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ADIPOKININY - NOWE MOZLIWOSCI WPLYWU
CWICZEN REKREACYJNYCH NA PROCESY
METABOLICZNE

ADIPOKINES — NEW POSSIBILITY INFLUENCE OF RECREATIONAL
PHYSICAL ACTIVITY ON METABOLISM
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Streszczenie

W pracy przedstawiono zmiany zachodzgce w stezeniu adipokinin we krwi pod wptywem dtugotrwatych ¢wiczen fizycz-
nych, najczesciej wykonywanych w czasie rekreacji ruchowej. Systematyczne ¢wiczenia fizyczne zmniejszajg stezenie
leptyny we krwi, co moze wskazywac na optymalizacje mechanizméw regulujacych taknienie. Wyniki badan nad wptywem
zwiekszonej aktywnosci ruchowej na stezenie we krwi adiponektyny, ASP, visfatinu i resistinu sg niejednoznaczne.

W wielu badaniach brakuje analizy intensywnosci stosowanych ¢wiczen fizycznych. Wydaje sie ze dalsze prowadzenie
badan jest potrzebne dla wyjasnienia wptywu ¢wiczen rekreacyjnych na czynnos¢ hormonalng komorek ttuszczowych.

Stowa kluczowe: leptyna, adiponektyna, ASP, visfatin, resistin, cwiczenia, rekreacja.

Abstract

This study showed changes in plasma adipokines concentration after regular exercites and role recreational physical
activity. Regular physical activity decrease plasma leptin concentration, author hypothesized that physical activity modifies
a number of mechanisms underlying leptin action. It can by concluded that relationship between physical exercises and the
plasma concentration of adipenctin, ASP, visfatin and resistin is not clear. Indeed, most of the studies have not analyzed
intensity of exercises program. Lot of study is necessary to clear aut how physical activity influences on adipose tissue

secretory function.

Keywords: leptin, adipoleptin, ASP, visfatin, resistin, exercises, recreate.

Komorki thuszczowe sa wrazliwe na sygnaly me-
taboliczne, osrodkowe i obwodowe. Mate adipocyty
u szczuptych 0sob kontroluja metaboliczna homeosta-
z¢ organizmu poprzez sekrecje adipokinin. Poznano
dotad ponad 50 substancji syntetyzowanych w adipo-
cytach i innych komorkach organizmu wplywajacych
na metabolizm tluszczow (1,2).

U os6b otytych dochodzi do zaburzen funkcji
wydzielniczych komorek thuszczowych.

Wydaje si¢ iz intensywne wysitki fizyczne o charak-
terze wytrzymato$ciowym, wykonywane w czasie ¢wi-
czen rekreacyjnych, moga w sposob korzystny zmienia¢
czynno$¢ hormonalng komorek ttuszezowych.

Do najbardziej znanych adipokinin naleza: leptyna,
adiponektyna (zwana ,,dobra” adipokinina), fosfatin,
resistin i ASP (biatko stymulujace acylacjg).

U os6b otylych komorki thuszczowe syntetyzuja
czynniki biorace udzial w procesach zapalnych, takich
jak: TNF-a (tumor necrosis factor - a), interleukiny

—IL-1B.IL-5,1L-6, IL-8, IL-10, PAI-1 (inhibitor-1 ak-
tywatora plazminogenu — ,,zta” adipokinina), hepato-
cytarny czynnik wzrostu, czynnik hamujacy migracje
makrofagdw, sktadnik C, dopetniacza, prostaglandyna
E,, angiotensynogen, amyloid A (SAA)iinne (3). Poza
tym komorki thuszczowe moga syntetyzowac enzym
uaktywniajacy kortyzol (4).

Adipokininy petnia wazna rolg w regulacji taknie-
nia, w metabolizmie thuszczow, hemostazie, kontroli
cisnienia tgtniczego krwi, homeostazie weglowodano-
wej, regulacji rozrodu i mechanizmach przewlektego
zapalenia.

Wielokierunkowe dziatanie adipokinin jest po-
dobne do wplywu ¢éwiczen fizycznych, stad duze
zainteresowanie wzajemnymi powiazaniami mi¢dzy
aktywnoscia fizyczng a czynno$cia hormonalng adi-
pocytow.

W pracy omoéwiono najlepiej poznane adipokininy
i zmiany powysitkowe zachodzace w ich sekrecji
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i stgzeniu we krwi. Poza tym przedstawiono mozli-
wosci wptywu ¢wiczen rekreacyjnych na czynnosci
hormonalne adipocytow.

Leptyna odkryta w 1994 roku , to najlepiej pozna-
na adipokinina. Synteza leptyny zachodzi pod kontrola
genu ob. w komorkach tluszczowych podskoérnych,
lozysku, zotadku, i w mig$niach szkieletowych. Re-
ceptory leptynowe znaleziono w podwzgorzu, tyto-
moézgowiu, w sercu, w watrobie, jajnikach, tozysku,
nerkach, ptucach i w komorkach ttuszczowych. Sekre-
cja leptyny podlega rytmowi dobowemu i najwigksza
zachodzi w nocy. U mgzczyzn w poréwnaniu do kobiet
zawartos¢ leptyny we krwi jest mniejsza. Stgzenie
leptyny we krwi jest odwrotnie proporcjonalne do
poziomu testosteronu. Spozywanie thuszczow i we-
glowodanéw powoduje zwigkszenie syntezy i sekrecji
leptyny w komorkach ttuszczowych.

Leptyna krazaca we krwi dociera do osrodkow
podwzgoérzowych i zmniejsza apetyt. Leptyna dziata
jak ,,czynnik syto$ci” hamuje przyjmowanie pokarmu.
Leptyna wptywa na dojrzewanie ptciowe i rozrod. Nad-
miar tkanki thuszczowej, jak i bardzo mata jej zawartos¢
uposledza funkcje rozrodu. Zwigkszony poziom lepty-
ny we krwi otytych kobiet hamuje czynnos$¢ gruczotow
ptciowych. U bardzo szczuptych kobiet, dochodzi do
uposledzenia transportu leptyny do mézgu i zaburzen
w sekrecji hormonow gonadotropowych.

Katecholaminy hamuja syntez¢ leptyny, insulina
i glikokortykoidy zwigkszaja poziom leptyny we
krwi.

U ludzi otylych poziom leptyny we krwi jest duzy,
u szczuptych niski. W otytosci dochodzi do zaburzen
w dziataniu leptyny, pojawia si¢ opornos¢ osrodkow
podwzgoérzowych na leptyng — mechanizm tych zmian
nie jest do konca wyjasniony. Wydaje si¢ iz opornosé¢
jest odpowiedzia neurocytow podwzgoérzowych na
staty zwigkszony poziom leptyny we krwi. Znaleziono
dwa rodzaje bialek syntetyzowanych przez neurocyty
podwzorza hamujace dziatanie leptyny. Opornos¢ na
dziatanie leptyny moze czg$ciowo zaleze¢ od mutacji
receptorow leptynowych i zmniejszenia wrazliwo$ci
i ,,gestosci” receptorow leptynowych w neurocytach
podwzgorza. Zwigkszeniu masy tkanki thuszczowej
w organizmie towarzysza przewlekle stany zapalne.
W otylosci dochodzi do syntezy w komorkach thusz-
czowych i innych komorkach czynnikow prozapalnych
(czynniki te zostaty wymienione na poczatku pracy).

Leptyna bierze udzial w angiogenezie, erytro-
poezie i w procesach kosciotworczych. Leptyna
zwigksza wykorzystywanie ttuszczow jako substratow
energetycznych w migsniach szkieletowych. (1-5).

W regulacji homeostazy energetycznej organizmu
bardzo wazny jest wplyw leptyny na komorki nerwo-
we zlokalizowane w podwzgorzu. Neurohormonalne
sygnaty z przewodu pokarmowego i tkanki thuszczo-
wej sa integrowane w podwzgorzu, tu powstaja bodzce

sterujace przemianami energetycznymi. Glowny
osrodek kontrolujacy przemiany energetyczne zlo-
kalizowany jest w jadrach tukowatych podwzgorza
(Nucleus arcuatus). Grupa neurondw umiejscowio-
nych w §rodkowej czgsci jadra tukowatego wydziela
neuropeptyd Y (NPY) i peptyd aguti (AgRP), peptydy
te stymuluja faknienie i powoduja tycie. Inna grupa
neurocytow lezaca w bocznej czesci jadra tukowa-
tego zwiagzana z systemem pro-opiomelanokortyny
(POMC) i uwalniajaca transkryp zalezny od kokainy
i amfetaminy (CART). Peptyd ten hamuje apetyt
i powoduje chudnigcie. Leptyna pobudza komorki
wydzielajace POMC i CART a hamuje neurocyty
syntetyzujace peptydy Y (NPY) i AgRP.

Leptyna wptywa réwniez na receptory komorek
wtornie pobudzanych jadra tukowatego (Ryc.1).
Koncowy rezultat dziatania leptyny na podwzgorze
to zmniejszanie apetytu, zwigkszenie termogenezy,
pobudzenie obwodowego metabolizmu oraz wptyw
na inne hormony (4).

Apetyt

Podwzgorze

(jadro tukowate)

Leptyna
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\ : / . / : / I _ ] komérki thuszczowe

Rycina 1. Schemat wplywu leptyny na podwzgorze (neuro-
cyty jadra tukowatego)

Leptyna pobudza neurocyty POMC i CART (pepty-
dy hamujqce apetyt) a hamuje neurocyty wydzielajqce
Y (NPY) i AgRP (peptydy pobudzajqce apetyt). Poza
tym leptyna wplywa na receptory neurocytow wtor-
nie pobudzanych, hamuje NPY/AgRP neurocyty, co
limituje aktywacje receptorow Y1/5R, oraz zmniejsza
hamujqce dziatanie peptydu AgRP na MC3/4 recep-
tory. Koncowym rezultatem dziatania leptyny jest
zmniejszenie apetytu.
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Opracowano na podstawie: M.K. Badman, J.S.
Filier ,,The adipocyte as an active participant in
energy balance and metabolism” Gastroenterology
2007, 132.2103-2115.

Laknienie jest rowniez regulowane przez neurony
zlokalizowane w tytfomézgowiu. Osrodek sytosci znaj-
duje si¢ w jadrach szlaku samotnego (NTS — nucleus
solitery tract), poza tym w regulacji syto$ci biora
udziat neurony znajdujace si¢ w polu najdalszym (area
postroma) i w jadrach nerwu blednego. Wszystkie te
osrodki sa wzajemnie polaczone jak i tacza si¢ z ja-
drami podwzgoérzowymi. Osrodki tylomoézgowe sa
wrazliwe na sygnaty ptynace z wyzszych osrodkow
mozgowych, migdzy innymi z systemu dopaminoer-
gicznego, od ktorego zalezy uczucie przyjemnosci
z jedzenia.

Leptyna wptywa bezposrednio na neurony jadra
samotnego i hamuje taknienie, podobnie dziatajq
hormony jelitowe. Inny jest mechanizm wplywu
cholecystokininy, ktora poprzez receptory nerwu
btednego aktywuje NTS pobudzajac jego neurony
do wysytania informacji hamujacych taknienie do
podwzgorza. Z hormonéw przewodu pokarmowego
jedynie grelina pobudza taknienie dziatajac bezpo-
srednio neurony NTS (5).

Adiponektyna jest syntetyzowana przez komorki
thuszczowe 1 krazy we krwi o stgzeniu 1000 krotnie
przewyzszajacym poziom innych adipokinin. Recep-
tory adiponektynowe znaleziono w komoérkach migsni
szkieletowych, w watrobie 1 mozgu. Adiponektyna
zmniejsza otytos¢, hamuje procesy miazdzycowe,
dziala przeciwzapalnie, zwigksza metabolizm kwasow
thuszczowych i weglowodanow. Zwigksza wrazliwos¢
komorek na dziatanie insuliny. U ludzi otytych poziom
adiponektyny we krwi jest zmniejszony.

W zespole metabolicznym charakteryzujacym si¢
otyloscia, cukrzyca 2-typu, insulinoopornoscia, nadci-
$nieniem i rozwojem zmian miazdzycowych, st¢zenie
adiponektyny we krwi jest zmniejszone (1,4).

Bialko stymulujace acylacje (ASP) jest syntety-
zowane przez komorki thuszczowe. ASP pehi istotng
rol¢ w metabolizmie thuszczow 1 wrazliwos$ci komorek
na insuling. U 0s6b otylych stezenie ASP we krwi jest
zwigkszone. Sekrecja ASP zwigksza si¢ pod wptywem
insuliny. U osob gltodujacych stgzenie ASP we krwi
ulega zmniejszeniu (1,4).

Resistin, adipokinina odkryta poczatkowo w adi-
pocytach mysich, byt identyfikowany jako transkrypt
powstajacy in vitro w czasie rdznicowania adipocy-
tow. Waznym zrodtem resistinu sa komorki uktadu
odpornosciowego wystepujace w podscielisku tkanki
thuszczowej. Poziom resistinu we krwi jest zwigkszony
u ludzi otytych z cukrzyca 2-typu, insulinoopornych
z obnizonym poziomem we krwi frakcji HDL-chole-
sterolu. Stwierdzono, iz resistin pobudza w $cianach
tetniczek rozrost migéni gtadkich. Obserwowano

iz poziom resistinu we krwi koreluje z obecnoscia
wskaznikéw stanu zapalnego (1,3,4).

Visfatin byt odkryty jako wydzielnicza czasteczka
syntetyzowana przez trzewne adipocyty. Visfatin jest
biatkiem identycznym z cytoking okreslana jako czyn-
nik hamujacy apoptoze¢ aktywowanych neutrofilow.
Stwierdzono, iz visfatin jest zdolny do wywierania
insulinopodobnej aktywnosci. Ostatnie badania suge-
ruja, ze visfatin moze by¢ waznym immunologicznym
regulatorem przewlektych stanow zapalnych (1,3).

Rekreacja ruchowa a adipokininy

W leczeniu otyltosci i utrzymaniu prawidtowej
masy ciala zasadnicza role odgrywa zwigkszona
aktywno$¢ ruchowa i dieta. Cwiczenia fizyczne
powoduja utrate energii i zapobiegaja zmniejszaniu
podstawowej przemiany materii, wystepujacej w cza-
sie odchudzania.

W pracy ograniczono si¢ do przedstawienia wpty-
wu dhugich, systematycznie wykonywanych ¢wiczen
fizycznych, poniewaz tylko takie wysitki o intensyw-
nos$ci na poziomie od 50 do 70% VOzmax, skutecznie
lecza otylo$¢ i utrzymuja prawidtowa masg ciala.

Stosunkowo czg¢sto badano zmiany powysitkowe
wystepujace w stezeniu leptyny we krwi ludzi z pra-
widlowa masa ciata.

W eksperymentach przeprowadzonych w grupie
0s0b z prawidtowa masa ciata stwierdzono iz ¢wi-
czenia wykonywane przez 20 tygodni, na cykloer-
gometrze rowerowym, z intensywnoscia od 55 do
75% VOzmax, trwajace 50 minut dziennie, powoduja
u mezczyzn zmniejszenie stezenia leptyny we krwi,
u kobiet nie zanotowano istotnych zmian (6).

Stwierdzono, iz u kobiet, 2- tygodniowe ¢wiczenia
o intensywnosci 85% VOzmax, wykonywane przez
44 minuty dziennie powoduja zmniejszenie st¢zenia
leptyny we krwi tylko u 0s6b u ktorych zanotowano
redukcje tkanki thuszczowej (7). Podobnie w innych
badaniach obserwowano iz st¢zenie leptyny we krwi
zmniejsza si¢ u 0séb u ktorych jednoczesnie dochodzi
do utraty masy ciata (8,9).

W grupie mlodych wioslarek stwierdzono, iz inten-
sywny trening wytrzymatosciowy zmniejsza stezenie
leptyny we krwi (10) .

Obserwowano, iz zmniejszenie st¢zenia leptyny
we krwi jest zalezne od czasu trwania ¢wiczen fi-
zycznych (11).

W czasie 14 dniowego obozu narciarskiego, prze-
prowadzonego w gorach, obserwowano w grupie
intensywnie ¢wiczacych mtodych mezczyzn zmniej-
szenie stgzenia leptyny we krwi. Powrot do wartosci
podstawowych stezenia leptyny nastgpowal po 6
tygodniach normalnej aktywnosci fizycznej (12).

W badaniach wykonanych w grupie 268 o0so6b
szczuptych i otytych, w wieku od 43 do 83 lat,
stwierdzono iz stezenie leptyny we krwi jest zalezne
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od ilosci spozywanych ttuszczoéw i zmniejsza si¢ pod
wplywem ¢wiczen fizycznych oraz, iz zwigkszona
aktywnos$¢ fizyczna pobudza wrazliwo$¢ tkanki na
dziatanie leptyny (1).

Tylko w czasie badan nad wptywem treningu pty-
wackiego w grupie mtodych ptywakow nie zanotowano
istotnych zmian w stgzeniu leptyny we krwi (13).

W pracy podsumowujacej wyniki licznych badan
stwierdzono, ze st¢zenie leptyny we krwi nie ulega
zmianie w czasie krotkich ¢wiczen, ktorych czas nie
przekracza 60 minut lub koszt energetyczny wyko-
nanej pracy wynosi ponizej 800Kcal, natomiast ¢wi-
czenia fizyczne trwajace 60 lub wigcej minut, ktorych
koszt energetyczny jest wigkszy od 800K cal powoduja
zmniejszenie st¢zenia leptyny we krwi (14) .

Biorac pod uwage wyniki przedstawionych badan
mozna stwierdzi¢, ze regularne ¢wiczenia fizyczne
wykonywane dtugo, co najmniej przez 60 minut,
o koszcie energetycznym przekraczajacym 800 kcal,
powoduja zmniejszenie stezenia leptyny we krwi. Tego

typu wysitki fizyczne bardzo czgsto sa zalecane do
stosowania w czasie ¢wiczen rekreacyjnych. U ludzi
z nadwaga lub otylo$cia uczestniczacych w rekreacji
ruchowej zastosowanie diety niskokalorycznej z mata
zawarto$cia thuszczow moze dodatkowo wplywac na
zmniejszenie st¢zenia leptyny we krwi.

Wyniki badan wptywu ¢wiczen fizycznych na
stezenie adiponektyny we krwi sa niejednoznaczne.
Stwierdzono, iz ¢wiczenia fizyczne o charakterze wy-
trzymatosciowym wykonywane przez osoby zdrowe
w okresie 6 tygodni powoduja zmniejszenie stgzenia
adiponektyny we krwi (15).

Podobne zmniejszenie stezenia adiponektyny ob-
serwowano w grupie os6b mtodych, o prawidlowe;j
masie ciata, przebywajacych na 14 dniowym obozie
narciarskim (12).

U otylych mezczyzn poddanych ¢wiczeniom
o $redniej intensywnosci stwierdzono zwigkszenie
stezenia adiponektyny we krwi po 1 tygodniu, jak i po
10 tygodniach ¢wiczen (16).

Tabelal. Wphyw systematycznych cwiczen fizycznych na stezenie adipokinin we krwi

Adipokininy Osoby z nadwaga lub otylo$cia Osoby o prawidlowej masie ciala
Leptyna - Zmniejszenie u 0sob otytych, u kto- | - Zmniejszenie u mtodych wioslarek
rych wysitki prowadzity do redukcji | intensywnie trenujacych (10).
masy ciata (8,9). - Zmniejszenie, pod wptywem 14
- Zmniejszenie u 0sob otytych dniowego obozu narciarskiego u mto-
i szczuptych zalezne od aktywnosci dych me¢zczyzn (12).
fizycznej (17). - Zmniejszenie po 20 tygodniach
- Zmniejszenie zalezne od czasu treningu u mtodych mezezyzn (6).
trwania treningu otylych mezczyzn - Zmniejszenie po 2 tygodniach
(D). treningu kobiet (7,8,19).
- Brak zmian u intensywnie trenuja-
cych ptywakow (13).
Adipenektyna - Zwigkszenie po kilku tygodniach - Zmniejszenie po 6 tygodniach
¢wiczen otytych mezczyzn z cukrzy- | ¢wiczen (16).
ca (16). - Zmniejszenie po 2 tygodniach ¢wi-
- Brak zmian po 12 tygodniach ¢wi- | czen mlodych mgzczyzn (12).
czen w wodzie otylych kobiet (20).
- Brak zmian, pod wplywem 6 mie-
sigcznych ¢wiczen kobiet, bedacych
w okresie postmenopauzalnym (21).
- Brak zmian, pod wpltywem ¢wiczen
12 tygodniowych o $redniej 1 duzej
intensywnosci u starszych mezezyzn
(22).
ASP - Zmniejszenie po 2 tygodniach ¢wi-
czen wytrzymatosciowych mtodych
mezezyzn (23).
Visfatin - Zmniejszenie po 12 tygodniach
¢wiczen otytych kobiet (24).
Resistin - Zmniejszenie po kilku tygodniach
¢wiczen dziewczat i chlopcow oty-
lych z cukrzyca (25).
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W kilku badaniach, po zastosowaniu systematycz-
nych ¢wiczen fizycznych nie obserwowano zmian
w stezeniu adiponektyny we krwi.

I tak w badaniach otytych kobiet, wykonujacych
przez 3 miesigce ¢wiczenia w wodzie, nie stwierdzono
zmian w stgzeniu adiponektyny we krwi (20).

Cwiczenia wytrzymatociowe trwajace 6 miesiecy,
wykonywane przez kobiety po menopauzie nie zmie-
nity stgzenia adiponektyny we krwi (21).

Podobnie po zastosowaniu treningu o $redniej
intensywnosci, pomimo redukcji masy tkanki ttusz-
czowej nie zanotowano w grupie starszych osob
zmniejszenia st¢zenia adiponektyny we krwi (22).

W nielicznych eksperymentach badano zmiany
zachodzace pod wptywem systematycznych ¢wiczen
fizycznych w stgzeniach ASP, visfatinu i resistinu we
krwi.

W czasie badan przeprowadzanych na 120 dziew-
czg¢tach i chtopcach, otytych z cukrzyca, stwierdzono
iz ¢wiczenia fizyczne nie wptywaja na poziom insuli-
noopornosci, jednak duza aktywno$¢ fizyczna dzieci
powodowata zmniejszenie we krwi stgzenia resistinu
1 TNF-a niezaleznie od pici. W pracy zaobserwowano,
iz otyto$¢ powoduje zmniejszenie stgzenia adiponek-
tyny i zwigkszenie resistinu i TNF-a. we krwi oraz
zwigkszenie opornosci na insuling (25).

Trening wytrzymato$ciowy o$miu mtodych mez-
czyzn (o $rednim wieku 23,5 lat) trwajacy 2 tygodnie
spowodowal zmniejszenie st¢zenia ASP we krwi.
Podstawowy poziom ASP korelowal negatywnie
z opornos$cia na insuling przed i po treningu (23).

Stezenie we krwi visfatinu badano u 48 kobiet
¢wiczacych aerobik, przez 45 minut i wykonujacych
¢wiczenia sitowe przez 20 minut, pig¢ razy tygodnio-
wo, przez 12 tygodni. Cwiczenia fizyczne u kobiet,
u ktorych nastgpito zmniejszenie masy ciata spowodo-
waly zmniejszenie stgzenia visfatinu we krwi (24).

Na podstawie dokonanego przegladu pismiennic-
twa mozna stwierdzic, iz stosunkowo dobrze poznano
zmiany zachodzace pod wptywem systematycznych
¢wiczen w stgzeniu leptyny we krwi, natomiast
brakuje udokumentowanych badan nad zmianami
w stezeniu adiponektyny, ASP, visfatinu i resistinu.
Podsumowania wynikéw badan dokonano w tab.1.

Cwiczenia fizyczne wykonywane w czasie rekre-
acji ruchowej maja duze znaczenie dla utrzymania
réwnowagi metabolicznej organizmu — zmniejszenie
potreningowe st¢zenia leptyny we krwi, moze wska-
zywac na optymalizacj¢ mechanizmow regulujacych
faknienie.

Cwiczenia fizyczne moga zwiekszaé liczbe
1 wrazliwos¢ receptorow leptynowych w neuronach
podwzgorza. Istnieje poglad, ze u 0s6b otytych ¢wi-
czenia rekreacyjne powoduja zmniejszenie syntezy
czynnikéw prozapalnych powstajacych w tkance
thuszczowej, o czym §wiadcza wyniki badan klinicz-

nych, wykazujacych poéwiczeniowe zmniejszenie
objawow zespotu metabolicznego (26).

Wydaje sig, ze dalsze prowadzenie badan jest ko-
nieczne dla wyjasnienia zalezno$ci istniejacych mig-
dzy aktywnoscia fizyczna a czynno$cia hormonalna
komorek ttuszczowych. Wyniki tych eksperymentow
moga mie¢ duze znaczenie dla rozwoju metodyki
¢wiczen rekreacyjnych.
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