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Streszczenie
Wraz z rozwojem cywilizacji zmienia się tryb życia ludzi w kierunku obniżenia aktywności fizycznej, co skutkuje wzrostem 

ryzyka chorób sercowo-naczyniowych i zgonów tym spowodowanych. Wśród czynników ryzyka wymienia się nadwagę 
i otyłość, hipercholesterolemię, hiperglikemię, insulinooporność, cukrzycę typu II, nadciśnienie tętnicze, palenie tytoniu 
i predyspozycje genetyczne. Celem pracy było ukazanie wzrostu zainteresowania badaczy wpływem aktywności fizycznej 
na czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego i przedstawienie aktualnego stanu wiedzy na ten temat. Aktywność fizyczna 
prowadzi do obniżenia ciśnienia tętniczego i rytmu serca, ma korzystny wpływ na gospodarkę lipidową poprzez obniżenie 
poziomu triacylogliceroli (TAG) oraz zwiększenie stężenia HDL. Wpływa na obniżenie zawartości tkanki tłuszczowej, oraz 
na poprawę procesów immunologicznych w organizmie.
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Abstract
Together with the progress of civilization people`s life style changes to be less active, what gives results in the risk of 

cardiovascular diseases and cardiovascular deaths. Among the risk factors adipositas and corpulence, hypercholesteremia, 
hyperglycaemia, insulin resistance, non- insulin- dependent- diabetes, hypertension, smoking and genetic diathesis are 
mentioned.  The aim of this project was to present the rise of interests of researchers in the influence of physical  activity 
on the risk factors of cardiovascular diseases and to present the up- to- date knowledge on this field. physical activity leads 
to dampen the arterial blood pressure, heart rate, it also has a profitable influence on lipid management by lowering triacy-
loglycerol (TAG) and increasing concentration of HDL. It also affects the amount of the adipose tissue and it improves the  
immunological processes in human body.
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Patogeneza chorób sercowo-naczyniowych
Postęp cywilizacji doprowadził do obniżenia 

aktywności fizycznej na rzecz sedenteryjnego trybu 
życia, co wpłynęło na zmniejszenie wydatku energe-
tycznego związanego z codziennymi obowiązkami. To 
z kolei spowodowało wzrost zachorowań  na choroby 
metaboliczne w  tym miażdżycę, cukrzycę i  zespół 
metaboliczny. Choroby te mają wpływ na zwiększenie 
częstości zawałów serca, udarów mózgu, wystąpienia 
chorób nowotworowych [1].

 W populacji ogólnoświatowej problemem zdro-
wotnym, psychospołecznym i  ekonomicznym jest 
znaczne rozpowszechnienie chorób sercowo-naczy-
niowych. Na podstawie danych WHO w pierwszych 
latach XX wieku schorzenia układu sercowo-naczy-
niowego były odpowiedzialne za około 10% zgonów 
na całym świecie, natomiast pod koniec XX wieku już 
za 28,4%, w tym w krajach rozwiniętych za prawie 
50%, a w krajach rozwijających się za około 25% zgo-
nów [2,3]. W Polsce, w latach 1991-2005 zanotowano 

spadek o 30% poziomu umieralności przedwczesnej 
z powodu schorzeń układu krążenia, ale ten wskaź-
nik był ok. 2,5 – krotnie wyższy niż w krajach Unii 
Europejskiej (UE) [2]. 	

Jedną z  chorób metabolicznych jest miażdżyca, 
której istotą jest gromadzenie się cholesterolu i  ele-
mentów włóknistych w  błonie wewnętrznej naczyń 
[4]. Cholesterol jest związkiem organicznym z grupy 
steroli będącym składnikiem błon komórkowych 
oraz prekursorem wielu hormonów i innych ważnych 
związków na przykład kortykosteroidów, hormonów 
płciowych czy witaminy D. Nośnikiem cholesterolu 
są lipoproteiny – kompleksy w skład których wchodzą 
białka zwane apolipoproteinami, fosfolipidy, TAG, 
cholesterol wolny i zestryfikowany. Lipoproteiny mają 
zróżnicowaną wielkość i funkcję biologiczną. W ich 
obrębie wyróżnia się kilka grup głównych, do których 
należą chylomikrony, lipoproteiny o  bardzo niskiej 
gęstości (VLDL), lipoproteiny o  gęstości pośredniej 
(IDL), lipoproteiny o niskiej gęstości (LDL) oraz lipo-
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proteiny o wysokiej gęstości (HDL). W każdej z tych 
grup wyodrębnić można szereg podgrup różniących 
się składem chemicznym oraz funkcją biologiczną. 
Podstawową funkcją lipoprotein jest międzynarządo-
wy transport lipidów [5]. 

W  rozwoju miażdżycy istotne znaczenie mają 
lipoproteiny o niskiej gęstości - LDL będące główny-
mi nośnikami cholesterolu, który jest podstawowym 
składnikiem blaszki miażdżycowej oraz częściowo 
skatabolizowane cząstki lipoprotein bogatych w triacy-
loglicerole (TAG) (remnanty) [6]. Oksydacyjna mody-
fikacja frakcji LDL cholesterolu oprócz wysokiego stę-
żenia cholesterolu całkowitego oraz LDL cholesterolu 
jest przyczyną miażdżycy naczyń. Utlenione LDL stają 
się wolnymi rodnikami i  nasilają stres oksydacyjny 
w organizmie. Istnieje szereg mechanizmów chronią-
cych organizm przed wpływem wolnych rodników. 
Oprócz małocząsteczkowych związków o właściwo-
ściach antyoksydacyjnych rolę tę pełnią komórkowe 
i  pozakomórkowe systemy enzymów katalizujących 
neutralizację wolnych rodników. Należą do nich m.in. 
dysmutaza ponadtlenkowa (SOD) i katalaza (CAT). Na 
podstawie wielu badań udowodniono, że w miażdżycy 
i niedokrwiennej chorobie serca zmniejsza się aktyw-
ność głównie tych dwu enzymów [7,8]. Natomiast 
lipoproteiny o wysokiej gęstości - HDL mają liczne 
właściwości przeciwmiażdżycowe. 

Procesem początkującym zmiany miażdżycowe 
jest upośledzenie funkcji komórek śródbłonka czyli 
wzrost jego przepuszczalności do czego przyczynia 
się wzrost poziomu  lipoprotein o  niskiej gęstości, 
który obniża biodostępność tlenku azotu - głównego 
wazodilatatora i czynnika hamującego oksydację lipo-
protein, agregację płytek i proliferację komórek mię-
śni gładkich. Wzrost poziomu lipoprotein bogatych 
w TAG stymuluje produkcję czynników prozapalnych. 
Aktywacja odpowiedzi zapalnej powoduje zwiększe-
nie wychwytywania lipoprotein przez makrofagi co 
z kolei prowadzi do akumulacji cholesterolu w tych 
komórkach i przekształcenia ich w komórki pianko-
wate, których gromadzenie w błonie wewnętrznej jest 
początkiem nacieczenia tłuszczowego. Wzrost akumu-
lacji cholesterolu w  makrofagach ma związek także 
ze wzrostem poziomu VLDL i  małych remnantów 
chylomikronów bogatych w triacyloglicerole (TAG). 
Powyższe zjawisko powoduje nasilenie migracji i pro-
liferacji  komórek mięśni gładkich, co jest  początkiem 
powstania blaszki miażdżycowej. Aterogenne działanie 
lipoprotein nasilone jest przez dodatkowe czynniki 
ryzyka takie jak: nadciśnienie tętnicze, oporność na 
insulinę, cukrzycę, hyperhomocysteinemię, palenie 
papierosów czy otyłość [9].

 Większość osób z hipercholesterolemią ma nad-
wagę a często występuje u nich otyłość, co wiąże się 
z  nieprawidłową gospodarką lipidową organizmu. 
Otyłość jest przewlekłą chorobą charakteryzująca 

się nadmiernym gromadzeniem tkanki  tłuszczowej  
> 15% masy dorosłego mężczyzny i >25% masy ciała 
dorosłej kobiety i  wskaźnikiem BMI > 30 [kg/m2]. 
Skutkiem otyłości może być, niepełnosprawność 
i pogorszenie jakości życia a nawet zwiększone ryzyko 
przedwczesnego zgonu. Przyczynami otyłości mogą 
być: złe nawyki żywieniowe w tym nadmierne spożycie 
energii, zmniejszona aktywność fizyczna, stres i zabu-
rzenia emocjonalne, niektóre leki oraz uszkodzenie 
podwzgórza. Tkanka tłuszczowa ma własną aktywność 
endokrynną. Adipocyty wydzielają substancje o dzia-
łaniu ogólnoustrojowym takie jak cytokiny, hemokiny, 
czynniki wzrostowe i  białka dopełniacza. Niektóre 
z  tych substancji mają działanie pobudzające apetyt 
(oresksynogenne) a inne hamujące (anoreksynogenne) 
[10]. Należą do nich m.in. leptyna i  adiponektyna. 
Leptyna zmniejsza wewnątrzkomórkowy poziom 
lipidów, poprawia insulinowrażliwość zmniejszając 
przyjmowanie pokarmów, informując organizm, że 
jego zasób energetyczny jest wystarczający do życia. 
W  warunkach przekarmiania zwiększone jej stężenie 
sprzyja hipertrofii komórek tkanki tłuszczowej trzew-
nej a  u  kobiet także ich proliferacji. Adiponektyna 
reguluje metabolizm wolnych kwasów tłuszczowych 
w wątrobie i mięśniach; umożliwia prawidłową oksy-
dację lipidów i syntezę glikogenu przy równoczesnym 
hamowaniu glikolizy, glukoneogenezy i  syntezy de 
novo kwasów tłuszczowych [11].

Powszechnie uznanym kryterium nadmiernej masy 
ciała jest wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index) 
obliczany według wzoru:

BMI = masa ciała [kg]/ wysokość ciała [m]2

Nadwagę rozpoznaje się, gdy BMI wynosi 25–29,9 
[kg/m2] otyłość – gdy BMI jest równe lub większe 
od 30 [kg/m2] a otyłość olbrzymią – gdy przekracza 
40 [kg/m2]. BMI poniżej 18,5 [kg/m2] upoważnia do 
rozpoznania niedowagi. 

Ze względu na dominujące miejsce odkładania się 
tkanki tłuszczowej, wyróżnia się otyłość pośladko-
wo-udową (gynoidalną) oraz brzuszną (wisceralną), 
związaną z  wyższym ryzykiem rozwoju choroby 
niedokrwiennej serca, nadciśnienia tętniczego, udaru 
i zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych [4].

Kryterium upoważniającym do rozpoznania otyło-
ści brzusznej jest obwód talii przekraczający u kobiet 
rasy kaukaskiej 88 cm, u mężczyzn tej samej rasy 102 
cm, według aktualnych kryteriów zespołu metabo-
licznego zaproponowanych przez Normana Kaplana 
w 2006 roku [12].

Innym wskaźnikiem do oceny otyłości jest WHR 
(Waist to Hip Ratio), który obliczany jest według 
wzoru:

WHR= obwód talii [cm]/obwód bioder [cm]
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Typ obwodowy (gynoidalny): mężczyźni poniżej 
0,90 / kobiety poniżej 0,80

Wskaźnik podwyższonego ryzyka: mężczyźni od 
0,90 do 0,99 / kobiety od 0,80 do 0,84

Typ centralny (androidalny): mężczyźni od 1 i po-
wyżej / kobiety od 0,85 i powyżej tej wartości.

Inne wskaźniki budowy ciała to wskaźnik Queteleta I 
i Rohrera.

Wskaźnik Queteleta I (WQ)
Określa smukłość i delikatność sylwetki. Stosuje się 

go stosunkowo rzadziej w porównaniu do wskaźnika 
Queteleta II, czyli BMI. Obliczany jest ze wzoru:

WQ = masa ciała [g] / wysokość ciała [cm]
Klasyfikacja WQ:
Budowa słaba: mężczyźni poniżej wartości 388,8 / 

kobiety poniżej 310,1
Budowa średnia: mężczyźni od 388,8 do 511,4 / 

kobiety od 310,1 do 408,4
Budowa mocna: mężczyźni od 511,5 i  wzwyż / 

kobiety od 408,5 i wzwyż.

Wskaźnik Rohrera (WR)
Rzadko używany i mało znany. Pozwala na okre-

ślenie typu budowy ciała badanego. Ma tylko trzy 
podklasyfikacje, więc jest mało precyzyjny, podobnie 
jak wskaźnik Queteleta I. Sposób obliczania Wskaź-
nika Rohrera:

WR = masa ciała[g] / wysokość ciała2 [cm] x 100
Klasyfikacja WR:
Typ leptosomiczny: mężczyźni poniżej wartości 

1,13 / kobiety poniżej wartości 1,23;
Typ atletyczny: mężczyźni od 1,13 do 1,34 / kobiety 

od 1,23 do 1,43;
Typ pykniczny: mężczyźni od 1,35 wzwyż / kobiety 

od 1,44 wzwyż.

Otyłość zwłaszcza brzuszna charakteryzująca się 
wzrostem obwodu brzucha prowadzi do insulinoopor-
ności i  następowego hyperinsulinizmu co związane 
jest z  nadprodukcją wolnych kwasów tłuszczowych 
(WKT) przez trzewną tkankę tłuszczową. WKT na-
silają  oksydację tłuszczów w mięśniach i wątrobie co 
hamuje metabolizm glukozy a to zjawisko jest powo-
dem zwiększonego wydzielania insuliny [4].

W  przebiegu insulinooporności zaburzenia lipi-
dowe wyprzedzają zaburzenia metabolizmu glukozy. 
Insulinooporność jest nieprawidłową odpowiedzią 
tkanek na działanie insuliny czyli upośledzenie przyłą-
czania jej do receptorów insulinowych na powierzchni 
komórek. Spowodowana jest nadmiernym spożyciem 
tłuszczów i brakiem aktywności fizycznej. Oporność 
tkanek obwodowych na insulinę wiąże się ze wzrostem 
stężenia WKT, ich toksycznym działaniem na naczy-
nia i  gromadzeniem tłuszczu trzewnego. Oporność 
tkanek na insulinę prowadzi do wzrostu jej poziomu 

w osoczu i niekorzystnych zjawisk kompensacyjnych. 
U otyłych stwierdza się wzmożoną aktywność układu 
współczulnego a co za tym idzie przyspieszoną czyn-
ność serca (HR), zwiększenie rzutu minutowego (EF), 
wzrost oporu systemowego naczyń [10].

Rozpoznanie zespołu metabolicznego zapropono-
wał w 1988 roku Reaven, który opisał grupę czynników 
metabolicznych wchodzących w  skład zespołu  [4]. 
Zespół metaboliczny na który składa się insulinoopor-
ność, hiperinsulinizm, otyłość brzuszna, nietolerancja 
glukozy, dyslipidemia i nadciśnienie tętnicze prowa-
dzą do przyspieszonego rozwoju miażdżycy i zwięk-
szonej częstości zawałów serca i udarów mózgu.

Kryteria diagnostyczne rozpoznania  zespołu me-
tabolicznego [12]: 
•	 obwód brzucha >88 cm dla kobiet, >102 cm dla 

mężczyzn
•	 stężenie cholesterolu HDL <40 mg/dl (1,04 mmol/l) 

u mężczyzn, <50 mg/dl (1,3 mmol/l) u kobiet.
•	 stężenie TAG na czczo >150 mg/dl (1,69 mmol/l).
•	 ciśnienie tętnicze > 130/85 mmHg.
•	 stężenie glukozy na czczo >110 mg/dl (>6,1 mmo-

l/l).
Innym czynnikiem ryzyka chorób sercowo-naczy-

niowych jest cukrzyca typu II. Cukrzycę definiuje się 
jako grupę chorób metabolicznych charakteryzujących 
się hiperglikemią wynikającą z  defektu wydzielania 
lub działania insuliny. Przewlekła hiperglikemia po-
woduje uszkodzenie wzroku, nerwów, serca i naczyń 
krwionośnych. Typ II cukrzycy  spowodowany jest 
postępującym upośledzeniem wydzielania insuliny 
w warunkach insulinooporności. Powstaje w wyniku 
predyspozycji genetycznej, ale częściej spowodowana 
jest czynnikami środowiskowymi; otyłością zwłasz-
cza brzuszną i małą aktywnością fizyczną. Nadmiar 
wolnych kwasów  tłuszczowych uwalnianych przez 
trzewną tkankę tłuszczową jest przyczyną toksycznego 
ich działania. Zwiększona oksydacja tłuszczów w mię-
śniach powoduje zahamowanie glikolizy, a w wątrobie 
przyczynia się do nasilenia glukoneogenezy, co wy-
maga kompensacyjnego wydzielania insuliny i może 
doprowadzić do wyczerpania rezerw  insuliny i zała-
mania metabolizmu glukozy [4]. Hiperglikemia indu-
kuje generowanie zwiększonych ilości reaktywnych 
form tlenu, które zmniejszają stężenie tlenku azotu 
co jest przyczyną dysfunkcji śródbłonka naczyń [13].

Podstawowym elementem leczenia chorób serco-
wo-naczyniowych jest zmiana trybu życia. Eliminacja 
z  diety nadmiaru zbędnych związków energetycz-
nych, zbyt wysokiego spożycia cholesterolu i węglo-
wodanów o  wysokim indeksie glikemicznym (IG), 
oraz zwiększenie aktywności fizycznej prowadzi do 
zmniejszenia otyłości i insulinooporności. Zaleca się 
zmniejszenie podaży energii o  500-1000 kcal/dobę, 
ze zwiększeniem spożycia węglowodanów złożonych 
z warzyw i owoców nie mniej niż 400g/dobę. Należy 
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zwrócić uwagę na zmniejszenie kaloryczności posił-
ków przede wszystkim przez ograniczenie spożycia 
tłuszczów zwierzęcych, nie zapominając o pokryciu 
zapotrzebowania na wielonienasycone kwasy tłusz-
czowe(WNKT), których spożycie nie powinno być 
mniejsze niż 11g / dzień [14].

Wg Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego 
(ESC) w  prewencji chorób sercowo naczyniowych 
w praktyce klinicznej (wytyczne 2012) zaleca się podaż 
energii na poziomie utrzymującym BMI < 25 [kg/m2], 
ograniczenie spożycia nasyconych kwasów tłuszczo-
wych, tak aby stanowiły < 10% zapotrzebowania ener-
getycznego i zastąpienie ich wielonienasyconymi kwa-
sami tłuszczowymi (WNKT). Ograniczenie spożycia 
izomerów trans <1% zapotrzebowania energetycznego 
i pochodzących z żywności nieprzetworzonej. Utrzy-
manie  spożycia soli kuchennej < 5 g/ d. Dostarczenie 
błonnika  30-45 g/d z  produktów pełnoziarnistych, 
owoców i warzyw.  Spożycie owoców i warzyw po 200 
g/d (2-3 porcje), spożywanie ryb > 2 razy w tygodniu 
(w tym 1 raz ryby tłustej), ograniczenie spożycia al-
koholu do 2 porcji dziennie dla mężczyzn 1 porcji dla 
kobiet (1 porcja to 10 g czystego etanolu) [15].

 
Aktywność fizyczna a zdrowie 

Sedenteryjny tryb życia wraz z  nadciśnieniem 
tętniczym, paleniem tytoniu i hiperlipidemią stanowi 
zespół czynników ryzyka zgonów z powodu chorób 
sercowo-naczyniowych. Szacuje się, że większość po-
pulacji Świata nie wykonuje minimalnej rekomendo-
wanej aktywności fizycznej, czyli 30 minut codziennie, 
a 1/4 nie wykonuje żadnej aktywności. Taki tryb życia 
zwiększa o 1,5 razy ryzyko chorób krążenia i przyczy-
nia się do 22% zgonów na skutek choroby wieńcowej. 
Umiarkowany regularny wysiłek fizyczny jest fizjolo-
giczną aktywnością człowieka od początków ludzkości 
i jest naturalnym mechanizmem modulującym pracę 
układu krążenia i poprawiającym ogólną sprawność 
fizyczną organizmu [16].  Regularny wysiłek fizyczny 
ma także istotne znaczenie w zapobieganiu chorobom 
naczyniowym mózgu - zmniejsza ryzyko udaru niedo-
krwiennego i krwotocznego mózgu o ok. 20-30% [17]. 
Wykazano także pozytywny wpływ wysiłku fizyczne-
go na sprawność umysłową i zmniejszenie częstości 
zaburzeń dementywnych i depresyjnych w przebiegu 
starzenia [18]. Podobny poziom redukcji ryzyka zgonu 
występuje w odniesieniu do chorób nowotworowych 
u ludzi stosujących umiarkowaną aktywność fizyczną 
a  u  osób o  najwyższej wydolności fizycznej  nawet 
o 25-59% [19]. Aktywność fizyczna prowadzi do obni-
żenia ciśnienia tętniczego, rytmu serca, ma korzystny 
wpływ na gospodarkę lipidową (obniża poziom tria-
cylogliceroli TAC, zwiększa stężenie HDL), obniża 
zawartość tkanki tłuszczowej w organizmie, korzystnie 
wpływa na procesy immunologiczne [20,21]. 

 Zalecenia aktywności fizycznej w profilaktyce cho-
rób naczyniowo-sercowych

Działanie kardioprotekcyjne zależy od całkowitego 
wydatku energetycznego, częstości, intensywności 
i  czasu ćwiczeń fizycznych oraz rodzaju treningu. 
Trening zapobiegający chorobom sercowo-naczynio-
wym powinien opierać się na wysiłkach wytrzyma-
łościowych o umiarkowanej intensywności (do 75% 
maksymalnej częstości serca) przez 2,5-5 godzin tygo-
dniowo lub 1-2,5 godzin tygodniowo wysiłku  o dużej 
intensywności-zalecenia dla osób zdrowych. Osoby 
prowadzące siedzący tryb życia powinny rozpocząć 
trening od wysiłków o małej intensywności. U osób 
z  czynnikami ryzyka sercowo naczyniowego należy  
zalecić ćwiczenia po uprzedniej ocenie ryzyka [15]. 
Wydatek energetyczny powinien wynosić co najmniej 
1000 kcal/tydzień a optymalnie >2000 kcal/tydzień. 
Rodzaj ćwiczeń powinien być dostosowany do możli-
wości osoby ćwiczącej a także do jej preferencji. Może 
to być marsz, marszobieg, jazda na rowerze, pływanie, 
gry zespołowe. Trening wytrzymałościowy powinien 
być uzupełniony ćwiczeniami oporowymi (10-15% 
objętości treningu). Pamiętać należy o  rozpoczęciu 
ćwiczeń 5-10 minutową rozgrzewką i  zakończeniu 
ćwiczeniami wyciszającymi. Częstotliwość treningu 
to minimum 3 razy a optymalnie 5 razy w tygodniu 
[22,23]. Obliczono wartości energetyczne poszcze-
gólnych rodzajów ćwiczeń i tak: marsz z prędkością 5 
km/ godzinę  to wydatek 300 kcal/godzinę. Podobny 
wydatek energetyczny występuje podczas gimnastyki, 
gry w tenisa stołowego oraz piłki siatkowej. Podczas 
gry w tenisa ziemnego, badmintona, oraz tańca towa-
rzyskiego wydatek energetyczny jest rzędu 420 kcal/ 
godzinę. Uprawianie piłki koszykowej to wydatek 540 
kcal/ godzinę. Pływanie, jazda na rowerze, narciarstwo 
biegowe-600 kcal/ godzinę zaś bieg z prędkością 10 
km/ godzinę to wydatek >660 kcal/ godz. [23].W za-
leceniach propaguje się wysiłek o  umiarkowanej 
intensywności tzn. wysiłek w czasie którego pochła-
nianie tlenu nie przekracza 1,5 l/min zaś temperatura 
wewnętrzna ciała utrzymywana jest w zakresie 37,5-
38,0ºC. Najłatwiejszą miarą intensywności wysiłku 
fizycznego jest pomiar częstości skurczów serca (HR) 
wykonywany w  czasie lub po zakończeniu wysiłku. 
Zaleca się aby trening zdrowotny wykonywany był 
w  zakresie 60-75% maksymalnego HR a  wydatek 
energetyczny był w granicach 4-5 MET [23].

Aktywność fizyczna w  utrzymaniu prawidłowych 
wskaźników lipidowych i zapobieganiu chorobom 
sercowo-naczyniowym

Badania prowadzone w latach siedemdziesiątych XX 
wieku PROCAM (Prospective Cardiovascular Mun-
ter Study) dowiodły, iż niski poziom HDL i wysokie 
stężenie TAG są ważnymi czynnikami ryzyka chorób 
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serca i naczyń [24]. Od tego czasu prowadzone są eks-
perymenty, które wykazują pozytywny wpływ wysiłku 
fizycznego na profil lipidowy krwi prowadzący do ob-
niżenia stężenia TAG, cholesterolu całkowitego i frakcji 
LDL z jednoczesnym wzrostem poziomu frakcji HDL 
[25-27]. Wpływ wysiłku fizycznego na profil lipidowy 
może być różny w zależności od intensywności i czasu 
trwania wysiłku fizycznego. Wysiłki tlenowe wpływają 
na wzrost utylizacji  kwasów tłuszczowych, które wy-
korzystuje mięsień do wytwarzania energii w postaci 
ATP, a  tym samym prowadzą do obniżania zasobów 
TAG zgromadzonych w adipocytach. Procesy te wpły-
wają również na metabolizm lipoprotein HDL i LDL. 
Istotną rolę w generowaniu zmian profilu lipidowego 
w wyniku aktywności fizycznej przypisuje się zwięk-
szonej aktywności lipazy lipoproteinowej (LPL), która 
wykazuje działanie obniżające stężenie TAG w osoczu 
i sprzyja syntezie lipoprotein HDL, których prekursory 
powstają w wyniku odszczepiania fragmentów VLDL 
i chylomikronów. Oszacowano, że wzrost stężenia HDL 
o 1 mg/dl zmniejsza ryzyko choroby wieńcowej o 2% 
u mężczyzn i o 3% u kobiet, natomiast obniżenie stę-
żenia LDL związane jest z mniejszym o 2-3% ryzykiem 
zachorowania na tę chorobę [28].

 Przypuszcza się, że trening fizyczny stymuluje 
również powstawanie prekursorów HDL w wątrobie 
i jelicie a dodatkowo poprzez zwiększenie wrażliwości 
tkanek na insulinę prowadzi do zmniejszonego uwal-
niania wolnych kwasów tłuszczowych, co zmniejsza 
liczbę wytwarzanych VLDL w wątrobie [29]. Wysiłek 
fizyczny powoduje także zmniejszenie ilości białka 
przenoszącego estry cholesterolu (CETP) oraz zmniej-
szenie aktywności lipazy wątrobowej, co ogranicza 
zmniejszanie cząstek LDL i HDL [30]. 

W pracy Wochyńskiego i wsp. wykazano, że sys-
tematyczny wysiłek fizyczny w postaci treningu wy-
trzymałościowego i ogólnousprawniającego powoduje 
wzrost cholesterolu HDL i  Apo-A1 oraz obniżenie 
cholesterolu całkowitego, cholesterolu LDL, TAG  
i Apo-B u żołnierzy zawodowych o różnej aktywności 
fizycznej [31].

Wykazano również, że aktywność fizyczna 
u otyłych kobiet z zespołem metabolicznym zwięk-
sza wrażliwość tkanek na insulinę oraz korzystnie 
modyfikuje wskaźniki gospodarki lipidowej a  mo-
dyfikacja profilu metabolicznego poprzez wysiłek 
fizyczny zachodzi niezależnie od spadku masy ciała 
u badanych kobiet [32].

Badanie HERITAGE wykazało, że w wyniku tre-
ningu trwającego 5 miesięcy u osób z prawidłowym 
profilem lipidowym dochodzi do wzrostu stężenia 
HDL o 1,1 mg/dl, obniżenia stężenia TAG o 5,9 mg/dl 
oraz obniżenia LDL o 0,9 mg/dl w grupie mężczyzn. 
W grupie kobiet wykazano wzrost stężenia HDL o 1,4 
mg/dl, spadek stężenia TAG i LDL odpowiednio TAG 
o 4,4 mg/dl a LDL o 0,6mg/dl i [33].

Bostrom i wsp opublikowali w styczniu 2012 wy-
niki badań prowadzone na myszach, które poddawali 
wysiłkowi fizycznemu. Uczeni ci odkryli u badanych 
zwierząt w mięśniach hormon białkowy (irisin), który 
umożliwia konwersję tkanki tłuszczowej białej (zapa-
sowej) w brązową (biorącą udział w  termogenezie). 
Tkanka tłuszczowa biała stanowi większość zasobów 
tłuszczu w organizmie i  jest tkanką zapasową, nasi-
lającą insulinooporność, natomiast tkanka brązowa 
jest frakcją aktywną metabolicznie nasilającą zużycie 
spożytej energii w  procesie termogenezy. U  osób 
dorosłych tkanka tłuszczowa brązowa występuje 
w znikomych ilościach co jest powodem  narastania 
masy tłuszczu prowadzącej do otyłości. Bostrom i wsp, 
wykazali, że aktywność fizyczna podnosi poziom 
białka irisin, co w efekcie powoduje przemianę tkanki 
tłuszczowej białej w brązową [34].

Podsumowanie
Jak wynika z  przedstawionych badań aktywność 

fizyczna ma fundamentalne znaczenie w zapobiega-
niu chorobom sercowo-naczyniowym, utrzymaniu 
prawidłowej masy ciała oraz prawidłowej gospodarki 
hormonalnej. Wykazano, że aktywność fizyczna jest 
nie do przecenienia zarówno u  młodych zdrowych 
osób jak i  u  starszych obciążonych czynnikami ry-
zyka sercowo-naczyniowego. Wpływa na obniżenie 
poziomu cholesterolu całkowitego, LDL i TAG, pod-
nosi poziom HDL zmniejszając procesy miażdżycowe. 
Uwrażliwia też tkanki na działanie insuliny. Pozwala 
na konwersję białej tkanki tłuszczowej na brązową, co 
wpływa na utrzymywanie prawidłowego składu ciała. 
Efekt kardioprotekcyjny wysiłku fizycznego zależny 
jest od intensywności i czasu trwania ćwiczeń.
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