,61) 113,59 (92,96 — 129,53) 0,2172
Metabolizm lipidow
TC [mg/dl] 197 (170 — 236) 218 (190 — 235) 0,4485
LDL-C [mg/dl] 114 (96 — 146) 126 (105 — 144) 0,6325
HDL-C [mg/dl] 54 (45— 67) 60 (51— 70) 0,1111
TG [mg/dl] 125 (84 — 168) 125 (95 — 163) 0,8823
ox-LDL [ng/ml] 389 (223 — 1411) 277 (189 — 912) 0,3277
ApoAl [g/l] 1,65 (1,46 — 1,90) 1,65 (1,53 — 1,95) 0,4751
ApoB [g/1] 0,89 (0,77 — 1,16) 0,98 (0,83 —1,14) 0,2856
ApoB/ApoAl 0,59 (0,49 - 0,76) 0,61 (0,50 - 0,73) 0,9703
ApoE [pg/mi] 156,5 (119,0 — 272,0) 171,0 (114,0 — 235,2) 0,7002
Stres oksydacyjny
AGEs [pg/ml] 1,77 (0,60 — 3,10) 2,12 (0,51 — 3,30) 0,5793
GSH [pmol/1] 13,22 (9,69 — 23,14) 11,47 (6,69 — 20,54) 0,4435
SOD [U/mlI] 3,48 (1,75 —4,31) 2,92 (2,13 -4,19) 0,4186
TAS [ng/ml] 242 (184 — 675) 195 (166 — 370) 0,3492
PON [U/l] 446,73 (353,13 - 508,50)  [392,00 (273,08 —532,41)  0,1430
Parametry zapalne
hs-CRP [mg/1] 2,95 (1,10 — 5,35) 2,30 (1,70 — 4,80) 0,9487
IL-6 [pg/mi] 1,85 (1,22 — 2,58) 1,57 (1,33 - 2,31) 0,4536
IL-8 [pg/mi] 23,52 (18,60 — 42,94) 22,45 (13,01 — 34,27) 0,3899
MCP-1 [pg/ml] 402,55 (296,80 — 532,85) 367,85 (298,05 —495,35) 10,9090
MMP-2 [ng/ml] 203,37 (177,00 — 236,74) 201,00 (176,54 — 231,72)  0,3806
MMP-9 [ng/ml] 736,3 (522,1 — 936,0) 682,7 (467,6 — 841,5) 0,8556
TNF-o [pg/ml] 15 (11 - 46) 12 (10 - 19) 0,3031
SVCAM-1 [ng/ml] 750,00 (685,50 — 872,45)  [764,70 (651,00 — 876,00)  0,9157

59



4.1.5 Wydolno$¢ organizmu

Warto$ci wybranych wskaznikow wydolno$ci organizmu przed okresem interwencyjnym
w badanej populacji zostaty przedstawione w Tabeli 10. Nie zanotowano statystycznie istotnych roéznic
pomiedzy badanymi grupami dla analizowanych zmiennych. Wzgledne wartosci VO, peak oznaczone
w trakcie testu GXT wynosity w grupie W: 15,7 (14,0-17,5) ml/(kg*min) i w grupie M: 15,7 (1,9-17,6)
ml/(kg*min); p = 0,9890). Obcigzenie maksymalne w grupie W wyniosto 125,0 (100,0-125,0) W,
a w grupie M — 100,0 (75,0-125,0) W; p = 0,2367. HR peak réwniez nie roznit si¢ statystycznie istotnie
pomigdzy badanymi grupami. Czas wysitku do odmowy jego dalszego wykonania wyniost w grupie W
10,0 (8,0-11,0) minut, natomiast w grupie M — 9,0 (7,0-10,0) minut (p = 0,2259). Spoczynkowe ci$nienie
tetnicze w obu grupach nie roznilo si¢ istotnie statystycznie i miescito si¢ w zakresie wartosci
prawidtowych. W trakcie trwania testu GXT cis$nienie tetnicze krwi wzrosto, nadal jednak nie
obserwowano statystycznie istotnych réznic pomigdzy badanymi grupami. Ocena progu wentylacyjnego
badanej grupy kobiet oznaczonego w trakcie GXT nie wykazata statystycznie istotnych réznic pomiedzy
grupami. VT osiagnieto po 7,0 (5,0-8,0) minutach w grupie W i 6,0 (5,0-7,5) minut w grupie M przy
obcigzeniu wzglednym w grupie W i M odpowiednio 75,0 (50,0-100,0) W vs. 75,0 (50,0-87,5) W,
p = 0,5323. HRyt wyniosta w grupie W: 121,0 (112,0-132,0) bpm, a w grupie M: 127,0 (115,0-133,0)
bpm; p = 0,3068.
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Tabela 10. Wydolno$¢ organizmu badanej populacji (n = 101).

Grupa W (n =52) Grupa M (n = 49) p
Warto$ci progowe
WRyr [W] 75,0 (50,0 - 100,0) 75,0 (50,0 — 87,5) 0,5323
HRyt [opm] 121,0 (112,0 — 132,0) 127,0 (115,0 — 133,0) 0,3068
Tyt [min] 7,0 (5,0 -8,0) 6,0 (5,0-7,5) 0,3131
Wartosci szczytowe
VO, peak [ml/(kg*min)] 15,7 (14,0 — 17,5) 15,7 (1,9 - 17,6) 0,9890
WR max [W] 125,0 (100,0 — 125,0) 100,0 (75,0 — 125,0) 0,2367
HR peak [bpm] 140,0 (132,0 — 150,0) 146,5 (126,0 — 158,5) 0,4044
TTE [min] 10,0 (8,0 -11,0) 9,0 (7,0 - 10,0) 0,2259
SBP spoczynkowe [mmHg]  [130,0 (125,0 — 145,0) 135,0 (130,0 — 140,0) 0,6835
DBP spoczynkowe [mmHg] 80,0 (80,0 — 90,0) 85,0 (80,0 —90,0) 0,9416
SBP wysitkowe [mmHg] 170,0 (150,0 — 190,0) 170,0 (160,0 — 180,0) 0,6231
DBP wysitkowe [mmHg] 90,0 (80,0 — 95,0) 90,0 (80,0 — 95,0) 0,8864

4.2 Wplyw treningu wytrzymalo$ciowego i wytrzymalosciowo-silowego na wybrane parametry

antropometryczne, densytometryczne i biochemiczne

4.2.1 Parametry antropometryczne

Badanie ukonczyto 85 osob, 44 osoby z grupy W (84,6%) i 41 z grupy M (83,7%). Wpltyw obu

rodzaju treningdw na wybrane parametry antropometryczne zostat przedstawiony w Tabeli 11. Zaréwno

trening wytrzymatosciowy, jak 1 trening wytrzymatosciowo-sitowy doprowadzity do istotnego

statystycznie spadku masy ciata, BMI, obwodu talii i obwodu bioder. Pomimo istotnego statystycznie

spadku masy ciata po okresie interwencji mediana wskaznika BMI w obu grupach nadal miescita si¢

w zakresie $wiadczacym o otyloéci. Podobnie pomimo istotnego statystycznie obnizenia obwodu talii

w wyniku zastosowanej interwencji nadal wskaznik ten miescit si¢ w zakresie wartosci wskazujacych na

zwigkszone ryzyko wystgpienia zaburzen metabolicznych.
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Tabela 11. Wplyw treningu wytrzymatosciowego (n = 44) i wytrzymato$ciowo-sitowego (n = 41) na wybrane parametry antropometryczne.

Grupa W (n =44)

6]
I

Grupa M (n =41)

0]
I

Przed Po Przed Po
Masa ciata [kg] 90,4 (83,6 — 101,7) 90,1 (82,1 —99,3) 0,0005 (93,1 (82,4—-101,8) 90,7 (82,1 —102,7) 0,0279
BMI [kg/m?] 34,41 (31,63 — 37,46) 34,31 (31,30 — 37,49) 0,0004 [35,42 (31,60 — 39,06) 34,35 (31,52 — 38,83) 0,0215
Obwdd talii [cm] 109 (103 - 113) 103 (98 — 111) < 0,0001 [107 (103 - 117) 105 (98 — 112) < 0,0001
Obwdd bioder [cm] 119 (115- 126) 117 (111 - 120) < 0,0001 [119 (112 - 126) 113 (108 — 122) < 0,0001

62




4.2.1 Sklad ciala

Wplyw treningu wytrzymatosciowego 1 wytrzymato$ciowo-sitowego na sklad ciala zostat
przedstawiony w Tabeli 12. Oba rodzaje wysitku fizycznego istotnie statystycznie zmniejszyly mase
tkanki tluszczowej w obrebie ramion, tutowia, nog, obszaru meskiego i zenskiego. W obu grupach
zaobserwowano jednocze$nie zmniejszenie masy catlkowitej, co zwigzane byto gldwnie z obnizeniem
masy tkanki tluszczowej. Ponadto zarowno trening wytrzymatosciowy, jak i wytrzymatosciowo-sitowy
skutecznie obnizaly zawartosci tluszczu trzewnego jednocze$nie zwickszajac istotnie statystycznie
warto$§¢ wskaznikow LMI i ALMI. Trening wytrzymatosciowy, ale nie wytrzymatoSciowo silowy
zmniejszal mas¢ konczyn dolnych. Z kolei trening wytrzymalo$ciowo-sitowy zmniejszal istotnie

statystycznie mas¢ ramion.
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Tabela 12. Wplyw treningu wytrzymatosciowego (n = 44) i wytrzymato$ciowo-sitowego (n = 41) na sktad ciata.

Grupa W (n =44) Grupa M (n =41)
Przed Po P Przed Po P

Ramiona

Thuszcz masa [g] 5447 (4478 — 6529) 5416 (4345 —5980) 0,0011 5396 (4484 — 6546) 4824 (4255 — 5876) < 0,0001

Suma masa [g] 10156 (8735 — 11896) 10191 (9115 — 11454) 0,1702 [10194 (8671 — 11637) 0858 (8844 — 11405) 0,0319
Tulow

Ttuszcz masa [g] 20256 (18633 — 23780) 18706 (17018 — 22734) < 0,000120773 (17194 — 23660) 18598 (16549 — 22271) < 0,0001

Suma masa [g] 44077 (41582 — 50596) A3541 (41047 — 51293) 0,2479 145014 (40802 — 49935) 45512 (39613 — 50716) 0,2158
Nogi

Ttuszcz masa [g] 13760 (12455 — 15555) 12702 (11418 — 14518) < 0,0001113045 (10793 — 17644) 12076 (10000 — 14830) < 0,0001

Suma masa [g] 29988 (28041 — 33922) 29449 (27884 — 32941) 0,0127 29913 (26417 — 35014) 28636 (25818 — 33630) 0,1011
Glowa

Ttuszcz masa [g] 1005 (921 — 1053) 1005 (930 — 1055) 0,4274 (1007 (920 — 1110) 1005 (934 — 1086) 0,3888

Suma masa [g] 4387 (4176 — 4635) AAS8 (4172 — 4637) 0,4240 WAA445 (4221 —4934) A552 (4229 — 4943) 0,2018
Suma

Ttuszcz masa [g] 40629 (37046 — 45894) 38324 (35215 — 43207) < 0,000141134 (33653 — 47563) 35711 (31535 — 45235) < 0,0001

Suma masa [g] 88613 (82820 — 99852) 87403 (81373 — 97752) 0,0050 91235 (81353 — 101162) 87688 (80640 — 100571) 0,0056
Meski (androidalny)

Ttuszez masa [g] 3718 (3418 — 4231) 3386 (2964 — 3992) < 0,00013664 (2982 — 4451) 3295 (2750 — 3993) < 0,0001

Suma masa [g] 7615 (6935 — 8462) 7562 (6709 — 8387) 0,0115 [7500 (6623 — 8942) 7718 (6760 — 8437) 0,0466
Zenski (gynoidalny)

Thuszcz masa [g] 6450 (5974 — 7632) 6174 (5436 — 7194) < 0,00016661 (5710 — 7732) 6067 (4857 — 7089) < 0,0001
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Grupa W (n =44) Grupa M (n =41)
Przed Po ’ Przed Po P
Suma masa [g] 14485 (13263 — 16326) 14510 (13254 — 15966) 0,6364 14836 (13177 — 16128) 14408 (12715 — 15843) 0,1777
VAT [g] 1026 (887 — 1236) 058 (807 — 1088) < 0,00011020 (822 — 1242) 899 (732 — 1058) < 0,0001
LMI [kg/m?] 17,6 (16,7 — 19,3) 18,3 (17,2 — 20,3) < 0,0001117,8 (16,9 — 19,2) 18,6 (17,3-19,7) 0,0001
ALMI [kg/m?] 7,62 (7,09 - 8,16) 7,81 (7,42 - 8,29) 0,0009 (7,62 (7,26 —8,32) 7,83(7,54 — 8,53) 0,0065
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4.2.3 Parametry densytometryczne

Wplyw treningu wytrzymatosciowego 1 wytrzymatosciowo-sitowego na wybrane parametry
densytometryczne przedstawiono w Tabeli 13. Nie zaobserwowano istotnie statystycznego wptywu obu
rodzajow aktywnosci fizyczne] na BMC szyjki kosci udowej, kregostupa L1-L4 oraz calego ciala.
Podobnie trening wytrzymato$ciowy i wytrzymalosciowo-sitowy nie wplywaly na BMD szyjki kosci
udowej
i kregostupa L1-L4. Zaobserwowano natomiast, ze trening mieszany istotnie statystycznie zwiekszat
warto$¢ BMD dla catego ciata, natomiast w grupie W nie zaobserwowano statystycznie istotnych zmian

w wartosci tego parametru.
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Tabela 13. Wplyw treningu wytrzymatosciowego (n = 44) i wytrzymato$ciowo-sitowego (n = 41) na wybrane parametry densytometryczne.

Grupa W (n =44)

©

Grupa M (n =41)

©

Przed Po Przed Po

Szyjka kosci udowe;j

BMC [g] 4,29 (4,08 — 4,67) 4,31 (4,08 — 4,73) 0,7719 14,56 (3,86 —4,90) 4,49 (3,87 — 4,94) 0,9174

BMD [g/cm?] 0,860 (0,802 — 0,937) 0,846 (0,792 — 0,933) 0,9566 (0,904 (0,805 — 0,995) 0,886 (0,790 — 1,004) 0,4368
Kregostup L1-L4

BMC [g] 59,83 (52,73 — 65,71) 60,20 (54,24 — 64,84) 0,0780 65,14 (53,56 — 68,11) 62,81 (53,32 - 69,07) 0,3090

BMD [g/cm?] 1,029 (0,938 — 1,150) 1,029 (0,931 - 1,154) 0,3475 (1,072 (0,963 — 1,160) 1,083 (0,956 — 1,151) 0,1682
Suma

BMC [g] 2369,94 (2252,26 — 2552,05)2358,48 (2255,76 — 2570,16) [0,5285 [2436,41 (2247,34 — 2681,05) 2450,18 (2221,46 — 2716,82) | 0,2514

BMD [g/cm?] 1,179 (1,104 — 1,222) 1,176 (1,255 — 1,242) 0,1595 (1,169 (1,113 —1,274) 1,191 (1,115 -1,278) 0,0154

67




4.2.4 Parametry biochemiczne

Wplyw treningu wytrzymatosciowego 1 wytrzymatosciowo-sitowego na wybrane parametry
biochemiczne przedstawiono w Tabeli 14. Oba rodzaje treningu nie wplywaly na analizowane parametry
metabolizmu weglowodandéw 1 lipidow. W grupie treningu wytrzymato$ciowego pO 3-miesi¢cznej
interwencji zaobserwowano natomiast obnizenie st¢zenia Wybranych markerow stresu oksydacyjnego:
GSH, TAS i PON. Jednoczesnie W grupie W zaobserwowano spadek stezenia nast¢pujgcych parametrow
zapalnych: IL-8, MMP-9 i TNF-a. Z kolei trening wytrzymatosciowo-sitowy nie wptywat na parametry
antyoksydacyjne i markery stresu oksydacyjnego. Natomiast po okresie interwencyjnym w tej grupie

zanotowano wzrost st¢zenia IL-6, MCP-1 i MMP-9 oraz obnizenie st¢zenia w surowicy krwi MMP-2.
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Tabela 14. Wplyw treningu wytrzymatosciowego (n = 44) i wytrzymato$ciowo-sitowego (n = 41) na wybrane parametry biochemiczne.

Grupa W (n =44) Grupa M (n =41)
Przed Po P Przed Po P
Metabolizm
weglowodanoéw
Glukoza [mg/dI] 98 (92-105) 98 (94 — 108) 0,1082 (95 (89 — 103) 98 (91 — 102) 0,7332
Insulina [pU/ml] 13,3 (8,9-18,0) 12,5 (9,6 — 18,6) 0,5285 13,9 (9,8 - 19,0) 12,1 (10,2 - 16,5) 0,5678
HbALc [%] 55 (5,3-5,3) 5,5 (5,4 5,8) 0,4043 5,6 (5,3 -5,8) 5,6 (5,5 5,8) 0,2022
IGF-1 [ng/ml] 125,02 (102,89-142,46) 129,78 (104,87 — 150,03) 0,3688 (118,10 (92,96 — 133,56) 114,79 (97,28 — 135,41) 0,6087
Metabolizm lipidow
TC [mg/dI] 200 (173-241) 202 (176 — 234) 0,8473 213 (185 —230) 203 (186 — 223) 0,0758
LDL-C [mg/dI] 115 (97-150) 122 (103 — 147) 0,6571 [123 (102 — 142) 119 (100 — 137) 0,1992
HDL-C [mg/dI] 52 (44-65) 53 (45 — 64) 0,9004 |60 (54 — 70) 58 (51 — 67) 0,4551
TG [mg/dI] 125 (87-168) 118 (93 — 147) 0,9750 116 (94 — 157) 123 (94 — 149) 0,8155
ox-LDL [ng/ml] 353,0 (204,0-1368,0) 292 (200 — 1287) 0,0640 [267 (174 — 1068) 267 (160 — 1378) 0,9090
ApoAL [g/1] 1,64 (1,45-1,82) 1,51 (1,40 — 1,87) 0,1067 [1,63 (1,53 —1,92) 1,69 (1,55 — 1,87) 0,5188
ApoB [g/1] 0,89 (0,79-1,16) 0,94 (0,77 — 1,07) 0,1992 0,95 (0,82 -1,14) 0,96 (0,85 —1,08) 0,3747
ApoB/ApoAl 0,60 (0,51-0,76) 0,58 (0,49 — 0,76) 0,3231 (0,59 (0,49 — 0,70) 0,59 (0,52 — 0,65) 0,3231
ApoE [pg/ml] 156,5 (126,5-260,0) 163,1 (124,0 - 211,7) 0,3619 [169,6 (112,0 — 204,4) 159,0 (124,0 — 203,0) 0,6132
Stres oksydacyjny
AGEs [pg/ml] 1,66 (0,69-3,10) 2,14 (0,87 — 4,88) 0,3327 2,69 (0,74 —3,37) 2,25 (0,84 - 3,35) 0,9410
GSH [pmol/1] 15,26 (10,34-24,52) 12,90 (8,82 — 18,51) 0,0032 13,33 (7,02 — 24,36) 16,27 (7,53 — 23,52) 0,2207
SOD [U/ml] 3,78 (2,60-4,59) 3,78 (2,49 — 4,78) 0,4989 [3,03 (2,35 - 4,19) 2,76 (2,05 — 4,19) 0,7828
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TAS [ng/ml] 252 (196-585) 218 (180 — 381) < 0,0001 210 (179 — 605) 194 (166 — 440) 0,6284
Grupa W (n =44) Grupa M (n =41)
Przed Po P Przed Po P
PON [U/I] 452,17 (374,00-523,00) 363,82 (322,11 —498,12)  0,0196 [392,00 (283,00 —552,37) 437,59 9327,00 —593,08)  [0,1344
Parametry zapalne
hs-CRP [mg/I] 2,75 (1,60-4,85) 2,75 (1,60 — 4,85) 0,8018 2,30 (1,70 — 4,60) 2,60 (1,70 — 4,20) 0,3888
IL-6 [pg/ml] 1,85 (1,25-2,58) 1,98 (1,24 - 3,14) 0,3044 1,50 (1,29 —1,94) 1,83 (1,51 -2,64) 0,0299
IL-8 [pg/ml] 23,24 (17,35-42,95) 17,52 (13,19 — 23,06) 0,0094 [22,14 (12,72 — 29,08) 18,47 (14,01 — 34,35) 0,8206
MCP-1 [pg/ml] 414,63 (300,73-550,72) 453,85 (297,10 - 527,73)  0,0695 407,05 (324,65 — 495,35) 465,90 (350,15 — 589,03)  (0,0066
MMP-2 [ng/ml] 205,14 (169,00-238,09) 205,04 (164,50 — 238,14)  0,3619 [198,00 (169,00 —219,00) (175,96 (155,24 — 204,00)  [0,0035
MMP-9 [ng/ml] 746,3 (567,0-936,0) 628,3 (501,8 — 883,0) 0,0367 696,5 (521,0 — 918,0) 786,0 (577,3 — 962,0) 0,0452
TNF-a [pg/ml] 15 (12-33) 14 (11 - 29) 0,0029 [13 (11-33) 12 (11 - 34) 0,6311
sVCAM-1 [ng/ml] 738,00 (674,50-863,00) 806,50 (684,50 —914,50)  0,2373 |777,00 (651,00 — 867,00) 801,00 (719,00 - 911,00)  [0,2678
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4.3 Porownanie wplywu treningu wytrzymalo§ciowego i wytrzymatosciowo-silowego na wybrane

parametry antropometryczne, densytometryczne i biochemiczne

4.3.1 Parametry antropometryczne

Porownanie zmian (A = warto$§¢ koncowa — warto$¢ poczatkowa) wybranych parametrow
antropometrycznych w grupie W i M w wyniku zastosowanej interwencji przedstawiono w Tabeli 15.
Trening wytrzymato$ciowy i wytrzymatosciowo-sitowy wptywat korzystnie na obnizenie masy ciala,
BMI, obwodu talii i bioder. Nie zanotowano jednak istotnie statystycznych réznic pomiedzy badanymi

grupami.

Tabela 15. Poroéwnanie zmian (A) wybranych parametréw antropometrycznych w wyniku zastosowania

treningu wytrzymatosciowego (n = 44) i wytrzymatosciowo-sitowego (n = 41).

Grupa W (n = 44) Grupa M (n = 41) p
Masa ciata [kg] 11,0 (-2,3--0,1) 10,7 (-3,3-1,2) 0,8030
BMI [kg/m?] -0,37 (-0,82 — -0,05) -0,31 (-1,33-0,45) 0,8783
Obwad talii [cm] -4 (-7 —-2) -4 (-6 —-2) 0,7963
Obwdd bioder [cm] 5 (-7 --2) [3(-5--1) 0,0855

4.3.2 Sklad ciala

Tabela 16 przedstawia zmiany (A) w skladzie ciala w analizowanych grupach w wyniku
zastosowania 3-miesi¢cznego treningu wytrzymato$ciowego lub treningu wytrzymato$ciowo-sitowego.
Nie zaobserwowano istotnych statystycznie réznic pomigdzy badanymi grupami pod wzglgdem
wybranych parametrow skladu ciata, takich jak: masa tkanki tluszczowej, VAT, LMI i ALMI.
Wymienione parametry nie roznily si¢ istotnie zarowno w przypadku pomiaréw prowadzonych
oddzielnie dla catego ciata, poszczegdlnych czeSci ciata (ramiona, tutdéw, nogi, gtowa), jak i obszaru
gynoidalnego (zenskiego)

1 androidalnego (meskiego).
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Tabela 16. Porownanie zmian (A) sktadu ciata w wyniku zastosowania treningu wytrzymato$ciowego

(n = 44) i wytrzymato$ciowo-sitowego (n = 41).

Grupa W (n = 44) Grupa M (n =41) p

Ramiona

Thuszcz masa [g] -320 (-564 - 3) -415 (-655 — -201) 0,2312

Suma masa [g] -197 (-564 — 337) -252 (-740 — 155) 0,5030
Tutow

Thuszcz masa [g] -1441 (-1939 — -470) -1250 (-2186 — -293) 0,8576

Suma masa [g] -372 (-1554 — 1025) -193 (-1389 — 586) 1,0000
Nogi

Thuszcz masa [g] -957 (-1612 —-371) -1201 (-2020 — -471) 0,3786

Suma masa [g] -439 (-1307 — 369) -271 (-1313 — 365) 0,6148
Glowa

Thuszcz masa [g] -4 (-47 - 31) 5 (-22 — 40) 0,2789

Suma masa [g] -4 (-122 — 80) 10 (-43 - 87) 0,1588
Suma

Thuszcz masa [g] -2211 (-3547 — -1515) -2274 (-4489 — -1386) 0,5429

Suma masa [g] -982,50 (-2427 — 190) -1191 (-2300 — 462) 0,9616
Meski (androidalny)

Thuszcz masa [g] -269 (-500 — -80) -372 (-487 — -111) 0,7694

Suma masa [g] -177 (-382 — 69) -133 (-322 — 46) 0,6086
Zenski (gynoidalny)

Thuszcz masa [g] -446 (-871 — -169) -469 (-822 — -158) 0,9198

Suma masa [g] -14 (-476 — 262) -69 (-385 — 158) 0,5605
VAT [g] -80 (-149 — -11) -139 (-223 — -39) 0,1297
LMI [kg/m?] 0,4 (0,3-0,8) 0,6 (0,1-1,3) 0,7099
ALMI [kg/m?] 0,20 (-0,03 - 0,37) 0,21 (-0,08 — 0,60) 0,5487

4.3.3 Parametry densytometryczne

Poréownanie zmian wybranych parametrow densytometrycznych w wyniku zastosowania treningu

wytrzymato$ciowego i wytrzymatosciowo-sitowego przedstawiono w Tabeli 17. Zaobserwowano istotne
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statystycznie roznice pomi¢dzy wptywem obu rodzajow treningu na BMC kregostupa L1-L4. Pozostate

parametry nie roznity si¢ istotnie statystycznie pomigdzy badanymi grupami.

Tabela 17. Poréwnanie zmian (A) wybranych parametrow densytometrycznych w wyniku zastosowania

treningu wytrzymatosciowego (n = 44) i wytrzymatosciowo-sitowego (n = 41).

Grupa W (n = 44) Grupa M (n =41) p

Szyjka kosci udowe;j

BMC [g] -0,01 (-0,16 — 0,10) -0,03 (-0,13 - 0,13) 0,7963

BMD [g/cm?] 0,002 (-0,014 - 0,012) 0,002 (-0,023 - 0,012) 0,5723
Kregostup L1-L4

BMC [g] 0,84 (-0,73 - 2,31) -0,32 (-1,89 - 0,99) 0,0370

BMD [g/cm?] 0,006 (-0,013 — 0,025) -0,008 (-0,021 - 0,011) 0,1030
Suma

BMC [g] 6,35 (-26,75 — 36,28) 10,22 (-27,91 — 38,86) 0,7099

BMD [g/cm?] 0,003 (-0,009 — 0,014) 0,008 (0,003 - 0,022) 0,4229

4.3.4 Parametry biochemiczne

W Tabeli 18 przedstawiono zmiany (A) jakie zaszty w wybranych parametrach biochemicznych

w wyniku zastosowania 3-miesigcznej interwencji treningowej. Oba rodzaje treningdéw nie roznily sig

istotnie statystycznie pod wzgledem wplywu na analizowane parametry gospodarki weglowodanowe;j

i lipidowej. Zaobserwowano natomiast istotne statystycznie roznice pod wzgledem wptywu obu rodzajow

aktywnosci fizycznej na wybrane parametry antyoksydacyjne i stresu oksydacyjnego oraz parametry

zapalne. Trening wytrzymatosciowy powodowat istotny statystycznie spadek stg¢zenia GSH i PON

w surowicy krwi, podczas gdy w grupie treningu mieszanego zaobserwowano nieistotne statystycznie

zwigkszenie stezenia tych parametréw. Oba rodzaj aktywnosci fizycznej réznily si¢ rowniez istotnie pod

wzgledem wptywu na TAS. Zaobserwowano takze roznice pod wzgledem wpltywu dwoch rodzajow

treningdw na MMP-9. Wptyw aktywnosci fizycznej na pozostale parametry biochemiczne nie roznity si¢

istotnie statystycznie pomiedzy analizowanymi grupami.
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Tabela 18. Poréwnanie zmian (A) wybranych parametrow biochemicznych w wyniku zastosowania

treningu wytrzymato$ciowego (n = 44) i wytrzymatosciowo-sitowego (n = 41).

Grupa W (n = 44) Grupa M (n =41) p
Metabolizm weglowodanow
Glukoza [mg/dl] 1(-3-11) 0 (-5-5) 0,3242
Insulina [pU/ml] 10,5 (-3,9 - 2,3) 10,3 (-3,7 - 2,3) 0,9198
HbAlc [%] 0,0 (-0,1-0,2) 0,0 (-0,1-0,1) 0,7362
IGF-1 [ng/ml] 4,40 (-14,05 — 18,18) -3,33 (-13,89 — 20,41) 0,7362
Metabolizm lipidow
TC [mg/dI] -3 (-14 — 15) -6 (-14 - 3) 0,5313
LDL-C [mg/dl] 0 (-4-3) 0 (-6 -3) 0,7034
HDL-C [mg/dI] -3 (-24-22) 3 (-18 - 22) 0,6333
TG [mg/dl] 0(-12-17) 2 (-11-4) 0,6905
ox-LDL [ng/ml] -13 (-61 - 13) -2 (-56 — 45) 0,2829
ApoAL [g/l] 10,02 (-0,17 — 0,06) 0,01 (-0,05 — 0,08) 0,1562
ApoB [g/1] 10,04 (-0,11 — 0,06) 10,02 (-0,13 — 0,07) 0,8030
ApoB/ApoAl -0,02 (-0,07 — 0,03) -0,02 (-0,07 — 0,04) 0,8990
ApoE [pg/ml] 12,5 (-42,5 — 30,3) 6,0 (-23,0 — 25,2) 0,4229
Stres oksydacyjny
AGEs [pg/ml] -0,06 (-0,96 — 3,61) -0,09 (-1,30 - 1,32) 0,4646
GSH [pmol/l] 12,50 (-6,02 — 0,11) 0,74 (-1,99 — 4,65) 0,0027
SOD [U/ml] 10,13 (-0,84 — 1,46) 10,07 (-0,84 — 0,96) 0,6522
TAS [ng/ml] -29 (-65 — -10) -2 (-28 — 18) 0,0024
PON [U/1] 161,17 (-145,64 — 55,53)  [70,17 (-34,85 — 151,80) 0,0067
Parametry zapalne
hs-CRP [mg/I] -0,08 (-1,45-1,25) -0,30 (-1,00 — 0,60) 0,5964
IL-6 [pg/ml] 0,30 (-0,41 — 0,78) 0,36 (-0,23 — 0,70) 0,5086
IL-8 [pg/ml] 3,75 (-18,37 — 1,83) 11,07 (-8,07 — 8,93) 0,1147
MCP-1 [pg/ml] 27,15 (-38,28 — 83,45) 48,75 (-36,25 — 126,75) 0,3834
MMP-2 [ng/ml] 12,97 (-23,02 — 15,61) 115,00 (-34,00 — 3,00) 0,0665
MMP-9 [ng/ml] 75,0 (-267,2 — 103,7) 117,0 (-63,3 — 254,0) 0,0028
TNF-o [pg/ml] -1 (-3-0) 0(-1-1) 0,0733
sVCAM-1 [ng/ml] 21,50 (-60,75 — 114,75) 6,00 (-53,35 — 117,00) 0,9825
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5. Dyskusja

W niniejszym badaniu wykazano korzystny wptyw obu rodzajow aktywnosci fizycznej (trening
wytrzymato$ciowy 1 wytrzymalosciowo-Sitowy) na  popraw¢  wybranych  parametréw
antropometrycznych. Po 3-miesigcznym okresie interwencyjnym w obu grupach badanych zanotowano
spadek masy ciata, BMI, obwodu talii i bioder. Jednocze$nie uzyskane wyniki nie roznity sie istotnie
statystycznie pomigdzy badanymi grupami.

Rezultaty niniejszych badan sg zgodne z obserwacjami innych autoréw. Sanal i wsp. [150]
w badaniu prowadzonym w populacji osob z nadwagg i otyloscia wykazali, ze zaréwno trening
wytrzymalo$ciowy, jak i wytrzymatosciowo-sitowy obnizajag mase ciatla, BMI, obwod talii 1 bioder.
Ponadto, nie zaobserwowano istotnych statystycznie roznic W zakresie redukcji wspomnianych
parametrow pomigdzy badanymi grupami. Podobnie Villareal i wsp. [149] w badaniu prowadzonym
wsérod osOb starszych z otyloscig nie wykazali istotnych réznic pomigdzy wplywem wysitku
wytrzymalo$ciowego, silowego i1 wytrzymato$ciowo-sitowego na redukcj¢ masy ciata. Jednocze$nie
obserwowany przez Villareal i wsp. [149] spadek masy ciata byt wigkszy (trening wytrzymatosciowy: -
9,0+£0,6 kg; trening wytrzymatosciowo-sitowy: -8,5+0,5 kg) niz odnotowany w niniejszej dysertacji
(trening wytrzymatosciowy: -1,0 (-2,3-(-0,1)) Kg; trening wytrzymatosciowo-sitowy: -0,7 (-3,3-1,2) kg).
Prawdopodobnie jest to zwigzane z dluzszym czasem trwania interwencji (6 miesi¢cy) I niewatpliwie
jednoczesnym stosowaniem wraz z programem treningowym diety niskokalorycznej (deficyt
energetyczny na poziomie 500-700 kcal/dobg). Brak roéznic pomiedzy treningami wytrzymatosciowym
I wytrzymato$ciowo-sitowym stosowanymi wspolnie z dietg hipokaloryczng w zakresie poprawy
wybranych parametrow antropometrycznych zanotowali rowniez Benito i wsp. [157]. W tym badaniu
uzyskane efekty w zakresie redukcji masy ciala byly rowniez znacznie wigksze niz odnotowane w
niniejszej pracy i wyniosly odpowiednio dla treningu wytrzymatosciowego: -10,5+0,8 kg i treningu
wytrzymato$ciowo-sitowego: -9,8+0,8 kg. Z kolei podobne rezultaty w zakresie redukcji masy ciata do
wynikow uzyskanych w badaniu wlasnym zanotowali AbouAssi i wsp. [158]. W tym badaniu
prowadzonym na populacji 0s6b z umiarkowang dyslipidemig 1 nadwaga, prowadzacych siedzacy tryb
zycia zaobserwowano, ze oba rodzaje wysitku fizycznego powodujg podobny spadek masy ciata (trening
wytrzymatosciowy: -1,643,2 Kg; trening wytrzymatosciowo-sitowy: -1,6+3,0 kg). Podczas gdy istotne
statystycznie zmniejszenie obwodu talii odnotowano w grupie treningu wytrzymato$ciowo-sitowego
(-1,9+£2,8 cm), jednoczesnie, nie zanotowano wptywu treningu wytrzymatosciowego na poprawe tego
parametru (-0,8+2,6 cm). Uzyskany w przeprowadzonym badaniu wlasnym spadek masy ciata byt

réwniez podobny do warto$ci odnotowanych w meta-analizie porownujacej wptyw wysitku fizycznego
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stosowanego samodzielnie lub wspolnie z dietg na poprawe wybranych parametréow antropometrycznych
i sktadu ciata. We wspomnianej meta-analizie wykazano, ze stosowanie przez 12 tygodni wysitku
aerobowego bez interwencji dietetycznej prowadzi srednio do ubytku masy ciala na poziomie 1,4 kg
[122]. Jednocze$nie wyniki cytowanych badan jasno wykazujg, ze najlepsze efekty w zakresie poprawy
parametroOw antropometrycznych przynosi jednoczesne stosowanie diety i wysitku fizycznego [122, 149,
157].

Z drugiej strony nalezy jednak zauwazy¢, ze opublikowano zaréwno badania wskazujgce na

przewage treningu mieszanego nad treningiem wytrzymatosciowym w zakresie poprawy parametrow
antropometrycznych [151, 159], jak i takie, w ktorych nie obserwowano wptywu obu rodzajow
aktywnos$ci fizycznej na te parametry [160, 161]. Ho i wsp. [151] w badaniu obejmujagcym osoby z
nadwagg 1 otylo$cig zaobserwowali w grupie treningu mieszanego istotny statystycznie wiekszy spadek
masy ciala zarowno po 8, jak i po 12 tygodniach trwania interwencji. Rowniez Schwingshackl i wsp.
[159] w meta-analizie poréwnujacej skutecznos¢ roéznych rodzajow wysitku fizycznego na poprawe
parametroOw antropometrycznych u osob z nadwagg i1 otyloScig obserwowali najwickszy spadek masy
ciala w grupie treningu wytrzymatoSciowo-sitowego. Przeciwnie, Rossi i wsp. [160] nie wykazali
wplywu treningu wytrzymato$ciowego i wytrzymatosciowo-sitowego na redukcje masy ciala u kobiet po
menopauzie.
Po 16 tygodniach trwania interwencji spadek masy ciata w grupach badanych byt podobny do wartosci
odnotowanych w grupie kontrolnej. Brak wptywu wysitku wytrzymatosciowego i wytrzymatosciowo-
sitowego na parametry antropometryczne zaobserwowali takze Azarbayjanie i wsp. [161]. W tym badaniu
przeprowadzonym na populacji m¢zczyzn prowadzacych siedzacy tryb zycia nie zanotowano wplywu
12-tygodniowego programu treningowego obejmujacego ¢wiczenia wytrzymatosciowe, sitowe lub
mieszane na poprawe¢ masy ciala i BMI. Przypuszcza si¢, ze brak poprawy wybranych parametrow
antropometrycznych obserwowany w cytowanych badaniach moze by¢ zwigzany z nieprzestrzeganiem
wytycznych dotyczacych podejmowania aktywno$ci fizycznej lub wynikaé moze ze zbyt niskiej
intensywnos$ci ¢wiczen [160, 161]. Podejmowana aktywno$¢ fizyczna mogla réwniez powodowaé
korzystne zmiany w skladzie ciata (spadek zawartosci tkanki tluszczowej i1 jednoczesny wzrost
beztluszczowej masy ciata), ktore nie przektadaly si¢ na zmiang catkowitej masy ciata [160].

W ramach niniejszej pracy wykazano, ze oba rodzaje aktywnosci fizycznej powodowaty korzystne
zmiany w sktadzie ciata. Obserwowano zmniejszenie zawartos$ci catkowitej tkanki tluszczowej oraz
tkanki thuszczowej zgromadzonej w poszczeg6élnych partiach ciata (ramiona, tutdw, nogi, okolicy meskiej
(androidalnej) 1 zenskiej (gynoidalnej)). Szczegdlnie korzystne w kontekscie redukcji ryzyka wystapienia
chorob metabolicznych wydaje si¢ by¢ obnizenie zawartosci VAT. W obu grupach badanych

obserwowano takze istotny statystycznie wzrost wartosci wspotczynnikow LMI i ALMI. Nie wykazano
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natomiast istotnych roznic pomigdzy wplywem treningu wytrzymatosciowego 1 treningu
wytrzymato$ciowo-sitowego na sktad ciata.

Dotychczas przeprowadzone badania wykazaty korzystny wplyw regularnie podejmowane;j
aktywno$ci fizycznej na poprawe sktadu ciata. Natomiast wyniki badan poréwnujacych wptyw wysitku
wytrzymato$ciowego i wytrzymato§ciowo-sitowego na sktad ciata nadal pozostaja niejednoznaczne.
Benito i wsp. [157] obserwowali zmniejszenie zawartosci catkowitej tkanki tluszczowej i1 tkanki
thuszczowej androidalnej oraz wzrost beztluszczowej masy ciala, zarobwno w grupie wysitku
wytrzymatosciowego, jak 1 wytrzymatosciowo-sitowego stosowanego tacznie z dieta o obnizonej
kaloryczno$ci. Nie wykazano jednak statystycznie istotnych réznic pomiedzy badanymi grupami.
ADbouAssi i wsp. [158] rowniez nie zaobserwowali réznic pomiedzy treningiem wytrzymato$ciowym
1 wytrzymalo$ciowo-sitowym w zakresie obnizenia zawartosci catkowitej tkanki thuszczowej 1 tkanki
thuszczowej podskornej. Mimo to spadek zawartosci VAT byt istotny statystycznie tylko w grupie
treningu mieszanego. Nie obserwowano natomiast wptywu obu rodzajow aktywnoS$ci fizycznej na
zawarto$¢ beztluszczowej masy ciata. Z kolei Ho i wsp. [151] wykazali wickszy spadek catkowitej
zawarto$ci tkanki tluszczowej i1 procentowej zawartosci tluszczu androidalnego w grupie treningu
mieszanego w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Nie obserwowano natomiast istotnych réznic pomigdzy
grupa wykonujaca trening aerobowy a grupa kontrolng oraz pomigdzy treningiem aerobowym a
mieszanym. Sanal i wsp. [150] po 12-tygodniowym okresie interwencyjnym w obu grupach badanych
(trening wytrzymato§ciowy VS. trening wytrzymato§ciowo-sitowy) wykazali zmniejszenie catkowitej
masy tkanki thuszczowej oraz thuszczu zlokalizowanego w obrebie konczyn gérnych, dolnych i1 tutowia.
Jednoczesnie, u me¢zczyzn w grupie treningu mieszanego w poréwnaniu do treningu wytrzymato$ciowego
zanotowano wiegkszy spadek catkowitej tkanki thuszczowej, tkanki thuszczowej w obrgbie ramion i
tutowia oraz istotny statystycznie wigkszy wzrost beztluszczowej masy ramion i tutowia. W grupie kobiet
przypisanych do treningu mieszanego zaobserwowano natomiast wieksza redukcj¢ tkanki tluszczowej
nog. Podobnie Willis i wsp. [162] w badaniu prowadzonym na populacji kobiet i mezczyzn z nadwaga i
otyloscig wykazali istotny statystycznie spadek zawartosci tkanki tluszczowej mierzonej metoda
pletyzmografii, zarbwno W grupie treningu wytrzymato$ciowego, jak i wytrzymatosciowo-sitowego.
Jednocze$nie, zanotowano statystycznie istotny wigkszy wzrost zawarto$ci bezttuszczowej masy ciata w
grupie treningu mieszanego w poréwnaniu z treningiem aerobowym.

Przypuszcza sie¢, ze wplyw aktywnosci fizycznej na sklad ciata zalezy od intensywnoSci
wykonywanych ¢wiczen. Man-Gyoon Lee i wsp. [163] zaobserwowali wigcksza redukcje tkanki
thuszczowej u kobiet po treningu o wysokiej intensywnos$ci w poréwnaniu z kobietami, ktore
wykonywaty trening o niskiej intensywnosci. Coker i wsp. [164] takze wykazali zmniejszenie zawartosci

tkanki thuszczowej po 12-tygodniach treningu o wysokiej intensywnos$ci. Nie zaobserwowano natomiast
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wplywu wysitku o niskiej intensywnosci na zawarto$¢ tkanki thuszczowej. W przeprowadzonym badaniu
wlasnym oba treningi byly poréwnywalne pod wzgledem objetosci treningowej, a roznity sie¢ jedynie
charakterem wykonywanego wysitku. Moze to cz¢sciowo tlumaczy¢ brak roznic zakresie wplywu obu
rodzajow aktywnosci fizycznej na sktad ciata.

W niniejszym badaniu nie zaobserwowano wplywu treningu wytrzymatosciowego na BMD
i BMC szyjki kosci udowej, odcinka L1-L4 kregostupa oraz catego ciala. Trening wytrzymatosciowo-
sitowy rowniez nie wptywal na BMC i BMD szyjki kosci udowej i odcinka ledzwiowego kregostupa oraz
BMC catego ciata. Zaobserwowano natomiast istotne statystycznie zwiekszenie BMD catego szkieletu
W grupie treningu mieszanego. Jednoczesnie, nie wykazano rdéznic pomigdzy dwoma rodzajami
aktywnosci fizycznej w zakresie wptywu na analizowane parametry densytometryczne, za wyjatkiem
BMC odcinka ledzwiowego kregostupa (grupa W: 0,84 (-0,73-2,31) g vs. grupa M: -0,32 (-1,89-0,99) g; p
=0,0370).

Niejednoznaczne wyniki dotyczace wptywu aktywnosci fizycznej na parametry densytometryczne
uzyskano we wczesniejszych badaniach. Villareal i wsp. [149] zaobserwowali, ze oba rodzaje aktywnosci
fizycznej powoduja istotny statystycznie spadek BMD szyjki kosci udowej. Uzyskane wyniki nie r6znity
si¢ istotnie statystycznie pomi¢dzy badanymi grupami. Z kolei Campanha-Versiani i wsp. [165] w
badaniu przeprowadzonym w populacji kobiet otytych poddanych operacji bariatrycznej zaobserwowali
spadek BMD calego ciata, szyjki kosci udowej i kregostupa lgdzwiowego po 12-miesiecznym treningu
wytrzymatosciowym. Nie zanotowano natomiast zmian w BMD dla odcinka lgdzwiowego krggostupa
oraz catego ciata. Z drugiej strony Courteix i wsp. [166] w badaniu przeprowadzonym w populacji 0s6b
z zespotem metabolicznym zaobserwowali wzrost BMD catego ciata, szyjki kosci udowej 1 odcinka
ledzwiowego kregostupa, jednocze$nie nie wykazujac roéznic w zakresie wpltywu treningu sitowego,
wytrzymato$ciowego i mieszanego na analizowane parametry. Rowniez Heinonen i wsp. [167] po
18-miesigcznym programie ¢wiczen aerobowych przeprowadzonym w populacji kobiet w wieku
35-45 lat zaobserwowali wzrost BMD szyjki kosci udowej. Natomiast Friedlander i wsp. [168] w badaniu
prowadzonym w populacji miodych kobiet wykazali korzystny wptyw treningu mieszanego na
zwigkszenie BMD w odcinku ledzwiowym kreggostupa. Roéznice pomiedzy uzyskanymi wynikami w
poszczego6lnych badaniach w zakresie wptywu aktywnosci fizycznej na parametry densytometryczne
moga by¢ zwiagzane z réznym czasem trwania wysitku oraz wiekiem badanej populacji. Ponadto, istotne
znaczenie w zakresie wplywu danego rodzaju aktywnosci fizycznej na parametry densytometryczne ma
odpowiedni dobor obcigzen treningowych. W badaniu przeprowadzonym w populacji kobiet poddanych
przez okres 12 miesig¢cy treningowi z duzym i matym obcigzeniem stwierdzono wzrost BMD w kretarzu,
trojkacie Warda 1 okolicy dystalnej koSci promieniowej, ale tylko w grupie ¢wiczacej z duzymi

obcigzeniami [169]. W przeprowadzonym badaniu wlasnym oba programy treningowe cechowaly sie
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podobng objetoscia, co moze czeSciowo tlumaczy¢ brak istotnych roznic w zakresie wptywu obu
rodzajow aktywnosci fizycznej na BMD.

Z kolei, zaobserwowane w niniejszej pracy roznice w zakresie wpltywu obu rodzajow wysitku na
BMC odcinka ledzwiowego kregostupa nie sg do konca jasne. Do tej pory niewiele badan porownywato
wplyw treningu wytrzymatosciowego i wytrzymatosciowo-sitowego na BMC. Courteix i wsp. [166]
wykazali, ze oba rodzaje treningu wplywaja na wzrost BMC calego ciata, szyjki kosci udowej i odcinka
ledzwiowego kregostupa. Nie wykazano jednak istotnych statystycznie réznic pomiedzy badanymi
grupami. Natomiast Lim i wsp. [170] zanotowali statystycznie istotny wzrost BMC biodra u 0sob otytych
poddanych przez 8 tygodni treningowi mieszanemu, jednoczesnie nie wykazujac istotnych zmian dla
BMC szyjki ko$ci udowej, odcinka ledzwiowego kregostupa i kretarza. Roznice w sposobie zywienia
pomiegdzy grupa treningu wytrzymatosciowego 1 wytrzymatosciowo-sitowego moga czesciowo ttumaczy¢
istotne statystycznie roznice we wplywie obu rodzajéow aktywnos$ci na BMC odcinka lgdzwiowego
krggostupa. Jak wykazano w poprzednich badaniach, BMC jest $cisle zwigzana ze sposobem zywienia.
W szczegdlnosci, na parametry densytometryczne wplywa zawartos¢ witaminy D i wapnia w diecie
[171]. Niestety, w badaniu wiasnym nie analizowano sposobu zywienia badanej populacji co stanowi
niewatpliwe ograniczenie niniejszej pracy.

W przeprowadzonym badaniu wlasnym nie wykazano wptywu wysitku wytrzymatosciowego
1 wytrzymato$ciowo-sitowego na st¢zenie glukozy, insuliny i poziom HbA1c w surowicy krwi. Ho i wsp.
[151] réwniez nie zanotowali wptywu treningu wytrzymatosciowego, sitowego i mieszanego na stgzenie
glukozy i insuliny w surowicy krwi po 12 tygodniach trwania interwencji. W tym badaniu kazda z grup
wykonywata trening 5 razy w tygodniu przez 30 minut dziennie. Schjerve i wsp. [172] réwniez nie
zanotowali istotnego wplywu treningu wytrzymato$ciowego i wytrzymatosciowo-sitowego na stezenie
glukozy, insuliny i HbAlc. Uzyskane w tych badaniach wyniki sa jednak sprzeczne z obserwacjami
innych autorow. AbouAssi i wsp. [158] zanotowali spadek st¢zenia insuliny w surowicy Krwi w grupie
treningu wytrzymato$ciowego i mieszanego po 8 tygodniach trwania interwencji. Jednoczesnie, nie
obserwowano wptywu obu rodzajow aktywnosci fizycznej na stezenie glukozy w surowicy Kkrwi.
Zaobserwowano natomiast istotny statystycznie spadek wskaznika insulinoopornosci (ang. Homeostatic
Model Assessment of Insulin Resistance — HOMA-IR), ale tylko w grupie treningu aerobowego. Z kolei w
grupie treningu mieszanego wykazano istotng statystycznie poprawe wydolnosci komorek B trzustki. W
tej grupie zanotowano jednoczesnie poprawe wrazliwosci tkanek na dziatanie insuliny. Przewagg treningu
wytrzymato$ciowo-sitowego nad treningiem wytrzymatosciowym w zakresie poprawy homeostazy
glukozy i insuliny zaobserwowano w badaniach prowadzonych w grupie pacjentéw z cukrzyca typu 2
[173,174]. Przewaga treningu mieszanego nad treningiem wytrzymatosciowym byla szczegodlnie

widoczna w badaniach, w ktorych trening mieszany sktadat si¢ z potaczonych ze sobag treningow
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wytrzymato$ciowego 1 sitowego [173]. Natomiast w badaniach, w ktorych oba rodzaje wysitku
fizycznego charakteryzowaty si¢ doktadnie takim samym czasem trwania i iloscig wykonywanych
treningdéw, nie obserwowano istotnych statystycznie réznic pod wzgledem ich wplywu na metabolizm
glukozy i insuliny [175]. Wydaje si¢ wigc, ze gltdwng przyczyng rdéznic pomigdzy wynikami
poszczegolnych badan w zakresie wplywu treningu wytrzymatosciowego i wytrzymato§ciowo-sitowego
na gospodarke weglowodanowa sa roznice w objetosci obu treningdw. Brak poprawy parametrow
gospodarki weglowodanowej obserwowany W badaniu wilasnym moze réwniez by¢ zwigzany ze zbyt
krétkim czasem trwania interwencji. 3-miesi¢czny okres interwencyjny moze by¢ za krotki, zwlaszcza w
odniesieniu do HbAlc, aby powodowaé obnizenie poziomu tego parametru [176]. Nalezy réwniez
zaznaczy¢, ze w obu grupach badanych stezenie glukozy, insuliny i HbAlc przed okresem
interwencyjnym miescito si¢ w zakresie wartosci prawidtowych. Prawdopodobnie aktywnos$¢ fizyczna
moze powodowaé korzystne zmiany w parametrach gospodarki weglowodanowej u pacjentow z
zaburzong homeostaze glukozy i insuliny. Nalezy réwniez zaznaczy¢, ze w tym badaniu nie analizowano
wszystkich parametréw zwigzanych z gospodarka weglowodanowa. Stad mozliwe jest, ze dla innych
zmiennych,  takich  jak:  stezenie  glukozy i insuliny w  surowicy krwi  po
2-godzinnym tesécie doustnego obcigzenia glukoza odnotowanoby statystycznie istotne roznice pomiedzy
badanymi grupami.

W ramach prowadzonych badan nie zaobserwowano réwniez wplywu obu rodzajéw aktywnosci
fizycznej na stezenie IGF-1 w surowicy krwi. Podobnie, Seo i wsp. [177] nie obserwowali réznic
w stezeniach IGF-1 w surowicy krwi pomigdzy grupa treningu aerobowego, mieszanego i grupa
kontrolng. Brak wptywu treningu wytrzymato§ciowego na stezenie IGF-1 obserwowano réwniez w
innych badaniach [178, 179]. Z kolei Annibalini i wsp. [180] w badaniu przeprowadzonym w populacji
mezezyzn z cukrzyca typu 2 w wieku 55-70 lat wykazali wzrost stezenia IGF-1 o 16,4% po 16
tygodniach ¢wiczen wytrzymato$ciowo-sitowych. Przeprowadzone do tej pory badania wykazaty, ze
IGF-1 wptywa nie tylko na wychwyt i metabolizm glukozy, ale takze na wzrost masy mig$niowej [181].
Mozna wigc przypuszczaé, ze w badaniach, w ktéorych zanotowano zwigkszenie masy migsniowe]
obserwowa¢ rowniez mozna wzrost stezenia IGF-1 w surowicy krwi. Z drugiej strony w
przeprowadzonym badaniu wtasnym pomimo obserwowanego wzrostu wskaznikow LMI i ALMI nie
wykazano zwigkszenia st¢zenia IGF-1 co moze wykazywacé, ze wzrost masy mig$niowej nie zawsze
wigza¢ sie¢ musi ze wzrostem stezenia tego hormonu. Nascimento i wsp. [182] takze nie zaobserwowali
wzrostu stezenia IGF-1 w surowicy krwi pomimo obserwowanego zwickszenia beztluszczowej masy
ciata i wskaznika ALMI w wyniku zastosowania 8-tygodniowego programu treningowego obejmujacego

¢wiczenia silowe.
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Regularna aktywnos¢ fizyczna jest jednym z najwazniejszych czynnikow zmniejszajacych ryzyko
rozwoju choréb sercowo-naczyniowych [119]. Dotychczas przeprowadzone badania wykazaty, ze osoby
prowadzace siedzacy tryb zycia w porownaniu z 0sobami, ktore systematycznie podejmuja aktywnosé
fizyczna czeSciej umierajg z powodu choroby niedokrwiennej serca i innych chorob uktadu kragzenia
[183]. Istotnym czynnikiem, ktory wptywa na rozwdj chordb sercowo-naczyniowych jest stezenie TC i
jego poszczegdlnych frakcji w surowicy krwi [184]. Wyniki badan wykazaly korzystny wplyw
systematycznej aktywnosci fizycznej na profil lipidowy. Zaobserwowano, ze w wyniku stosowania
regularnego wysitku fizycznego dochodzi¢ moze do obnizenia stezenia TC, LDL-C i TG oraz wzrostu
stezenia HDL-C w surowicy krwi [127]. Uwaza si¢, ze za korzystne zmiany w profilu lipidowym
odpowiada zwigkszenie aktywnosci lipazy lipoproteinowej [185]. Wpltyw aktywnosci fizycznej na profil
lipidowy moze si¢ rozni¢c w zaleznosci od rodzaju podejmowanego wysitku fizycznego i jego
intensywnos$ci. Dotychczas przeprowadzone badania wykazaly, ze ¢wiczenia wytrzymatosciowe o
umiarkowanym nasileniu skutecznie podnosza stgzenie HDL-C w surowicy krwi. Jednak, aby obnizy¢
stezenie LDL-C i TG, nalezy wprowadzi¢ ¢wiczenia aerobowe o zwigkszonej intensywnosci [186].
Glenney i wsp. [127] w najnowszej meta-analizie rowniez wykazali, ze trening wytrzymatosciowy
istotnie statystycznie obniza st¢zenie TC, LDL-C i HDL-C w surowicy krwi u pacjentow z grupy
zwigkszonego ryzyka rozwoju chorob sercowo-naczyniowych. Natomiast z uwagi na ograniczong liczbe
badan wiaczonych do analizy nie mozna bylo wysuna¢ jednoznacznych wnioskéw dotyczacych wplywu
treningu sitowego na poszczegodlne frakcje cholesterolu. Na podstawie dokonanych obserwacji
opracowano wytyczne dotyczace zalecanego poziomu aktywnosci fizycznej w celu poprawy profilu
lipidowego. U o0s6b ze zwigkszonym poziomem cholesterolu zaleca si¢ wykonywanie ¢wiczen
wytrzymato$ciowych 0 umiarkowane;j intensywnosci na poziomie
70-85% HR max minimum 5 razy w tygodniu przez co najmniej 30 minut. Trening aerobowy powinien
by¢ polaczony z ¢wiczeniami sitowymi o umiarkowanej do wysokiej intensywnosci (75-85% 1-RM)
[186].

W niniejszym badaniu nie zaobserwowano wplywu treningu wytrzymato$ciowego
1 wytrzymato$ciowo-sitowego na stezenie TC, LDL-C, HDL-C i TG w surowicy krwi. Nie wykazano
réwniez istotnych statystycznie roznic pomigdzy badanymi grupami w zakresie wptywu danego rodzaju
aktywno$ci fizycznej na analizowane parametry gospodarki lipidowej. Przyczyng braku wptywu
aktywnosci fizycznej na metabolizm lipidow moze by¢ za mata czestotliwos¢ podejmowanego wysitku.
Jak przedstawiono powyzej w celu uzyskania poprawy gospodarki lipidowej zaleca si¢ wykonywanie
treningu z czestotliwoscig 5 razy w tygodniu. Natomiast w badaniu wiasnym uczestnicy wykonywali
treningi 3 razy w tygodniu. Czas trwania interwencji moze rowniez istotnie wpltywaé na uzyskane efekty.

Glenney i wsp. [127] w przeprowadzonym przegladzie systematycznym zauwazyli, ze korzystny wplyw
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aktywnosci fizycznej na zmniejszenie st¢zenia TC, LDL-C, HDL-C i TG w surowicy Krwi notowano
glownie w badaniach, w ktorych zastosowano co najmniej 12-tygodniowa interwencj¢. Wykazano takze,
ze aktywnos¢ fizyczna wykonywana z duzg intensywnos$cig wydaje sie¢ mie¢ najbardziej korzystny wplyw
na poprawe profilu lipidowego [187]. Jednym z czynnikéw, ktory rdwniez w istotny sposdb wptywa na
stezenie poszczegdlnych frakcji cholesterolu we krwi jest dieta. Przypuszcza¢ mozna, ze obserwowany
w niektorych badaniach brak poprawy wybranych parametrow gospodarki lipidowej moze wigzaé si¢ ze
sposobem zywienia badanej populacji [188]. Brak wptywu aktywnosci fizycznej na profil lipidowy moze
by¢ takze zwigzany z Sezonowa zmiennoscig st¢zenia cholesterolu we krwi. Rastam i wsp. [189]
zaobserwowali cykliczne trendy w zmianach stezenia cholesterolu, przy czym najwigkszy wzrost stezenia
TC w surowicy krwi notowano w styczniu. Z kolei, Bluher i wsp. [190] zauwazyli, Zze stgzenie
cholesterolu w porze letniej byty 0 5-10% mniejsze niz zima.

W wyniku dziatania wolnych rodnikéw tlenowych i stresu oksydacyjnego LDL ulegaja utlenieniu.
Powstaja w ten sposob ox-LDL. Lipoproteiny te odgrywaja znamienng rol¢ w rozwoju miazdzycy. Sg one
rozpoznawane i wychwytywane przez komorki uktadu immunologicznego, takie jak monocyty i
makrofagi. Efektem ubocznym tego procesu jest powstanie komorek piankowatych, ktore zostajg
wbudowane w $ciang naczynia [191]. Dotychczas przeprowadzone badania wykazaly, ze regularna
aktywno$¢ fizyczna moze zmniejszaé stezenia ox-LDL i przez to hamowacé proces aterogenezy. Schjerve
I wsp. [172] zaobserwowali spadek stezenia ox-LDL w surowicy Krwi u osob otytych po 12 tygodniach
treningu sitowego 1 treningu aerobowego o umiarkowanej intensywno$ci, ale nie po treningu
wytrzymatosciowym o wysokiej intensywnosci. Z kolei Tiainen i wsp. [192] w badaniu
przeprowadzonym w populacji osob z choroba niedokrwienng serca zaobserwowali po 2 latach treningu
wytrzymato$ciowo-sitowego wykonywanego samodzielnie w warunkach domowych zmniejszenie
stezenie ox-LDL w grupie z wysokim, ale nie w grupie z niskim obcigzeniem treningowym. W innym
badaniu tych samych autoréw nie wykazano natomiast roznic w stezeniach ox-LDL pomiedzy grupa
wykonujaca przez 6 miesigcy trening aerobowy a grupg kontrolng. Intensywno$¢ ¢wiczen w tym badaniu
byta nieco mniejsza niz w wyzej cytowanych pracach, co moze tlumaczy¢ rozbiezno$¢ uzyskanych
wynikow [193]. Zaobserwowano natomiast, ze stezenie ox-LDL bylo pozytywnie skorelowane z masg
ciala i negatywnie z VO, max. Podobnie Vasankari i wsp. [194] wykazali, ze wzrost wydolnosci
sercowo-oddechowej zmniejszat stezenie ox-LDL u zdrowych os6b dorostych. Dotychczas uzyskane
wyniki badan sugerujg wiec, ze zmiana stezenia ox-LDL jest zalezna od redukcji masy ciata, poprawy
wydolno$ci fizycznej i intensywno$ci wykonywanych ¢wiczen a nie od rodzaju podejmowanej
aktywnosci fizycznej. W badaniu wlasnym nie zaobserwowano wpltywu wysitku wytrzymatosciowo-
sitowego na stezenie ox-LDL w surowicy krwi. Natomiast w grupie treningu wytrzymalo$ciowego

zanotowano nieistotny statystycznie spadek stezenia ox-LDL (przed: 353,0 (204,0-1368,0) ng/ml; po: 292
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(200-1287) ng/ml; p = 0,0640). Uzyskane rdéznice pomigdzy grupami treningowymi nie byly istotne
statystycznie. Nalezy jednak zauwazyé, ze oba programy treningowe stosowane w tym badaniu
charakteryzowaly si¢ takg samg intensywnos$cig ¢wiczen oraz wywieraly podobny wptyw na redukcje
masy ciata, co moze thumaczy¢ brak réznic pomiedzy badanymi grupami.

W niniejszym badaniu analizowano réwniez wplyw wysitku = wytrzymato$ciowego
1 wytrzymato$ciowo-sitowego na Stezenie ApoAl, ApoB i ApoE. ApoAl jest biatkowa czescig HDL-C.
Przypuszcza si¢, ze ApoAl jest jednym z gldéwnych czynnikow odpowiedzialnych za antyaterogenne
dziatanie tej frakcji cholesterolu. ApoB jest z kolei gtéwnym biatkowym sktadnikiem lipoprotein LDL.
Ta apolipoproteina wystepuje w postaci dwoch izoform: ApoB-100, ktora produkowana jest w watrobie
oraz ApoB-48, produkowanej w jelitach. Podwyzszony poziom ApoB uwazany jest za czynnik ryzyka
rozwoju chordéb uktadu krazenia. ApOE natomiast jest sktadnikiem licznych lipoprotein osocza
(chylomikronéw, lipoprotein o bardzo matej gestosci (ang. Very Low Density Lipoprotein — VLDL),
lipoprotein o posredniej gestosci (ang. Intermediate Density Lipoprotein — IDL), HDL i remnantéw
chylomikrondéw). Petni ona wazng role w regulacji metabolizmu lipidow [195]. Badania wykazuja, ze
ApoE jest zaangazowana w modulowanie odpowiedzi zapalnej, regulacje funkcji ptytek krwi, proces
apoptozy i stres oksydacyjny. Szerokie spektrum dziatania ApoE moze wyjasniac jej zwigzek z licznymi
chorobami, takimi jak: choroba Alzheimera [196], demencja i choroby uktadu sercowo-naczyniowego
[197]. Dotychczasowe wyniki badan dotyczace wptywu wysitku fizycznego na stezenie apolipoprotein sg
niejednoznaczne. Kokkinos i wsp. [198] wykazali brak wptywu wysitku aerobowego o umiarkowanej
intensywnos$ci prowadzonego przez okres 16 tygodni na st¢zenia ApoAl 1 ApoB w badaniu
przeprowadzonym w grupie Afroamerykanéw z nadci$nieniem te¢tniczym. Z kolei Said i wsp. [199] w
badaniu prowadzonym w populacji kobiet z nadwaga i otyloscia po 24 tygodniach treningu
wytrzymato$ciowego i wytrzymatosciowo-sitowego zaobserwowali w obu grupach istotny statystycznie
wzrost stezenia ApoAl i spadek stgzenia ApoB w surowicy krwi. Podobne wyniki uzyskali takze
Laaksonen i wsp. [200]. W badaniu tym zaobserwowano istotny statystycznie spadek st¢zenia ApoB i
jednoczesny wzrost ApoAl po 12-16 tygodniach (30-60 minut/dzien) treningu aerobowego o
intensywnos$ci 60-80% VO, peak. Park i wsp. [201] takze obserwowali istotny statystycznie spadek
stezenia ApoB i wzrost stgzenia APOAL po 24 tygodniach treningu mieszanego wykonywanego 6 razy w
tygodniu przez 60 minut dziennie. Z kolei Braeckman i wsp. [202] nie zaobserwowali zwigzku pomiedzy
stezeniem ApoE a poziomem aktywnosci fizycznej. Wykazano natomiast, ze polimorfizmy w genie ApoE
moga modulowaé¢ wplyw wysitku fizycznego na stezenie LDL-C u oséb normolipemicznych.
Najkorzystniejszy wptyw wysitku fizycznego na profil lipidowym obserwowano u homozygot allelu
ApoE3 [203]. W niniejszej dysertacji nie zaobserwowano jednak wptywu treningu wytrzymatosciowego i

wytrzymato$ciowo-sitowego na stezeniem ApoAl, ApoB i ApoE. Brak wplywu obu rodzajow treningu
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na stezenie apolipoprotein jest Scisle zwigzane z obserwowanym brakiem wptywu aktywnosci fizycznej
na stezenie poszczegdlnych frakcji cholesterolu.

W wyniku wieloetapowego i spontanicznego procesu glikacji zachodzacego w organizmie bez
udziatu enzymow dochodzi do powstania zaawansowanych, koncowych produktéw glikacji, okre$lanych
mianem AGEs. Dotychczas przeprowadzone badania wykazaty, ze akumulacja tych zwigzkow
W organizmie moze odgrywac istotng rolg w patogenezie wielu chorob przewleklych. AGEs indukuja
stres oksydacyjny i stan zapalny. Ponadto, badania wskazuja na zwigzek pomiedzy st¢zeniem AGEs w
surowicy krwi a stezeniem insuliny, insulinooporno$cig i cukrzycag typu 2 [204]. Wyniki badan
prowadzonych na modelu zwierzecym sugeruja, ze aktywnos$¢ fizyczna moze wywiera¢ korzystny wptyw
na obnizenie stezenia AGES w surowicy krwi [205, 206]. Jednak wyniki badan z udziatem ludzi sa
niejednoznaczne [207-208]. Goon i wsp. [207] wykazali, ze 12-miesigczny trening Tai Chi znaczaco
obnizatl stezenia AGES w surowicy krwi u osob w srednim wieku. Sheikholeslami-Vatani i wsp. [208]
rowniez zaobserwowali spadek AGEs po 8-tygodniowym wysitku sitowym w grupie kobiet po
menopauzie z cukrzyca typu 2. Z kolei Macias-Cervantese i wsp. [209] nie wykazali wptywu 3-
miesigcznego treningu aerobowego o umiarkowanej intensywnos$ci na st¢zenie AGEs w surowicy u
me¢zezyzn w Srednim wieku z nadwagg lub otytoscig. Sprzeczne wyniki badan mogg wynika¢ z rd6znego
czasu trwania interwencji, réznic w intensywno$ci wykonywanych ¢wiczen oraz moga by¢ zwigzane ze
stanem zdrowia badanej populacji. Przeprowadzone badanie wtasne jest pierwszym, ktore porownywato
wplyw wysitku wytrzymato§ciowego 1 wytrzymatosciowo-sitowego na stezenia AGEs w surowicy krwi.
Obserwowany brak efektu 3-miesigcznej interwencji treningowej na stgzenie AGEs w obu grupach
badanych moze by¢ zwigzany ze stylem zycia badanej populacji. Przeprowadzone do tej pory badania
wykazaly istotny wptyw diety [210] i palenia tytoniu [211] na poziom AGEs. Jednak czynniki te nie byly
analizowane w niniejszym badaniu, stad tez niemozliwa byta ocena ich wptywu na uzyskane wyniki.

Przeprowadzone do tej pory badania wykazaty, Ze otylosci towarzyszy przewlekty stres
oksydacyjny [212]. Jednocze$nie zaobserwowano, ze intensywny wysitek fizyczny moze by¢ przyczyna
wyczerpania si¢ rezerw antyoksydacyjnych organizmu. W wyniku aktywnosci fizycznej i zwigkszonego
zuzycia tlenu w mig$niach dochodzi do wzmozonej peroksydacji lipidow, wzrostu produkcji
anionorodnika ponadtlenkowego i uposledzania sprawno$¢ systemu antyoksydacyjnego organizmu [213].
Wykazano réwniez, ze Stres oksydacyjny zalezy nie tylko od intensywnos$ci podejmowanego wysitku
fizycznego, ale takze od czasu trwania aktywnoS$ci oraz dotychczasowego poziomu wytrenowania [214].
Do tej pory tylko nieliczne badania porownywaly wptyw roznego rodzaju aktywnosci fizycznej na
parametry antyoksydacyjne. Azizbeigi i wsp. [215] w badaniu poréwnujagcym wpltyw 8-tygodniowego
treningu wytrzymalo$ciowego, silowego i mieszanego na wybrane parametry stresu oksydacyjnego U

mezezyzn 0 dotychczas niskim poziomie aktywnosci fizycznej wykazali wzrost aktywno$¢ peroksydazy
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glutationowej w erytrocytach w grupie treningu wytrzymalo$ciowego i mieszanego, ale nie w grupie
treningu sitowego. Jednoczesnie, zaobserwowano wzrost stezenia SOD we wszystkich grupach badanych.
Z kolei stezenie TAS w surowicy wzrosto w grupie treningu wytrzymatosciowego i wytrzymato§ciowo-
sitowego, ale nie w grupie treningu silowego, jednak réznice pomi¢dzy poszczegdlnymi grupami nie byty
istotne statystycznie. Natomiast de Oliveira i wsp. [216], w badaniu poréwnujacym wptyw wysitku
aerobowego, silowego i mieszanego na parametry stresu oksydacyjnego osob z cukrzyca typu 2 wykazali
zwiekszenie aktywnos$ci enzymu SOD po 12 tygodniach treningu aerobowego. Z kolei trening silowy nie
wptynal na aktywno$s¢ SOD. W zadnej z grup nie zaobserwowano rowniez zmian w aktywnosci
peroksydazy glutationowej i stgzeniach TAS w wyniku zastosowanej interwencji. Natomiast Schjerve
I wsp. [172] poréwnujac wptyw 12-tygodniowego treningu wytrzymato$ciowego i sitowego u 0sob
z otyloécig zaobserwowali wzrost stezenia TAS w surowicy krwi jedynie w grupie treningu sitowego.
Nalezy jednak zaznaczy¢, ze juz na poczatku badania obie grupy rdoznily si¢ istotnie statystycznie pod
wzgledem stezenia TAS w surowicy krwi, co moglo mie¢ znaczny wplyw na uzyskane wyniki. Z kolei,
Garcia-Lopez 1 wsp. [217] nie wykazali wptywu 21-tygodniowego wysitku wytrzymatosciowego i
wysitku sitowego na stezenie SOD i aktywno$¢ peroksydazy glutationowej w grupie mezczyzn w
srednim wieku o dotychczas niskim poziomie aktywnosci fizycznej. Z drugiej strony Linke i wsp. [218]
w badaniu analizujgcym wplyw 6-miesi¢cznego wysitku wytrzymato§ciowego na status oksydacyjny u
pacjentow z przewlekla niewydolno$cig serca zaobserwowali spadek st¢zenia SOD i aktywnoSci
peroksydazy glutationowej w migs$niach szkieletowych.

W niniejszej pracy nie wykazano wplywu wysitku wytrzymatosciowego i wytrzymato$ciowo-
sifowego na stezenie SOD w surowicy krwi. Zaobserwowano natomiast istotny statystycznie spadek
aktywno$ci GSH i stezenia TAS w surowicy krwi w grupie treningu wytrzymatoSciowego, ale nie w
grupie treningu mieszanego. Jednoczesnie zanotowano istotne statystycznie roznice pomiedzy badanymi
grupami w zakresie wptywu obu rodzajow wysitku fizycznego na wartosci tych dwoch parametrow.
Uzyskane wyniki wykazuja, zZe rodzaj aktywnos$ci fizycznej moze by¢ istotnym czynnikiem
wptywajacym na odpowiedz antyoksydacyjng organizmu. Moze to by¢ zwigzane z r6znym mechanizmem
wplywu obu rodzajow wysitku na indukcje stresu oksydacyjnego. Obserwowany w przeprowadzonym
badaniu wilasnym statystycznie istotny spadek aktywnosci GSH i stezenia TAS w surowicy krwi w
wyniku zastosowania treningu wytrzymatosciowego moze wynika¢ z zaburzen mechanizmu obronnego
chronigcego przed stresem oksydacyjnym spowodowanych brakiem wystarczajagcych przerw miedzy
kolejnymi treningami pozwalajacych na regeneracje. Powszechnie wiadomo, ze ¢wiczenia sprzyjaja
zwigkszonemu stresowi oksydacyjnemu, co jest zwigzane ze wzrostem tempa zuzycia tlenu. Z tego tez
wzgledu aktywnos¢ fizyczna moze sprzyja¢ wyczerpywaniu si¢ rezerwy antyoksydacyjnej organizmu

[219]. Brak wplywu treningu mieszanego na stezenie analizowanych parametrow antyoksydacyjnych
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moze z kolei sugerowaé, ze wlaczenie do treningu wytrzymalo$ciowego komponentu sitowego moze
zmniejszac¢ negatywny wpltyw wysitku wytrzymato$ciowego na potencjat antyoksydacyjny organizmu.

PON jest Scisle zwigzana z lipoproteinami frakcji HDL. Enzym ten bierze réwniez udzial
w ochronie lipoprotein LDL przed utlenianiem. Niska aktywno$¢ PON jest z kolei jedng z cech klinicznie
potwierdzonej miazdzycy [220]. Wyniki badan dotyczacych wplywu aktywnos$ci fizycznej na stgzenia
PON sa niejednoznaczne. W niektorych badaniach zaobserwowano spadek aktywnosci tego parametru
[221], podczas gdy w innych nie zanotowano wplywu aktywnosci fizycznej na aktywno$¢ PON w
surowicy krwi [222], w czeSci badan obserwowano natomiast wzrost aktywnosci tego parametru [223].
Mahdirejei i wsp. [223] poréwnywali wptyw 4-tygodniowego treningu wytrzymatosciowego i sitowego
na aktywnos¢ PON w surowicy krwi u otylych me¢zczyzn. W badaniu tym zaobserwowano wzrost
aktywnosci PON w grupie treningu aerobowego. Trening sitowy nie wptywal natomiast na aktywnosc¢
tego enzymu. Z kolei Aicher i wsp. [222] w badaniu prowadzonym w populacji kobiet otytych nie
zaobserwowali wplywu 6-miesigcznego treningu aerobowego o niskiej intensywnosci potaczonego z
jednoczesnym stosowaniem diety niskokalorycznej na aktywnos¢ PON w surowicy krwi. Tas i wsp. [221]
zaobserwowali natomiast spadek aktywno$ci PON w dwoch grupach treningu wytrzymato$ciowego 0
intensywnos$ci 60-80% i 50-70% HR max po 8 tygodniach trwania interwencji. Przypuszcza sie, ze
wplyw wysitku fizycznego na aktywno$¢ PON w surowicy moze by¢ zwigzany z polimorfizmem genu
PON1192 [224]. Czynnikiem istotnie wptywajacym na aktywnos¢ PON w surowicy krwi jest rowniez
wiek badanej populacji. Wyniki badan wykazaty, ze aktywno$§¢ PON w momencie urodzenia jest bardzo
niska, ale wraz z wiekiem aktywnos$¢ tego enzymu wzrasta [225]. Obserwowany w niniejszym badaniu
istotny statystycznie spadek aktywnosci PON w surowicy Kkrwi po 3-miesigcach treningu
wytrzymalosciowego moze wskazywac na nasilony proces utleniania lipidow, co moze by¢ rownocze$nie
zwigzane z wigkszym ryzykiem rozwoju chorob sercowo-naczyniowych w tej grupie w poréwnaniu do
grupy treningu wytrzymato$ciowo-sitowego.

Wyniki badan klinicznych dotyczacych wptywu aktywnosci fizycznej na parametry zapalne nie sa
jednoznaczne. Niektore z nich wskazujg na nasilenie proceséw zapalnych, wyrazanych przez wzrost
stezenia prozapalnych cytokin [226], z kolei inne podkreslaja pozytywne dziatanie wysitku fizycznego
zmniejszajace stgzenie parametrow zapalnych [180, 227].

CRP nalezy do bialek ostrej fazy. Wytwarzane jest ono gltownie w watrobie, ale takze w
komorkach tkanki tluszczowej. Podwyzszony poziom CRP notuje si¢ zwykle w zakazeniach, stanach
zapalnych
i urazach. Wykazano takze zalezno$¢ migdzy stezeniem CRP w surowicy krwi a ryzykiem wystgpienia
choroby niedokrwiennej serca [228]. Dotychczasowe wyniki badan dotyczace wplywu treningu

wytrzymalosciowego 1 wytrzymatosciowo-sitowego na stezenie CRP w surowicy krwi sg
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niejednoznaczne. Libardi i wsp. [229] nie obserwowali wpltywu treningu wytrzymatosciowego i
mieszanego wykonywanych przez 16 tygodni na stezenie CRP u me¢zczyzn prowadzacych przed
interwencja siedzacy tryb zycia. Samjoo i wsp. [230] réwniez nie wykazali wplywu ¢wiczen na
ergometrze rowerowym wykonywanych przez okres 12-tygodni na stezenie CRP u o0sob otylych.
Natomiast Hewitt i wsp. [231] zanotowali spadek st¢zenia CRP po 4 i 8 tygodniach, ale nie po 12
tygodniach treningu wytrzymatosciowego. Z kolei lhalainen i wsp. [232] zaobserwowali korzystny
wplyw 24-tygodniowego treningu mieszanego na stezenie CRP w surowicy krwi u zdrowych mezczyzn.
Przypuszcza si¢, ze spadek stezenia CRP w surowicy krwi obserwowany w niektorych badaniach moze
by¢ zwigzany z redukcjg masy ciatla i zmniejszeniem zawarto$ci tkanki tluszczowej [230]. W
przeprowadzonym badaniu  wlasnym po  3-miesiecznym treningu  wytrzymatosciowym i
wytrzymato$ciowo-sitowym w obu grupach obserwowano zmniejszenie masy ciala i obnizenie
zawarto$ci tkanki tluszczowej, jednoczesnie nie wykazano wptywu obu rodzajéw wysitku na stezenie
CRP. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze po okresie interwencyjnym mediana BMI w obu grupach nadal
miescita si¢ w zakresie wartosci §wiadczacych o otylosci, co moze by¢ zwigzane z brakiem zauwazalnej
poprawy w stezeniu tego parametru.

IL-6 jest jedng z kluczowych cytokin regulujacych mechanizmy obronne organizmu. IL-6
wykazuje takze wiele dziatan ogdlnoustrojowych. Wzmozone jej wytwarzanie moze przyczynia¢ si¢ do
rozwoju niektorych chorob. Wykazano miedzy innymi, ze wysokie stezenie IL-6 w surowicy krwi
stanowi istotny czynnik ryzyka zgonu z powodu choréb sercowo-naczyniowych [232]. W
przeprowadzonym badaniu wiasnym zaobserwowano wzrost stezenia 1L-6 w surowicy Krwi w grupie
treningu mieszanego po 3 miesigcach interwencji. Jednak uzyskane warto$ci nie roznity si¢ istotnie
pomiedzy badanymi grupami. Z Kkolei Libardi i wsp. [229] nie obserwowali wptywu treningu
wytrzymato§ciowego i mieszanego na stezenie 1L-6 u mezczyzn prowadzacych siedzacy tryb zycia. Brak
wplywu treningu wytrzymato$ciowego na stgzenie IL-6 zanotowali takze Hewitt i wsp. [231]. Z drugiej
strony Samjoo i wsp. [230] wykazali spadek st¢zenia IL-6 po 3 miesigcach treningu wytrzymatosciowego
0 umiarkowanej intensywnos$ci. Sardeli i wsp. [233] w ostatniej meta-analizie nie wykazali natomiast
wplywu treningu sitowego na stezenie IL-6 w surowicy krwi (standaryzowana $rednia roznic (ang.
Standardized Mean Difference — SMD) = -0,19, przedziat ufnosci (ang. 95% Confidence Interval —
95%Cl) = -0,42; 0,02, p = 0,07). Zaobserwowano jednoczesnie, ze spadek parametrow zapalnych jest
zwigzany z wigkszg liczbg ¢wiczen wykonywanych podczas pojedynczej sesji treningowej (> 8), wieksza
czestotliwoscig treningdw (3 razy/tydzien) oraz czasem trwania interwencji dtuzszym niz 12 tygodni.

IL-8 jest biatkiem nalezacym do rodziny chemokin i jednym z najsilniejszych czynnikow
chemotaktycznych u cztowieka. Przeprowadzone do tej pory badania wykazaty, ze IL-8 jest uwalniana do

krazenia w wyniku dlugotrwatych i intensywnych ¢wiczen, jednak krotkotrwate ¢wiczenia 0 niskiej
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intensywnos$ci rowniez mogg zwigksza¢ stezenie 1L-8 w osoczu [234, 235]. Wyniki te sugeruja, ze nie
tylko czas trwania interwencji, ale takze intensywnos¢ wykonywanych ¢wiczen mogg istotnie wptywac
na stezenie IL-8. Zwetsloot i wsp. [234] oceniali wptyw 2-tygodniowego treningu interwatowego 0
wysokiej intensywno$ci wykonywanego 3 razy w tygodniu na odpowiedz zapalng u mtodych mezczyzn
aktywnych fizycznie. Autorzy stwierdzili, ze sesja treningowa indukowata znaczny wzrost st¢zenia I1L-8
w surowicy krwi, jednak 2-tygodniowy program treningowy nie wptywal na poziom IL-8. Przeciwnie,
Treseid 1 wsp. [236] wykazali korzystny wptyw 12-tygodniowego treningu mieszanego na redukcje
stezenia IL-8 u 0sob z zespotem metabolicznym. W badaniu wtasnym zaobserwowano natomiast spadek
stezenia IL-8 w surowicy krwi w grupie treningu wytrzymatosciowego. Nie wykazano jednak istotnych
statystycznie r6znic pomiedzy wptywem obu rodzajow aktywnosci fizycznej na stezenie tego parametru.

Przeprowadzone do tej pory badania wykazaty, ze MCP-1 odgrywa istotng role w rozwoju choréb
sercowo-naczyniowych, jednak doktadny mechanizm tego zjawiska nie zostal poznany [237]. Dane
literaturowe dostarczajg sprzecznych wynikéw co do wptywu aktywnosci fizycznej na stezenie MCP-1.
W przeprowadzonym badaniu wiasnym zaobserwowano wzrost stgzenia MCP-1 w surowicy krwi w obu
grupach treningowych. Obserwowane zmiany byly jednak istotne statystycznie tylko w grupie treningu
mieszanego. Wzrost stezenia MCP-1 w surowicy krwi notowano takze w innych badaniach, zarowno po
dhugotrwatym, jak i krotkim, ale intensywnym wysitku fizycznym [238, 239]. Z drugiej strony, lhalainen
I wsp. [227] wykazali spadek stgzenia MCP-1 w surowicy krwi po 24-tygodniach treningu mieszanego,
ale tylko w grupie, w ktorej trening wytrzymatosciowy 1 silowy byly wykonywane naprzemiennie w
kolejnych dniach. Rowniez Traseid i wsp. [236] zanotowali spadek ste¢zenia MCP-1 po 12 tygodniach
treningu mieszanego u pacjentow z zespolem metabolicznym. Podobne wyniki uzyskano takze u
pacjentow
z niewydolnoscig serca, u ktorych wprowadzono 12-tygodniowy trening aerobowy o umiarkowanej
intensywnosci [240]. Przypuszcza si¢, ze wptyw aktywnos$ci fizycznej na stgzenie MCP-1 w surowicy
krwi moze by¢ zwigzany z intensywnos$cia wykonywanych ¢wiczen. Z kolei wzrost stgzenia MCP-1 w
surowicy krwi moze wynika¢ z nasilenia stresu oksydacyjnego oraz nieprawidlowego dostosowania
treningu do mozliwosci (wydolnosci) grupy badanej [241].

W ostatnich latach pojawity si¢ dowody na udzial metaloproteinaz macierzy pozakomorkowe;j
(ang. Matrix MetalloProteinases — MMPSs) w rozwoju procesu miazdzycowego. Sugeruje si¢, ze MMPs
mierzone we krwi obwodowej moga stuzy¢ jako nowy, zapalny marker arterosklerozy. Do MMPs
najczesciej zwigzanych z chorobami uktadu sercowo-naczyniowego naleza MMP-2 i MMP-9 [242].
W niniejszej dysertacji obserwowano istotny statystycznie spadek stezenia MMP-2 w surowicy Kkrwi
W grupie treningu mieszanego, jednak réznice pomiedzy badanymi grupami nie byly istotne statystycznie.

Zaobserwowano rowniez, ze oba rodzaje aktywnosci fizycznej wykazuja odmienny wplyw na stgzenie
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MMP-9 w surowicy krwi. W grupie treningu wytrzymatosciowego zanotowano istotny statystycznie
spadek stezenia tego parametru, natomiast w grupie wytrzymatosciowo-sitowej obserwowano wzrost
stezenia MMP-9 w surowicy krwi. Uzyskane roznice pomiedzy grupami byly istotne statystycznie.
Odmienny wptyw obu rodzajow aktywnosci fizycznej na stgzenie MMP-9 w surowicy krwi nie jest do
konca jasny. Dotychczas przeprowadzone badania dotyczace wptywu wysitku fizycznego na stezenie
MMPs takze sg niejednoznaczne. Cze$¢ badan nie wykazata wptywu aktywnos$ci fizycznej na stezenie
MMPs [243], w innych natomiast zanotowano istotny statystycznie spadek [244] lub wzrost st¢zenia tych
parametrow [245].

TNF-a jest prozapalng cytokining produkowang gltéwnie przez monocyty i makrofagi.
Przypuszcza si¢, ze moze ona odgrywac istotng role w patogenezie zespotu metabolicznego [246]. W
przeprowadzonym badaniu wiasnym nie zanotowano wptywu obu rodzajéw aktywnosci fizycznej na
stezenie TNF-a. Libardi i wsp. [229] takze nie obserwowali wplywu treningu wytrzymatosciowego i
mieszanego wykonywanych przez 16 tygodni na stgzenie TNF-a U mezczyzn prowadzacych siedzacy tryb
zycia. Ostatnio przeprowadzona meta-analiza rowniez nie wykazata wplywu treningu sitowego na
stezenie TNF-a [233]. Z kolei Hewitt i wsp. [231] zaobserwowali istotny statystycznie spadek stgzenia
TNF-a w surowicy krwi po 4, ale nie po 8 i 12 tygodniach treningu wytrzymatosciowego. Podobnie
Ihalainen i wsp. [227] wykazali korzystny wplyw treningu mieszanego na spadek wartoéci tego
parametru, ale tylko w grupie, w ktorej trening wytrzymaloSciowy i mieszany byly wykonywane
naprzemiennie w kolejnych dniach.

SVCAM-1 nalezy do $rédbtonkowych czasteczek adhezyjnych. Wigksze wartosci tego parametru
obserwowano m.in. u pacjentow z miazdzyca [247]. W przeprowadzonym badaniu wiasnym nie
wykazano wptywu aktywnosci fizycznej na stg¢zenie sVCAM-1. Hejazi i wsp. [248] rowniez nie
zaobserwowali wptywu 8-tygodniowego treningu aerobowego na stezenie tego parametru. Podobnie
Olson i wsp. [249] nie obserwowali wptywu 12-miesigcznego treningu sitowego na stezenie sSVCAM-1 u
kobiet z nadwagg. Kargarfard i wsp. [250] wykazali istotny statystycznie spadek stezenia SVCAM-1 w
grupie treningu interwalowego o wysokiej intensywnosci, ale nie w grupie treningu wytrzymatosciowego.
Przeciwnie, Adamopoulos i wsp. [242] zaobserwowali istotny statystycznie spadek stezenia sVCAM-1 po
12 tygodniach treningu aerobowego u pacjentdow z niewydolnos$cig serca.

Rozbieznos¢ pomigdzy wynikami poszczegélnych badan dotyczacych wptywu danego rodzaju
aktywnosci fizycznej na st¢zenie markerow zapalnych moze wynikaé z réznic w intensywnosci, objetosci
i czasie trwania treningu. Wyniki niniejszego badania wykazujg rowniez, ze wybdr odpowiedniego
rodzaju aktywnos$ci fizycznej moze odgrywac kluczowa rolg w redukcji procesow zapalnych. Jednak
mechanizm tego zjawiska nie jest do konca jasny. W przeprowadzonym badaniu wlasnym

zaobserwowano spadek stezenia: IL-8, MMP-9 i TNF-a w grupie treningu wytrzymatosciowego. Z kolei
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trening wytrzymato$ciowo-sitowy powodowat wzrost stezenia I1L-6, MCP-1 i MMP-9 w surowicy Krwi.
Jednoczes$nie, w tej grupie zaobserwowano spadek stezenia MMP-2. Roéznice pomigdzy badanymi
grupami byly jednak istotne statystycznie tylko w przypadku MMP-9. Mozliwym wytlumaczeniem
obserwowanego wzrostu stezenia niektorych parametrow zapalnych w grupie treningu mieszanego moze
by¢ zbyt niska wydolnos$¢ fizyczna badanej populacji. Jednoczes$nie, nalezy zauwazy¢, ze ten sam trening
powodowat zmniejszanie stgzenia MMP-2, nie mozna wigc moéwi¢ o jednoznacznym nasileniu proceséw
zapalnych
w wyniku podejmowania wysitku o charakterze wytrzymatoSciowo-sitowym. Nalezy rowniez zaznaczyc¢,
ze aktywnos$¢ fizyczna nierozerwalnie taczy si¢ z ryzykiem wystgpienia kontuzji czy urazow. Wyniki
badan oceniajacych st¢zenie markeréw zapalnych wykazujg ich wzrost w wyniku uszkodzenia mig$ni po
treningu [226]. Wystgpowanie mikrourazoOw w grupie treningu mieszanego moze tlumaczy¢ wieC
obserwowany wzrost stezenia niektorych parametrow prozapalnych. Na uzyskane wyniki wptywaé moze
takze wiek, pte¢ i stan zdrowia badanej populacji. Ponadto, wptyw aktywnos$ci fizycznej na parametry
zapalne moze by¢ zwigzany ze zmianami w skladzie ciala. Dotychczas wykazano, ze wzrost masy
migsniowej
i zmniejszenie tkanki tluszczowej moze Kkorzystnie wzmacniaé przeciwzapalny efekt aktywnosci
fizycznej [251, 252].

Do niewatpliwych zalet niniejszego badania nalezg jasno zdefiniowane kryteria wiaczenia
i wylaczenia z badan, co pozwolito na zrekrutowanie jednorodnej badanej populacji oraz wyeliminowanie
wplywu wielu potencjalnych czynnikow zaktocajacych, ktore moglyby oddziatywaé na uzyskane wyniki.
Zaletg niniejszego badania jest rowniez Wysoki odsetek pacjentéw, ktorzy ukonczyli badanie (84%) oraz
szeroki zakres parametrow poddanych analizie. Do ograniczen niniejszej pracy nalezy brak informacji na
temat sposobu zywienia badanej populacji oraz nieuwzglednienie w analizie statystycznej poprawki na
poréownania wielokrotne (np. Bonferroniego). W zastosowanym uktadzie analiz wielokrotne testowanie
tej samej hipotezy moglto spowodowacd, ze czg$¢ wynikow osiggneta istotno$¢ statystyczng W sposob

zupeknie przypadkowy.
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6. Whnioski

1. Trening wytrzymaloSciowy 1 wytrzymatosciowo-sitowy powoduja redukcje masy ciata i
korzystnie wptywaja na sktad ciala.

2. Trening wytrzymato$ciowy i wytrzymalo$ciowo-sitowy nie rdznig si¢ pod wzgledem wptywu na
gesto$¢ mineralng ko$ci, natomiast moga wywiera¢ odmienny wpltyw na zawarto$¢ mineralu
kostnego w odcinku ledzwiowym kregostupa.

3. Trening wytrzymato$ciowy i wytrzymato$ciowo-sitowy nie wptywaja na parametry gospodarki
weglowodanowej i lipidowej.

4. Trening wytrzymato$ciowy, w przeciwienstwie do treningu wytrzymato§ciowo-sitowego, moze
powodowac wyczerpywanie si¢ rezerw antyoksydacyjnych organizmu.

5. Wptyw treningu wytrzymato$ciowo-silowego na parametry zapalne jest niejednoznaczny. Trening

wytrzymalo$ciowy wydaje si¢ wywiera¢ nieco korzystniejszy wptyw w powyzszym zakresie.
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7. Streszczenie

Poréwnanie wplywu treningow o charakterze wytrzymalosciowym i wytrzymalo$ciowo-silowym na

wybrane parametry antropometryczne, densytometryczne i biochemiczne u kobiet z otyloscia

Wedlug obecnie obowigzujacych zalecen podstawa wysitku fizycznego u pacjentdw z otyloscig
powinien by¢ trening aerobowy o charakterze wytrzymatosciowym. Jak wykazano, ten rodzaj aktywnosci
fizycznej wywiera korzystny wpltyw na redukcje masy ciala i poprawe wybranych parametrow
metabolicznych. Coraz czg$ciej wskazuje si¢ jednak, ze dotaczenie do treningu wytrzymatosciowego
komponentu silowego moze intensyfikowa¢ korzystne efekty aktywnoSci fizycznej. Wyniki
przeprowadzonych badan wykazaty, ze trening silowy réwniez przyczynia si¢ do redukcji masy ciala,
wptywa korzystnie na sktad ciata i zmniejsza ryzyko wystepowania zaburzen metabolicznych zwigzanych
z otyloscig. Do chwili obecnej brakuje jednak badan, ktére kompleksowo porownywatyby skuteczno$é
treningu wytrzymato$ciowego i wytrzymato$ciowo-sitowego u oséb otytych.

W zwigzku z powyzszym podjeto badania majace na celu poréwnanie wplywu treningu
0 charakterze wytrzymatosciowym i wytrzymatoSciowo-sitowym na wybrane parametry
antropometryczne, densytometryczne i biochemiczne u kobiet z otyto$cia.

Do badania zakwalifikowanych zostato 101 kobiet. Populacja badana zostata losowo podzielona
na dwie grupy treningowe: grupe treningu wytrzymatosciowego (grupa W; n = 52) oraz grupe treningu
wytrzymato$ciowo-sitowego (grupa M; n = 49). W trakcie trwania 3-miesi¢cznego okresu
interwencyjnego obie grupy badane wykonywaly 3 razy w tygodniu trening trwajacy okoto 60 minut.
Oba treningi byty porownywalne pod wzgledem objetosci treningowej, a rdznily si¢ jedynie charakterem
wykonywanego wysitku. Program treningowy byt prowadzony przez certyfikowanego instruktora, a
uczestniczki badania podczas catego programu treningowego byty pod stala opieka lekarska.

Przed rozpoczeciem 1 po zakonczeniu programu treningowego zmierzone zostaly wybrane
parametry antropometryczne: masa ciata, obwod talii i obwod bioder oraz obliczono wskaznik BMI.
Ocena skladu ciala wykonana zostata aparatem DEXA Hologic Discovery metoda dwuenergetycznej
absorpcjometrii rentgenowskiej, wigzki wachlarzowej. Na podstawie wykonanych pomiaréw oznaczono
beztluszczowa mase ciata, mase tkanki thuszczowej, zawartosci thuszczu trzewnego (VAT) oraz obliczono
wskaznik beztluszczowej masy ciata (LMI) i wskaznik beztluszczowej masy ciata zlokalizowane;j
pozaosiowo (ALMI). Oceniono takze bezwzgledng zawarto$¢ mineralu kostnego (BMC) oraz ggstos¢
mineralng kos¢ca (BMD) dla catego ciata, szyjki kosci udowej oraz odcinka ledzwiowego (L1-L4)
kregostupa. Przed i po zakonczeniu okresu interwencyjnego w surowicy krwi oznaczono stezenia

wybranych parametréw gospodarki weglowodanowe;j (glukoza, insulina, HbAlc, IGF-1), lipidowej (TC,
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LDL-C, HDL-C, TG, ox-LDL, ApoAl, ApoB, ApoE), markerow stresu oksydacyjnego (AGEs, GSH,
SOD, TAS, PON) i wybranych parametrow zapalnych (hs-CRP, IL-6, IL-8, MCP-1, MMP-2, MMP-9,
TNF-a, sVCAM-1). Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej przy uzyciu programu Statistica
(o0 =0,05).

Oba rodzaje aktywnosci fizycznej doprowadzity do istotnego statystycznie spadku masy ciata,
wskaznika BMI, obwodu talii i bioder. W obu grupach zaobserwowano takze obnizenie zawartosci VAT
oraz masy tkanki tluszczowej dla catego ciata i poszczegdlnych segmentow (za wyjatkiem glowy). Oba
rodzaje treningdw powodowaty takze istotny statystycznie wzrost wskaznikow LMI i ALMI. Po
3 miesigcach interwencji w grupie treningu wytrzymatosciowego zaobserwowano istotne statystycznie
obnizenie aktywno$ci GSH i stgzenia TAS, PON, IL-8, TNF-a oraz MMP-9 w surowicy krwi. Trening
mieszany istotnie statystycznie zwigkszatl natomiast wartos¢ BMD dla catego ciata oraz powodowat
wzrost stezenia IL-6, MCP-1, MMP-9 w surowicy krwi. Jednoczesnie, W grupie treningu
wytrzymato$ciowo-sitowego, zanotowano istotny statystycznie spadek stezenia MMP-2 w surowicy Krwi.
Oba rodzaje wysitku fizycznego roznily si¢ istotnie statystycznie pod wzgledem wplywu na BMC
odcinka ledzwiowego (L1-L4) kregostupa (grupa W: 0,84 (-0,73-2,31) g vs. grupa M: -0,32 (-1,89-0,99)
g; p = 0,0370). Zaobserwowano rowniez istotne statystycznie rdznice pod wzgledem wplywu obu
rodzajow treningu na aktywnosci GSH (-2,50 (-6,02-0,11) pumol/l vs. 0,74 (-1,99-4,65) pumol/l; p =
0,0027), stezenie PON (-61,17 (-145,64-55,53) U/l vs. 70,17 (-34,85-151,80) U/l; p = 0,0067), TAS
(grupa W: -29 (-65-(-10)) ng/ml; grupa M: -2 (-28-18) ng/ml; p = 0,0024) i MMP-9 (grupa W: -75,0 (-
267,2-103,7) ng/ml; grupa M: 117,0 (-63,3-254,0) ng/ml; p = 0,0028) w surowicy krwi.

W niniejszym badaniu wykazano, ze zarowno wysitek wytrzymatosciowy, jak i
wytrzymato$ciowo-sitowy redukujg mase ciata i korzystnie wplywaja na sktad ciala. Trening
wytrzymato$ciowy 1 wytrzymato$ciowo-sitowy nie roznig si¢ pod wzgledem wplywu na gestosé
mineralng kosci, natomiast moga wywiera¢ odmienny wptyw na zawarto$¢ mineratu kostnego w odcinku
ledzZwiowym kreggostupa. Oba rodzaje aktywnosci fizycznej nie wplywaty na parametry gospodarki
weglowodanowej 1 lipidowej. Z drugiej strony, trening wytrzymato$ciowy — w przeciwienstwie do
treningu wytrzymato$ciowo-sitowego — moze powodowac¢ wyczerpywanie si¢ rezerw antyoksydacyjnych
organizmu. Wplyw treningu wytrzymatosciowo-sitowego na parametry zapalne jest niejednoznaczny.

Trening wytrzymatosciowy wydaje si¢ wywiera¢ nieco korzystniejszy wptyw w powyzszym zakresie.
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8. Abstract

A comparison of the effect of endurance and endurance-strength training on anthropometric,

densitometric and biochemical parameters in obese women

Current guidelines suggest that endurance training should be recommended for obese subjects. It
has been shown that this type of exercises has a beneficial effect on the reduction of body weight and
improvement of selected metabolic parameters. However, it has been indicated that the implementation of
strength components for endurance training can intensify the beneficial effects of physical activity.
Several studies have shown that strength training also contributes to the reduction in body weight, has a
positive effect on body composition and reduces the risk of metabolic abnormalities related to obesity.
However, currently randomised controlled trials are needed, which would compare the effects of
endurance and endurance-strength training in obese subjects.

Therefore, the aim of this study was to assess the effect of endurance and endurance-strength
training on selected anthropometric, densitometric and biochemical parameters in obese women.

In total, 101 women were recruited for the study. The study population was randomly divided into
two groups according to the type of training: endurance (W group; n = 52) and endurance-strength
training (M group; n = 49). During the 3-month of intervention, both groups performed training of an
approximate duration of 60 minutes three times a week. Both training programs were comparable in terms
of the exercise volume, and they varied only with the nature of the effort. Workouts were performed
under the supervision of both a qualified and certified fitness instructor and a doctor.

Before and after the intervention selected anthropometric parameters including body height, body
weight, waist and hip circumferences were measured and the BMI index was calculated. Body
composition was analysed by dual-energy X-ray absorptiometry methods using the DEXA Hologic
Discovery analyser. Based on the measurement of fat-free mass, fat mass and the visceral adipose tissue
(VAT) were determined, lean mass index (LMI) and appendicular lean mass index (ALMI) were
estimated. In addition, bone mineral content (BMC) and bone mineral density (BMD) of the whole body
and at the lumbar (L1-L4) spine and total hip were measured. Before and after of the intervention period
serum concentrations of glucose, insulin, HbAlc, IGF-1, TC, LDL-C, HDL-C, TG, ox-LDL, ApoAl,
ApoB, ApoE, AGEs, GSH, SOD, TAS, PON, hs-CRP, IL-6, IL-8, MCP-1, MMP-2, MMP-9, TNF-a and
SVCAM-1 were measured. The statistical analysis was performed using Statistica software (o = 0.05).

Both endurance and endurance-strength training significantly decreased body weight, BMI, waist
and hip circumferences. VAT, the total fat mass and fat mass of individual parts of the body (except the
head) also decreased, while LMI and ALMI increased in both groups. After three months of endurance
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training we observed a significant decrease in GSH activity and serum TAS, PON, IL-8, TNF-a and
MMP-9 concentrations was observed. Endurance-strength training significantly increased BMD in the
whole body and resulted in the increase of the IL-6, MCP-1 and MMP-9 levels. Moreover, serum MMP-2
concentrations decreased in the endurance-strength training group. Statistically significant differences
were observed between the effect of endurance and endurance-strength training on BMC in the lumbar
(L1-L4) spine (W group: 0.84 (-0.73-2.31) g; M group: -0.32 (-1.89-0.99) g; p = 0.0370). In addition,
there were significant differences between the effect of endurance and endurance-strength training on
GSH activity (W group: 2.50 (-6.02-0.11) umol/I; M group: 0.74 (-1.99-4.65) umol/l; p = 0.0027), serum
PON (group W: -61.17 (-145.64-55.53) U/I; group M: 70.17 (-34.85-151.80) U/I; p = 0.0067), TAS (W
group:

-29 (-65-(-10)) ng/ml; M group: -2 (-28-18) ng/ml; p = 0.0024) and MMP-9 concentrations (W group:
-75.0 (-267.2-103.7) ng/ml; M group: 117.0 (-63.3-254.0) ng/ml; p = 0.0028).

In conclusion, the study indicated that endurance and endurance-strength training have a favorable
impact on body weight and body composition. There were no differences in the effect of endurance
training and endurance-strength training on bone mineral density, but both types of training had a
different effect on bone mineral content of the lumbar spine. Endurance and endurance-strength training
did not affect glucose homeostasis and lipid metabolism. On the other hand, endurance training may
affect the exhaustion of antioxidant reserves in the body. The effect of endurance-strength training on
inflammatory parameters was ambiguous. Endurance training seems to have a slightly more favorable

effect on inflammatory markers.
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