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Stowa kluczowe:

Streszczenie

Korzystny wptyw regularnej umiarkowanej aktywnosci fizycznej na profil metaboliczny jest do-
brze udokumentowany. Wykazano réwniez, ze siedzacy tryb zycia jest czynnikiem ryzyka nad-
miernego gromadzenia si¢ trzewnej tkanki tluszczowej, rozwoju insulinoopornosci, cukrzycy
typu 2 i choréb uktadu sercowo-naczyniowego. Jednak intensywny trening, jakiemu poddawa-
ne s3 osoby wyczynowo uprawiajace sport moze powodowac niekorzystne zmiany w wydziela-
niu hormonéw tkanki ttuszczowej i stanowié jedno z ogniw patogenezy rozwoju zaburzen hor-
monalnych obserwowanych u sportowcéw.

W pracy oméwiono piSmiennictwo dotyczace wptywu intensywnego treningu sportowego na stg-
zenia krazacych adipokin.

adipokiny  trening sportowy

Summary

The beneficial effect of regular moderate physical activity on metabolic profile is well documen-
ted. Sedentary lifestyle is a risk factor of excessive visceral fat accumulation, insulin resistance,
type 2 diabetes and cardiovascular disease development. However, intensive training in athletes
may be related to unfavorable changes in secretion of adipose tissue hormones and constitute
a link in the pathogenesis of hormonal disturbances observed in athletes.

In this paper we review the recently published data concerning the impact of sports training on
circulating adipokine levels in athletes.
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Wstep

Rozw¢j cywilizacji powoduje istotne zmiany stylu zycia
w spoteczenstwach krajow rozwinigtych. Zwigksza si¢ od-
setek 0séb prowadzacych siedzacy tryb zycia, czemu to-
warzyszy wzrost trzewnego depozytu tkanki tluszczowej,
ktéry jest Zrédtem hormondw i cytokin (nazywanych adi-
pokinami) oraz innych biologicznie aktywnych czynnikéw.
Rosnaca objetos¢ adipocytéw jest zwigzana z rozwojem sta-
nu zapalnego w tkance ttuszczowej i zmianami wydzielania
adipokin (obnizenie wytwarzania adiponektyny i omenty-
ny, a wzrost sekrecji leptyny, rezystyny, wisfatyny, biatka
wiazacego retinol typu 4, interleukin 6 i 8, czynnika mar-
twicy nowotworéw alfa). Konsekwencja tego jest rozwoj
insulinoopornosci, cukrzycy typu 2 i choréb uktadu kra-
zenia [12,85]. Natomiast regularny, umiarkowany wysitek
fizyczny powoduje zmniejszenie depozytu ttuszczu trzew-
nego i poprawe profilu wydzielania adipokin [91].

Sugeruje si¢ jednak, ze intensywny, dlugotrwaty wysilek fi-
zyczny moze mie¢ niekorzystny wptyw na zdrowie, zwlasz-
cza u mlodych zawodniczek. Intensywny wysitek fizyczny
moze spowodowaé wystapienie zaburzei miesigczkowa-
nia, takich jak nieregularne cykle menstruacyjne, skape
miesiagczki i wtérny brak miesiaczki [17,18,19,23,30,41].
Zaburzenia miesiagczkowania z towarzyszacym hipoestro-
genizmem hipogonadotropowym, sa przyczyna bezptod-
nosci [71], zmniejszenia ggstosci mineralne;j tkanki kostne;j
i zwigkszonej czestosci ztamarn z przeciazenia [76], a tak-
ze dysfunkcji sSrédbtonka [80,81]. Do zaburzent hormo-
nalnych i zmniejszenia ggstosci mineralnej tkanki kostnej
moze dochodzi¢ réwniez u mezczyzn uprawiajacych sport
[8]. Uwaza sie, ze zaburzenia hormonalne u zawodnikow sa
zwigzane z deficytem energetycznym i ubytkiem masy ciata
[31]. Wyniki licznych badan wskazuja rowniez, ze zaburze-
nia hormonalne obserwowane u 0s6b uprawiajacych sport
moga by¢ spowodowane zmianami wydzielania adipokin.

Wydolnos¢ fizyczna jest to zdolnos¢ do podejmowania
dhugotrwatych wysitkéw z zaangazowaniem duzych grup
mig$niowych lub wysitkéw krotkotrwatych o maksymal-
nym nasileniu (w sporcie wyczynowym) bez istotnych
zmian homeostazy organizmu. Zwigkszenie wydolnosci
fizycznej mozna uzyskaé przez dtugotrwata intensywna
aktywnos¢ fizyczna.

Trening definiuje si¢ jako zaplanowany proces majacy na
celu zwigkszenie wydolnosci fizycznej i okreslonych umie-
jetnosci ruchowych w celu osiagnigcia zwycigstwa spor-
towego. Moze on by¢ ukierunkowany na ksztattowanie
sprawnosci uktadu ruchu, zwigkszenie sity migsniowej,
szybkosci i wytrzymatosci. Wyréznia si¢ trening ogdl-
ny, w czasie ktérego odpowiednio dozowana aktywnos¢
fizyczna stymuluje rozwdj zmian adaptacyjnych. U oséb
intensywnie uprawiajacych sport utrwaleniu ulegaja zmia-
ny adaptacyjne w funkcjonowaniu uktadu sercowo-na-
czyniowego, mig$niowo-szkieletowego i endokrynnego.
Sa one uzaleznione od czynnikéw wewnetrznych, takich
jak ple¢, wiek, predyspozycje genetyczne, ogélna wydol-
nos¢ organizmu, indywidualna sprawno$¢ mechanizméw
regulacyjnych, a takze od czynnikéw zewngtrznych obej-
(wysitek dynamiczny, statyczny, krétkotrwaty, czy dtugo-
trwaly), temperaturg i wilgotnos¢ powietrza.

Natomiast celem treningu technicznego jest doskonalenie
wczesniej nabytych umiejgtnosci ruchowych oraz uczenie
si¢ i utrwalanie nowych. Skutecznos¢ treningu w uzyska-
niu zwycigstwa sportowego zalezy nie tylko od zastoso-
wanego programu ¢wiczen, ale takze od ich czgstotliwo-
$ci, intensywnosci i czasu trwania [21,106].

W pracy oméwiono pismiennictwo dotyczace wptywu in-
tensywnego treningu sportowego na st¢zenia krazacych

adipokin.

LepTynA

Stezenie leptyny w krazeniu zwigksza si¢ wraz ze wzro-
stem objetosci komoérek tluszczowych, a maleje istotnie
w czasie redukcji masy ciala. Jej poziom w osoczu jest
2-3-krotnie wyzszy u kobiet niz u mezczyzn (przy po-
rownywalnych wartosciach wskaZnika masy ciata— BMI).
Jest to zwigzane z wyzsza procentowa zawartoscia ttuszczu
w ciele i wigkszym depozytem podskornej tkanki thusz-
czowej oraz stymulujacym synteze leptyny dziataniem es-
trogenéw u kobiet [73,84,104,115]. Wykazano jednak, ze
leptyna uczestniczy w regulacji aktywacji osi podwzgoé-
rze—przysadka—gonady oraz podwzgérze—przysadka—tar-
czyca. Fizjologicznie hormon ten stymuluje pulsacyjne
uwalnianie GnRH w podwzgérzu, a w konsekwencji wy-
dzielanie FSH i LH przez przysadke mézgowa. Leptyna
moze réwniez bezposrednio, poprzez aktywacje swoistych
receptoréw w przysadce, stymulowaé wytwarzanie gona-
dotropin. U otytych dziewczat stgzenie leptyny dodatnio
koreluje ze stezeniem estradiolu, a u chtopcéw — ze steze-
niem testosteronu, siarczanu dehydroepiandrosteronu i kor-
tyzolu. Leptyna stymuluje réwniez wytwarzanie tyreotro-
piny (TSH), a przez to hormonéw tarczycy [2,9,77,110].

U kobiet z podwzgdérzowym brakiem miesiaczki po inten-
sywnym odchudzaniu si¢ obserwowano znaczne obnize-
nie stezenia leptyny, ale ponowny przyrost masy ciata po-
wodowal jego szybki wzrost [1,3,73,84,104,115]. Zmiany
wydzielania leptyny wykazano réwniez u kobiet uprawia-
jacych wyczynowo rézne dyscypliny sportu. Jednak do-
tychczas nie udowodniono jednoznacznie czy sq one wy-
nikiem zmian masy ciata, czy tez efektem samego treningu
[33,49,62,79,90,93,94,98,116]. Czes¢ opublikowanych ba-
dan wskazuje, ze u trenujacych kobiet, u ktérych w czasie
jednej dlugotrwalej sesji treningowej o intensywnosci na
poziomie 70% VO, wydatek energetyczny wynosi okoto
1500 kcal, obnizenie stgzenia krazacej leptyny jest wyni-
kiem obnizenia masy ciata [45,62,74,98]. Natomiast wyniki
innych badan nie potwierdzaja zwiazku migdzy intensyw-
noscia wysitku fizycznego a zmianami stezen krazacej lep-
tyny [49,62,98]. W badaniach wtasnych stwierdzono istot-
ne obnizenie stgzenia w osoczu leptyny, mimo braku zmian
masy ciata po 3 miesiacach okresu przygotowawczego do
sezonu rozgrywek meczowych u pitkarek rgcznych oraz
brak takich zmian u koszykarek [86]. Haluzik i wsp. [35]
sugeruja, ze regularny intensywny trening powoduje ob-
nizenie st¢zenia w osoczu leptyny w innym mechanizmie
niz zmiany catkowitej masy ttuszczu. Poniewaz wykazali
oni nizsze st¢zenia w osoczu leptyny u zawodnikéw rug-
by niz u 0s6b nietrenujacych, mimo poréwnywalnej masy
tluszczu. Z kolei wyniki badan Haluzikovej i wsp. [37]
wskazuja, ze mechanizmem powodujacym zmiany wy-
dzielania leptyny w czasie dlugotrwatego intensywnego
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treningu moze by¢ adaptacja neurohormonalna. Jednak,
co ciekawe, wyniki badan Hickeya i wsp. [40] wykazaty,
ze regularny 12-tygodniowy trening aerobowy powodu-
je istotne obnizenie st¢zenia krazacej leptyny bez zmian
masy tluszczu u kobiet, ale nie u mezczyzn.

Wydaje sig, ze istotnym czynnikiem wptywajacym na po-
ziom krazacej leptyny moze by¢ réwniez rodzaj uprawiane;j
dyscypliny sportu, a co za tym idzie inny program trenin-
gu w zakresie intensywnosci i zawartosci ¢wiczen aero-
bowych i oporowych. Hipoteza ta znajduje potwierdze-
nie w wynikach badar uzyskanych przez Haluzika i wsp.
[36], ktérzy sugeruja, ze trening wytrzymatosciowy wia-
ze si¢ z mniejszym depozytem tluszczu w organizmie
i posrednio z nizszym stezeniem leptyny. Ramson i wsp.
[89] réowniez wykazali, ze 2-tygodniowy trening oporo-
wy o umiarkowanej intensywnosci u kolarzy wyczyno-
wych spowodowatl obnizenie st¢zenia leptyny, natomiast
trening tlenowy jej wzrost. Natomiast Noland 1 wsp. [78]
nie potwierdzili wptywu intensyfikacji treningu u wyczy-
nowych ptywakéw i ptywaczek na zmiany st¢zenia kraza-
cej leptyny. Rozbieznosci w wynikach cytowanych badan
utrudniajq ustalenie czy trening u sportowcow jest czynni-
kiem bezposrednio modulujacym wytwarzanie i sekrecje
leptyny, czy sa spowodowane innymi rodzajami treningu
stosowanego u os6b uprawiajacych rézne dyscypliny spor-
tu. Chociaz role typu i intensywnosci wysitku podwazaja
czgsciowo wyniki badan oceniajacych wplyw na uwalnia-
nie leptyny krétkotrwatego umiarkowanego i krétkotrwa-
fego intensywnego sprawnosciowo-technicznego treningu.
Zaréwno wyniki badaii wiasnych [86], jak i innych auto-
réw [103,117] nie wykazaly wplywu tych krétkotrwatych
wysitkéw na zmiany st¢zen w osoczu leptyny. Niektorzy
badacze sugeruja, ze aby krétkotrwaty wysitek fizyczny
spowodowal obnizenie st¢zenia krazacej leptyny wydatek
energetyczny poniesiony w zwiazku z nim musi przekro-
czy¢ 800 kcal [7]. Wykazano réwniez, ze wysitek, ktéry
powoduje wystarczajaco ujemny bilans energetyczny ha-
muje Srednie dobowe wydzielanie leptyny i obniza am-
plitude jej dobowego rytmu [63]. Sugeruje si¢ réwniez,
ze czynnikami mogacymi wptywac na powysitkowe ob-
nizenie st¢zenie krazacej leptyny po treningu wytrzyma-
fosciowym jest zmniejszenie si¢ poziomu insuliny [49],
a takze wzrost stgzenia krazacych wolnych kwaséw ttusz-
czowych i glicerolu [20]. Wykazano réwniez, ze aktywacja
receptor6w adrenergicznych B3 jest czynnikiem hamuja-
cym uwalnianie leptyny [28]. Jednak najwigksze poparcie
w wynikach dotychczasowych badari znajduje hipoteza, ze
czynnikiem indukujacym obnizenie st¢zenie leptyny pod-
czas treningu wytrzymatosciowego jest wigkszy wydatek
energetyczny, niz wystgpujacy w czasie wysitku maksy-
malnego [82]. Wykazano, ze przebycie dystansu marato-
nu, ktére spowodowato wydatek energetyczny 2800 kcal
wiazalo si¢ z istotnym obnizeniem stgzenia krazacej lepty-
ny [66]. Wzrost lipolizy (zwigkszenie st¢zenia w surowicy
wolnych kwaséw tluszczowych i glicerolu) oraz obnizenie
stezenia leptyny stwierdzono takze u dlugodystansowych
pltywakéw podczas maratonu ptywackiego na dystansie 25
km trwajacego $rednio 8,5 godziny, mimo ze badani mogli
w czasie wysitku spozywaé dowolna ilo$¢ positkéw i pty-
néw. Stezenie leptyny po zakonczeniu wysitku byto odwrot-
nie proporcjonalne do st¢zenia glicerolu [55]. Powyzsze
dane Swiadczg o tym, Ze nie tylko rodzaj wysitku i jego in-
tensywnosc, ale takze czas trwania naleza do czynnikéw

modulujacych osoczowe stgzenie leptyny. Wydaje sig, ze
u sportowcow jednym z waznych czynnikéw wplywajacych
na rozbieznosci wynikéw uzyskiwanych w badaniach oce-
niajacych wptyw krétkotrwatego wysitku na zmiany wy-
dzielania leptyny moze mie¢ réwniez intensywnos¢ trenin-
gbw w okresie przygotowawczym, ktéra uzalezniona jest od
rodzaju uprawianej dyscypliny, wptywa na zawarto$c¢ thusz-
czu w ciele i ilos¢ zmagazynowanego glikogenu migs$nio-
wego. Hipoteze t¢ przynajmniej czgSciowo potwierdzaja
wyniki badan Landta i wsp. [65], ktére wykazaty, ze dwu-
godzinny intensywny wysilek na cykloergometrze powo-
duje wigkszy wzrost stgzenia krazacych wolnych kwaséw
tluszczowych i obnizenie stezenia leptyny u maratoiczy-
kéw, ktorzy spozyli positek niz u mezczyzn nietrenuja-
cych, ktérzy wysitek wykonywali rano na czczo. Moze to
Swiadczy¢ o niewielkim depozycie glikogenu migsniowe-
go u tych intensywnie trenujacych zawodnikéw i szybkim
uruchamianiu lipolizy w celu zaspokojenia potrzeb ener-
getycznych intensywnie pracujacych migsni przez dostar-
czenie im jako substratu wolnych kwasow ttuszczowych.
Istotna role moga odgrywac tu: aktywnos¢ uktadu wspot-
czulnego, zwigkszenie uwalniania katecholamin i akty-
wacja hormonozaleznej lipazy lipoproteinowej [32,42].
Wykazano, ze sportowcy maja wigksza pojemnos¢ sekre-
cyjna rdzenia nadnerczy niz osoby nietrenujace. Ponadto
dlugotrwaty trening wytrzymatosciowy zwigksza wrazli-
wos¢ rdzenia nadnerczy na wysitek, co w czasie treningu
o maksymalnym nasileniu moze si¢ przyczynia¢ do zwigk-
szonego wytwarzania glukozy i nasilenia lipolizy u spor-
towcéw w poréwnaniu z grupa kontrolna [57].

ADIPONEKTYNA

Adiponektyna wytwarzana jest przez adipocyty, w kraze-
niu wystepuje w postaci trimeréw (low molecular weight —
LWM), heksameréw (middle molecular weight — MMW)
i multimetréw (high molecular weight — HMW), ktére wywie-
raja dziatanie tkankowe za posrednictwem dwdch receptoréw
btonowych (AdipoR1 i AdipoR2). AdipoR1 wystepuje gtow-
nie w tkance ttuszczowej i mig¢$niach poprzecznie prazkowa-
nych, a AdipoR2 w hepatocytach [54,56,102]. Wykazano, ze
wyzszy poziom krazacej adiponektyny jest zwiazany z wyz-
szym stezeniem frakcji HDL cholesterolu i tkankowym zu-
zyciem glukozy oraz nizszymi wartosciami ci$nienia tetni-
czego, stezeniami na czczo glukozy, insuliny, triglicerydéw
i frakcji LDL cholesterolu [54,56]. Ekspresja genu adiponek-
tyny i jej st¢zenie w krazeniu zmniejsza si¢ wraz ze wzrostem
objetosci adipocytow i rozwojem stanu zapalnego w tkance
thuszczowej [22,68,69,95,113]. Adiponektyna odgrywa bar-
dzo wazna rolg w procesach metabolicznych mig$ni szkiele-
towych, gdzie stymuluje zuzycie glukozy i wytwarzanie mle-
czanéw oraz oksydacje kwaséw ttuszczowych [13].

Stezenie krazacej adiponektyny jest wyzsze u kobiet niz
u mezezyzn, wydaje sig, ze jest to zwiazane z dymorfi-
zmem ptciowym dystrybucji tkanki tluszczowej, a tak-
ze z hamujacym wplywem androgendéw na jej wytwarza-
nie [27]. Niektoérzy badacze obserwowali, ze jej stezenie
W 0soczu zmienia si¢ w czasie cyklu miesiaczkowego i jest
najnizsze przed owulacja. Nie wykazali jednak zwiazku
migdzy stezeniem E2 i progesteronu a poziomem kraza-
cej adiponektyny [26]. Jednak inne badania nie potwier-
dzity wystgpowania zmian st¢zen adiponektyny w czasie
cyklu miesiaczkowego [4,16,34,58]. Nalezy podkreslic,
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ze w komorkach ludzkiej przysadki wytwarzajacych GH,
FSH, LH i TSH wykazano obecnos¢ receptoréw adipo-
nektyny [87]. Brak jest natomiast danych dotyczacych jej
wplywu na wytwarzanie tych hormonéw przysadkowych.

Umiarkowany wysilek fizyczny powoduje wzrost stgze-
nia adiponektyny u me¢zczyzn z nadwaga [64]. Wykazano
zwigzek miedzy poziomem aktywnosci fizycznej a steze-
niem krazacej adiponektyny u zdrowych starszych kobiet
[53], a takze wzrost jej stgzenia po regularnie realizowa-
nej aktywnosci fizycznej, ktéra powodowata zmiany skta-
du ciata [7,59] i wzrost ekspresji mRNA jej receptoréw
(AdipoR1/R2) w mig$niach [6].

Jednak wyniki badan oceniajacych wptyw treningu spor-
towego na stgzenie w osoczu adiponektyny sa niejed-
noznaczne. Wyniki niektérych z nich wykazaty istotnie
wyzsze stgzenia adiponektyny u intensywnie trenujacych
dziewczat z wysoka insulinowrazliwoscia i niska masa cia-
ta [61,70,93,94,99]. Natomiast w innych badaniach stwier-
dzono, ze zwigkszone st¢zenie adiponektyny jest tylko
czg$ciowo efektem treningu, a w gtéwnej mierze wynika
z restrykcji dietetycznych i redukcji masy ciata [33,92,94].
W jednym z badan zaobserwowano rowniez, ze wyzsze
stgzenia adiponektyny wystgpowaly u kobiet wyczynowo
uprawiajacych sport z wtérnym brakiem miesigczki [79].
Wykazano takze, ze pod wptywem intensywnego wy-
sitku fizycznego moze dochodzi¢ do obnizenia st¢zenie
adiponektyny w osoczu [72]. W badaniach wtasnych nie
stwierdzono zmian stgzent w osoczu adiponektyny w cza-
sie sezonu przygotowawczego do rozgrywek meczowych
u pitkarek recznych i koszykarek. Podobnie w badaniach
oceniajacych wptyw dlugotrwatego treningu u wyczyno-
wo trenujacych kolarzy i wioSlarzy na st¢zenia adiponek-
tyny nie zaobserwowano jej zmian [50,51].

Wydaje sig, ze brak zmian st¢zenia krazacej adiponek-
tyny po dlugotrwalym treningu moze by¢ spowodowa-
ny brakiem zmian sktadu ciala. Zatozenie to potwierdza-
ja wyniki badari Hulvera i wsp. [44], ktére wykazaly, ze
szesciomiesigczny regularny, umiarkowany trening, nie-
powodujacy zmian masy ciata i thuszczu powodowat po-
prawe insulinowrazliwosci, ale nie wplywat na stgzenie
adiponektyny. Obserwowano réwniez, ze poprawa insuli-
nowrazliwos$ci u dziewczynek z nadwaga i otytoscia po 12
tygodniach treningu tlenowego byta spowodowana zwigk-
szeniem masy bezttuszczowej koriczyn dolnych, a nie ob-
nizeniem odsetka tluszczu i wzrostem stgzenia adiponek-
tyny [75]. Natomiast Vu i wsp. [101] sugeruja, ze wysitek
fizyczny wplywa przede wszystkim na zwigkszenie ekspre-
sji AdipoR w migs$niach szkieletowych, a nie na st¢zenia
krazacej adiponektyny i w tym mechanizmie poprawia in-
sulinowrazliwos¢. Natomiast Jorge i wsp. [48] wykazali, ze
poprawa insulinowrazliwosci migsni szkieletowych stymu-
lowana regularng aktywnoscia fizyczng moze by¢ réwniez
spowodowana zwigkszeniem w nich ekspresji substratu re-
ceptora insulinowego typu 1 (IRS-1). Ciekawe i trudne do
wyjasnienia w kontekscie wyzej przedstawionych danych sa
wyniki badan Yatagai i wsp. [109], ktérzy u mtodych zdro-
wych mezczyzn poddanych 6-tygodniowemu regularnemu
treningowi na cykloergometrze wykazali poprawe insuli-
nowrazliwosci i obnizenie st¢zenia adiponektyny, 16 go-
dzin po ostatniej sesji. Natomiast po tygodniu od zaprze-
stania treningu zaréwno insulinoopornosé, jak i poziom

adiponektyny wracaty do wartosci wyjsciowych. Wydaje
sig, ze rozbieznosSci w prezentowanych badaniach nie mozna
wyjasni¢ odmiennym wplywem na wydzielanie adiponek-
tyny réznych typow wysitku fizycznego, poniewaz wyniki
badan Hara i wsp. [38] wykazaty brak wptywu na st¢zenie
adiponektyny wysitku tlenowego z i bez oporu u mtodych
otytych mezczyzn. Jednak w badaniach wtasnych obser-
wowano wzrost st¢zenia adiponektyny po krétkotrwatym
intensywnym treningu, ale nie po krétkotrwatym umiar-
kowanym treningu tlenowym [86]. Dlatego wydaje sig, ze
u sportowcéw rodzaj treningu moze by¢ czynnikiem warun-
kujacym réznice w zmianach st¢zen krazacej adiponektyny
obserwowane w dotychczasowych badaniach. Wzrost ste-
zenia adiponektyny indukowany intensywnym treningiem
moze by¢ jednym z mechanizméw zapewniajacych lepszy
dowo6z substratéw energetycznych do pracujacych migsni,
poniewaz adiponektyna aktywujac AMPK stymuluje zu-
zycie glukozy i utlenianie kwaséw ttuszczowych w miocy-
tach [108]. Znaczenie moze mieé rowniez intensywnosé
wysitku poniewaz w badaniach przeprowadzonych u oséb
otytych z prawidlowa i uposledzona tolerancja glukozy
oraz cukrzyca typu 2 trzygodzinny umiarkowany wysitek
fizyczny nie spowodowal zmian poziomu adiponektyny
w osoczu, zwigkszat jednak ekspresj¢ mRNA AdipoR1/
R2 i fosforylacje AMPK w mig$niach szkieletowych [4].
By¢ moze mechanizm, przez ktéry adiponektyna uczestni-
czy w przemianach metabolicznych zachodzacych w mig-
$niach szkieletowych w czasie wysitku uzalezniony jest od
jego intensywnosci. W czasie wysitku o umiarkowanym
nasileniu wystarczajace jest zwigkszenie wrazliwosci jej
receptoréw w migsniach szkieletowych, natomiast zwigk-
szona intensywnos¢ wysitku wzmaga réwniez jej wydzie-
lanie. Stwierdzono, ze nasilenia lipolizy w tkance thuszczo-
wej 1 wzrost st¢zenia wolnych kwaséw tluszczowych nie
wplywaja na poziom krazacej adiponektyny i ekspresje jej
receptorow w migsniach [88]. Za znaczeniem intensywno-
Sci wysitku w regulacji wydzielania adiponektyny przema-
wiaja wyniki badan, ktére wykazaty, ze adipokina zwigk-
sza aktywnos$¢ endotelialnej syntazy tlenku azotu (eNOS)
poprzez szlak zalezny od kinazy 3 fosfatydyloinozytolu.
Zwigkszone wytwarzanie NO powoduje rozkurcz naczyn
i wzrost przeptywu krwi w mig$niach [10]. Stad wzrost
stgzenia adiponektyny indukowany przez intensywny wy-
sitek, ktory powoduje szybsze zuzycie substratéw energe-
tycznych w mig$niach, moze by¢ jednym z mechanizméw
regulacyjnych zapewniajacych szybsze dostarczenie wol-
nych kwasoéw ttuszczowych uwalnianych z adipocytéw.

Opublikowano réwniez wyniki badafi przeciwstawnych.
U wytrenowanych wioslarzy po wysitku o maksymalnym
natgzeniu stwierdzono obnizenie stgzenia w osoczu adipo-
nektyny [52]. Z kolei u zdrowych oséb nietrenujacych wy-
czynowo submaksymalny wysitek nie wptynat na st¢zenie
tego hormonu bezposrednio po wysitku [24,46], jak i po 24
i 48 godzinach [24]. Dlatego niektoérzy badacze sugeruja,
ze wzrost stezenia adiponektyny po intensywnym wysit-
ku fizycznym jest wynikiem wytacznie zmniejszenia ob-
jetosci osocza, z powodu niewielkiego odwodnienia [60].

WisFaTYnA

Wisfatyna jest wytwarzana gtéwnie przez adipocyty i ma-
krofagi tkanki tluszczowej trzewnej, a w mniejszych ilo-
Sciach przez neutrofile, hepatocyty, miocyty i osteoblasty
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[15,47,96,107]. Poczatkowo wyniki badar doswiadczalnych
wskazywaly, ze wisfatyna aktywuje receptor insulinowy i wy-
kazuje dziatanie insulinomimetyczne, jednak u ludzi tego
dziatania nie potwierdzono [5,25,43,97,100]. Co wiecej wifa-
tyna indukujac wydzielanie cytokin prozapalnych, takich jak
TNF-a, IL-1 i IL-6 uczestniczy w rozwoju insulinooporno-
Sci [47,83]. Wyzsze stgzenia w osoczu wisfatyny obserwowa-
no u 0séb otytych bez chordb towarzyszacych oraz z insuli-
noopornoscia i cukrzycg typu 2 [5,11,97,100,104,111,112,115].

Wyniki pojedynczych badan dotyczace wptywu trenin-
gu sportowego na stgzenie w osoczu wisfatyny wykaza-
ty, ze wysilek fizyczny powodowal obnizenie jej stezenia
proporcjonalnie do obnizenia st¢zen w surowicy glukozy
1 insuliny oraz redukcji masy ciata i redystrybucji tkanki
thuszczowej [39]. Wyniki innych badan sugeruja, ze zmia-
ny stezenia wisfatyny sa spowodowane deficytem energe-
tycznym i obnizeniem masy ciala, nie samym treningiem
[67]. W badaniach wiasnych nie stwierdzono zmian ste-
zen w osoczu wisfatyny w czasie trzymiesi¢cznego okresu
przygotowawczego do sezonu rozgrywek [86].

Wysitek fizyczny w ludzkich migs$niach szkieletowych po-
woduje zwigkszenie ekspresji genu wisfatyny, a jej steze-
nie w mig$niach jest wprost proporcjonalne do ggstosci mi-
tochondriéw w miocytach [14]. Sugeruje to, ze wisfatyna
moze by¢ istotnym czynnikiem uczestniczacych w prze-
mianach energetycznych indukowanych wysitkiem.

Dotychczas nie przeprowadzono badan oceniajacych
wplyw réznych typow dlugotrwatych treningéw na st¢zenie

PismiennicTwo

w osoczu wisfatyny. W badaniach wtasnych stwierdzono
natomiast, ze krétkotrwaty trening tlenowy o umiarkowa-
nym nasileniu powoduje wzrost st¢zenia w osoczu wisfa-
tyny, natomiast krétkotrwaty intensywny wysitek nie wpty-
nat na stezenie tej adipokiny [86]. Wyniki innych badan
przyniosty sprzeczne dane. I tak, Jiitimée i wsp. [51] oce-
niajac zmiany poziomu wisfatyny u kolarzy wyczynowych
po 30-minutowym wysitku wykazali jej 10% obnizenie.
Podczas gdy Ghanbari-Niaki i wsp. [29] zaobserwowali
wzrost stgzenia krazacej wisfatyny po beztlenowym biegu
sprinterskim u mezczyzn pracujacych fizycznie. Autorzy ci
wysungli hipoteze, ze wzrost poziomu krazacej wisfatyny
natychmiast po bardzo intensywnym wysitku moze zwigk-
sza¢ powysitkowy tkankowy wychwyt glukozy i przyczy-
nia¢ si¢ do odnawiania zapaséw glikogenu.

W podsumowaniu nalezy stwierdzié, ze aby wyjasni¢
wplyw uprawiania sportu na wydzielanie adipokin ko-
nieczne jest przeprowadzenie badan wsrdd liczniejszych
niz dotychczas grupach z doktadna ocena jednostki trenin-
gowej 1 zmian skladu ciala indukowanych dlugotrwatym
wysitkiem. Nie mozna wykluczyé, ze zmiany wydziela-
nia leptyny i adiponektyny w wyniku diugotrwatego ob-
cigzenia treningiem stanowia jedno z ogniw patogenezy
rozwoju zaburzenn hormonalnych obserwowanych u spor-
towcow. Dziatania zmierzajace do optymalizacji obciaze-
nia wysitkiem, ktéry nie powodowaltby zmian niekorzyst-
nych dla zdrowia powinny uwzgledni¢ oprécz oceny wyzej
wymienionych parametréw rowniez oceng energetyczno-
$ci i skladu diety oraz bilansu energetycznego, a by¢ moze
rOwniez pomiary stezen adipokin.
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