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Streszczenie

Wraz z rozwojem cywilizacji zmienia sie tryb zycia ludzi w kierunku obnizenia aktywnosci fizycznej, co skutkuje wzrostem
ryzyka choréb sercowo-naczyniowych i zgonéw tym spowodowanych. Ws$réd czynnikdéw ryzyka wymienia sie nadwage
i otytos¢, hipercholesterolemie, hiperglikemie, insulinoopornosé, cukrzyce typu Il, nadcisnienie tetnicze, palenie tytoniu
i predyspozycje genetyczne. Celem pracy byto ukazanie wzrostu zainteresowania badaczy wptywem aktywnosci fizycznej
na czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego i przedstawienie aktualnego stanu wiedzy na ten temat. Aktywnos¢ fizyczna
prowadzi do obnizenia cisnienia tetniczego i rytmu serca, ma korzystny wptyw na gospodarke lipidowg poprzez obnizenie
poziomu triacylogliceroli (TAG) oraz zwigkszenie stezenia HDL. Wptywa na obnizenie zawartosci tkanki ttuszczowej, oraz
na poprawe procesow 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.

Key words: physical activity, risk factors of cardiovascular diseases, arteriosclerosis, adipositas

Patogeneza chordéb sercowo-naczyniowych

Postep cywilizacji doprowadzitl do obnizenia
aktywnosci fizycznej na rzecz sedenteryjnego trybu
zycia, co wplynelo na zmniejszenie wydatku energe-
tycznego zwigzanego z codziennymi obowigzkami. To
z kolei spowodowato wzrost zachorowan na choroby
metaboliczne w tym miazdzyce, cukrzyce i zespot
metaboliczny. Choroby te maja wplyw na zwiekszenie
czestosci zawalow serca, udaréw mozgu, wystgpienia
choréb nowotworowych [1].

W populacji ogolnoswiatowej problemem zdro-
wotnym, psychospotecznym i ekonomicznym jest
znaczne rozpowszechnienie chorob sercowo-naczy-
niowych. Na podstawie danych WHO w pierwszych
latach XX wieku schorzenia uktadu sercowo-naczy-
niowego byly odpowiedzialne za okoto 10% zgonow
na catym $wiecie, natomiast pod koniec XX wieku juz
za 28,4%, w tym w krajach rozwinigtych za prawie
50%, a w krajach rozwijajacych si¢ za okoto 25% zgo-
néw [2,3]. W Polsce, w latach 1991-2005 zanotowano

spadek o 30% poziomu umieralnosci przedwczesne;j
z powodu schorzen uktadu krazenia, ale ten wskaz-
nik byt ok. 2,5 — krotnie wyzszy niz w krajach Unii
Europejskiej (UE) [2].

Jedna z choréb metabolicznych jest miazdzyca,
ktorej istota jest gromadzenie sie cholesterolu i ele-
mentéw widknistych w blonie wewnetrznej naczyn
[4]. Cholesterol jest zwigzkiem organicznym z grupy
steroli bedacym skladnikiem blon komérkowych
oraz prekursorem wielu hormonéw i innych waznych
zwigzkéw na przyklad kortykosteroidéw, hormondéw
plciowych czy witaminy D. No$nikiem cholesterolu
sa lipoproteiny - kompleksy w sktad ktérych wchodza
biatka zwane apolipoproteinami, fosfolipidy, TAG,
cholesterol wolny i zestryfikowany. Lipoproteiny maja
zroznicowang wielkos¢ i funkeje biologiczna. W ich
obrebie wyrdznia sie kilka grup gtéwnych, do ktorych
naleza chylomikrony, lipoproteiny o bardzo niskiej
gestosci (VLDL), lipoproteiny o gestosci posredniej
(IDL), lipoproteiny o niskiej gestosci (LDL) oraz lipo-
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proteiny o wysokiej gestosci (HDL). W kazdej z tych
grup wyodrebni¢ mozna szereg podgrup réznigcych
sie sktadem chemicznym oraz funkcjg biologiczna.
Podstawowg funkcja lipoprotein jest miedzynarzado-
wy transport lipidéw [5].

W rozwoju miazdzycy istotne znaczenie maja
lipoproteiny o niskiej gestosci - LDL bedace glowny-
mi no$nikami cholesterolu, ktéry jest podstawowym
sktadnikiem blaszki miazdzycowej oraz czeSciowo
skatabolizowane czgstki lipoprotein bogatych w triacy-
loglicerole (TAG) (remnanty) [6]. Oksydacyjna mody-
tikacja frakcji LDL cholesterolu oprécz wysokiego ste-
zenia cholesterolu calkowitego oraz LDL cholesterolu
jest przyczyna miazdzycy naczyn. Utlenione LDL staja
sie wolnymi rodnikami i nasilajg stres oksydacyjny
w organizmie. Istnieje szereg mechanizmow chronia-
cych organizm przed wpltywem wolnych rodnikéw.
Oprocz matoczasteczkowych zwigzkéow o wlasciwo-
$ciach antyoksydacyjnych role t¢ pelnig komérkowe
i pozakomdrkowe systemy enzymoéw katalizujacych
neutralizacj¢ wolnych rodnikéw. Naleza do nich m.in.
dysmutaza ponadtlenkowa (SOD) i katalaza (CAT). Na
podstawie wielu badan udowodniono, ze w miazdzycy
i niedokrwiennej chorobie serca zmniejsza sie aktyw-
no$¢ gtéwnie tych dwu enzymow [7,8]. Natomiast
lipoproteiny o wysokiej gestosci - HDL maja liczne
wlasciwosci przeciwmiazdzycowe.

Procesem poczatkujagcym zmiany miazdzycowe
jest uposledzenie funkcji komdrek srédbtonka czyli
wzrost jego przepuszczalnosci do czego przyczynia
sie wzrost poziomu lipoprotein o niskiej gestosci,
ktoéry obniza biodostepnos¢ tlenku azotu - glownego
wazodilatatora i czynnika hamujacego oksydacje lipo-
protein, agregacje plytek i proliferacje komorek mie-
$ni gladkich. Wzrost poziomu lipoprotein bogatych
w TAG stymuluje produkcje czynnikéw prozapalnych.
Aktywacja odpowiedzi zapalnej powoduje zwigksze-
nie wychwytywania lipoprotein przez makrofagi co
z kolei prowadzi do akumulacji cholesterolu w tych
komorkach i przeksztalcenia ich w komoérki pianko-
wate, ktorych gromadzenie w bfonie wewnetrznej jest
poczatkiem nacieczenia ttuszczowego. Wzrost akumu-
lacji cholesterolu w makrofagach ma zwigzek takze
ze wzrostem poziomu VLDL i malych remnantow
chylomikronéw bogatych w triacyloglicerole (TAG).
Powyzsze zjawisko powoduje nasilenie migracji i pro-
liferacji komoérek miesni gtadkich, co jest poczatkiem
powstania blaszki miazdzycowej. Aterogenne dziatanie
lipoprotein nasilone jest przez dodatkowe czynniki
ryzyka takie jak: nadci$nienie tetnicze, opornos¢ na
insuline, cukrzyce, hyperhomocysteinemie, palenie
papierosow czy otylos¢ [9].

Wiekszo$¢ 0sob z hipercholesterolemig ma nad-
wage a czesto wystepuje u nich otylos¢, co wigze sie
z nieprawidlowa gospodarka lipidowa organizmu.
Otylos¢ jest przewlekla chorobg charakteryzujaca

sie nadmiernym gromadzeniem tkanki tluszczowej
> 15% masy dorostego mezczyzny i >25% masy ciata
dorostej kobiety i wskaznikiem BMI > 30 [kg/m?].
Skutkiem otylos$ci moze by¢, niepelnosprawnos¢
i pogorszenie jakosci zycia a nawet zwigkszone ryzyko
przedwczesnego zgonu. Przyczynami otylosci moga
by¢: zte nawyki Zzywieniowe w tym nadmierne spozycie
energii, zmniejszona aktywnos¢ fizyczna, stres i zabu-
rzenia emocjonalne, niektore leki oraz uszkodzenie
podwzgodrza. Tkanka tluszczowa ma wlasng aktywnos¢
endokrynng. Adipocyty wydzielaja substancje o dzia-
taniu ogoélnoustrojowym takie jak cytokiny, hemokiny,
czynniki wzrostowe i biatka dopelniacza. Niektore
z tych substancji maja dziatanie pobudzajace apetyt
(oresksynogenne) a inne hamujace (anoreksynogenne)
[10]. Naleza do nich m.in. leptyna i adiponektyna.
Leptyna zmniejsza wewnatrzkomdrkowy poziom
lipidéw, poprawia insulinowrazliwo$¢ zmniejszajac
przyjmowanie pokarmow, informujac organizm, ze
jego zasob energetyczny jest wystarczajacy do zycia.
W warunkach przekarmiania zwiekszone jej stezenie
sprzyja hipertrofii komoérek tkanki ttuszczowej trzew-
nej a u kobiet takze ich proliferacji. Adiponektyna
reguluje metabolizm wolnych kwaséw tluszczowych
w watrobie i mig$niach; umozliwia prawidtowa oksy-
dacje lipidow i synteze glikogenu przy réwnoczesnym
hamowaniu glikolizy, glukoneogenezy i syntezy de
novo kwaséw tluszczowych [11].

Powszechnie uznanym kryterium nadmiernej masy
ciala jest wskaznik masy ciala (BMI, body mass index)
obliczany wedlug wzoru:

BMI = masa ciala [kg]/ wysokos¢ ciala [m]?

Nadwage rozpoznaje si¢, gdy BMI wynosi 25-29,9
[kg/m?] otylos¢ — gdy BMI jest rowne lub wicksze
od 30 [kg/m?] a otytos$¢ olbrzymia — gdy przekracza
40 [kg/m?]. BMI ponizej 18,5 [kg/m?] upowaznia do
rozpoznania niedowagi.

Ze wzgledu na dominujace miejsce odktadania si¢
tkanki thuszczowej, wyrdznia si¢ otyto$¢ posladko-
wo-udowg (gynoidalng) oraz brzuszng (wisceralng),
zwigzang z wyzszym ryzykiem rozwoju choroby
niedokrwiennej serca, nadcis$nienia tetniczego, udaru
1 zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych [4].

Kryterium upowazniajacym do rozpoznania otylo-
$ci brzusznej jest obwod talii przekraczajacy u kobiet
rasy kaukaskiej 88 cm, u mezczyzn tej samej rasy 102
cm, wedlug aktualnych kryteriéw zespolu metabo-
licznego zaproponowanych przez Normana Kaplana
w 2006 roku [12].

Innym wskaznikiem do oceny otyltosci jest WHR
(Waist to Hip Ratio), ktory obliczany jest wedtug
wzoru:

WHR= obwdd talii [cm]/obwo6d bioder [cm]
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Typ obwodowy (gynoidalny): mezczyzni ponizej
0,90 / kobiety ponizej 0,80

Wskaznik podwyzszonego ryzyka: mezczyzni od
0,90 do 0,99 / kobiety od 0,80 do 0,84

Typ centralny (androidalny): mezczyzniod 1 i po-
wyzej / kobiety od 0,85 i powyzej tej wartosci.

Inne wskazniki budowy ciata to wskaznik Queteleta I
i Rohrera.

Wskaznik Queteleta I (WQ)

Okresla smuklos¢ i delikatnos¢ sylwetki. Stosuje sig
go stosunkowo rzadziej w poréwnaniu do wskaznika
Queteleta II, czyli BMI. Obliczany jest ze wzoru:

WQ = masa ciala [g] / wysokos¢ ciata [cm]

Klasyfikacja WQ:

Budowa staba: mezczyzni ponizej wartosci 388,8 /
kobiety ponizej 310,1

Budowa $rednia: mezczyzni od 388,8 do 511,4 /
kobiety od 310,1 do 408,4

Budowa mocna: mezczyzni od 511,5 i wzwyz /
kobiety od 408,5 i wzwyz.

Wskaznik Rohrera (WR)

Rzadko uzywany i mato znany. Pozwala na okre-
$lenie typu budowy ciala badanego. Ma tylko trzy
podklasyfikacje, wiec jest malo precyzyjny, podobnie
jak wskaznik Queteleta I. Sposob obliczania Wskaz-
nika Rohrera:

WR = masa ciata[g] / wysokos¢ ciata® [cm] x 100

Klasyfikacja WR:

Typ leptosomiczny: mezczyzni ponizej wartosci
1,13 / kobiety ponizej wartosci 1,23;

Typ atletyczny: mezczyzni od 1,13 do 1,34 / kobiety
od 1,23 do 1,43;

Typ pykniczny: mezczyzni od 1,35 wzwyz / kobiety
od 1,44 wzwyz.

Otylos¢ zwlaszcza brzuszna charakteryzujaca sig
wzrostem obwodu brzucha prowadzi do insulinoopor-
nosci i nastegpowego hyperinsulinizmu co zwigzane
jest z nadprodukcja wolnych kwasow tluszczowych
(WKT) przez trzewng tkanke ttuszczowg. WKT na-
silajg oksydacje tluszczow w migéniach i watrobie co
hamuje metabolizm glukozy a to zjawisko jest powo-
dem zwigkszonego wydzielania insuliny [4].

W przebiegu insulinoopornosci zaburzenia lipi-
dowe wyprzedzajg zaburzenia metabolizmu glukozy.
Insulinooporno$¢ jest nieprawidlowa odpowiedzia
tkanek na dziatanie insuliny czyli uposledzenie przyta-
czania jej do receptoréw insulinowych na powierzchni
komérek. Spowodowana jest nadmiernym spozyciem
tluszczow i brakiem aktywnosci fizycznej. Opornos¢
tkanek obwodowych na insuline wigze si¢ ze wzrostem
stezenia WKT, ich toksycznym dzialaniem na naczy-
nia i gromadzeniem tluszczu trzewnego. Opornos¢
tkanek na insuling prowadzi do wzrostu jej poziomu

w osoczu i niekorzystnych zjawisk kompensacyjnych.
U otytych stwierdza si¢ wzmozong aktywno$¢ ukladu
wspolczulnego a co za tym idzie przyspieszong czyn-
nos¢ serca (HR), zwigkszenie rzutu minutowego (EF),
wzrost oporu systemowego naczyn [10].

Rozpoznanie zespolu metabolicznego zapropono-
wal w 1988 roku Reaven, ktory opisat grupe czynnikéw
metabolicznych wchodzacych w skiad zespotu [4].
Zespot metaboliczny na ktory sktada si¢ insulinoopor-
no$¢, hiperinsulinizm, otyto$¢ brzuszna, nietolerancja
glukozy, dyslipidemia i nadci$nienie tetnicze prowa-
dzg do przyspieszonego rozwoju miazdzycy i zwigk-
szonej czestosci zawatdw serca 1 udaréw mozgu.

Kryteria diagnostyczne rozpoznania zespofu me-
tabolicznego [12]:

o 0obwdd brzucha >88 cm dla kobiet, >102 cm dla
mezczyzn

« stezenie cholesterolu HDL <40 mg/dl (1,04 mmol/l)
u mezczyzn, <50 mg/dl (1,3 mmol/l) u kobiet.

o stezenie TAG na czczo >150 mg/dl (1,69 mmol/l).

o cis$nienie tetnicze > 130/85 mmHg.

o stezenie glukozy na czczo >110 mg/dl (>6,1 mmo-
1/1).

Innym czynnikiem ryzyka chordéb sercowo-naczy-
niowych jest cukrzyca typu II. Cukrzyce definiuje sie
jako grupe choréb metabolicznych charakteryzujacych
sie hiperglikemia wynikajaca z defektu wydzielania
lub dziatania insuliny. Przewlekta hiperglikemia po-
woduje uszkodzenie wzroku, nerwéw, serca i naczyn
krwionosnych. Typ II cukrzycy spowodowany jest
postepujacym uposledzeniem wydzielania insuliny
w warunkach insulinoopornosci. Powstaje w wyniku
predyspozycji genetycznej, ale czgsciej spowodowana
jest czynnikami srodowiskowymi; otyloscig zwtasz-
cza brzuszng i mala aktywnoscig fizyczng. Nadmiar
wolnych kwasow ttuszczowych uwalnianych przez
trzewng tkanke ttuszczowa jest przyczyna toksycznego
ich dziatania. Zwigkszona oksydacja ttuszczow w mig-
$niach powoduje zahamowanie glikolizy, a w watrobie
przyczynia si¢ do nasilenia glukoneogenezy, co wy-
maga kompensacyjnego wydzielania insuliny i moze
doprowadzi¢ do wyczerpania rezerw insuliny i zala-
mania metabolizmu glukozy [4]. Hiperglikemia indu-
kuje generowanie zwigkszonych ilosci reaktywnych
form tlenu, ktére zmniejszaja stezenie tlenku azotu
co jest przyczyna dysfunkeji sSrédbtonka naczyn [13].

Podstawowym elementem leczenia choréb serco-
wo-naczyniowych jest zmiana trybu zycia. Eliminacja
z diety nadmiaru zbednych zwigzkéw energetycz-
nych, zbyt wysokiego spozycia cholesterolu i weglo-
wodanow o wysokim indeksie glikemicznym (IG),
oraz zwiekszenie aktywnosci fizycznej prowadzi do
zmniejszenia otylosci i insulinoopornosci. Zaleca sie
zmniejszenie podazy energii o 500-1000 kcal/dobe,
ze zwigkszeniem spozycia weglowodanéw zlozonych
z warzyw i owocow nie mniej niz 400g/dobe. Nalezy
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zwrdci¢ uwage na zmniejszenie kalorycznosci posil-
kow przede wszystkim przez ograniczenie spozycia
tluszczow zwierzecych, nie zapominajac o pokryciu
zapotrzebowania na wielonienasycone kwasy tlusz-
czowe(WNKT), ktorych spozycie nie powinno by¢
mniejsze niz 11g / dzien [14].

Wg Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
(ESC) w prewencji choréb sercowo naczyniowych
w praktyce klinicznej (wytyczne 2012) zaleca sie podaz
energii na poziomie utrzymujacym BMI < 25 [kg/m?],
ograniczenie spozycia nasyconych kwaséw ttuszczo-
wych, tak aby stanowity < 10% zapotrzebowania ener-
getycznego i zastapienie ich wielonienasyconymi kwa-
sami ttuszczowymi (WNKT). Ograniczenie spozycia
izomerdw trans <1% zapotrzebowania energetycznego
i pochodzacych z zywnosci nieprzetworzonej. Utrzy-
manie spozycia soli kuchennej < 5 g/ d. Dostarczenie
blonnika 30-45 g/d z produktéw pelnoziarnistych,
owocow i warzyw. Spozycie owocow i warzyw po 200
g/d (2-3 porcje), spozywanie ryb > 2 razy w tygodniu
(w tym 1 raz ryby tlustej), ograniczenie spozycia al-
koholu do 2 porcji dziennie dla mezczyzn 1 porcji dla
kobiet (1 porcja to 10 g czystego etanolu) [15].

Aktywnosc¢ fizyczna a zdrowie

Sedenteryjny tryb zycia wraz z nadci$nieniem
tetniczym, paleniem tytoniu i hiperlipidemia stanowi
zespot czynnikéw ryzyka zgonéw z powodu choréb
sercowo-naczyniowych. Szacuje sie, ze wiekszos¢ po-
pulacji Swiata nie wykonuje minimalnej rekomendo-
wanej aktywnosci fizycznej, czyli 30 minut codziennie,
a 1/4 nie wykonuje zadnej aktywnosci. Taki tryb zycia
zwigksza o 1,5 razy ryzyko chorob krazenia i przyczy-
nia si¢ do 22% zgonéw na skutek choroby wiencowe;j.
Umiarkowany regularny wysilek fizyczny jest fizjolo-
giczng aktywnoscig czlowieka od poczatkéw ludzkosci
i jest naturalnym mechanizmem modulujacym prace
ukladu krazenia i poprawiajacym ogélng sprawnos¢
tizyczna organizmu [16]. Regularny wysilek fizyczny
ma takze istotne znaczenie w zapobieganiu chorobom
naczyniowym mazgu - zmniejsza ryzyko udaru niedo-
krwiennego i krwotocznego mdzgu o ok. 20-30% [17].
Wykazano takze pozytywny wplyw wysitku fizyczne-
go na sprawnos$¢ umystows i zmniejszenie czestodci
zaburzen dementywnych i depresyjnych w przebiegu
starzenia [18]. Podobny poziom redukgji ryzyka zgonu
wystepuje w odniesieniu do choréb nowotworowych
u ludzi stosujacych umiarkowang aktywnos¢ fizyczna
a u 0s6b o najwyzszej wydolnosci fizycznej nawet
025-59% [19]. Aktywno$¢ fizyczna prowadzi do obni-
zenia ci$nienia tetniczego, rytmu serca, ma korzystny
wplyw na gospodarke lipidowa (obniza poziom tria-
cylogliceroli TAC, zwieksza stezenie HDL), obniza
zawarto$¢ tkanki thuszczowej w organizmie, korzystnie
wplywa na procesy immunologiczne [20,21].

Zalecenia aktywnosci fizycznej w profilaktyce cho-
rob naczyniowo-sercowych

Dziatanie kardioprotekcyjne zalezy od calkowitego
wydatku energetycznego, czestosci, intensywnosci
i czasu ¢wiczen fizycznych oraz rodzaju treningu.
Trening zapobiegajacy chorobom sercowo-naczynio-
wym powinien opiera¢ si¢ na wysitkach wytrzyma-
tos$ciowych o umiarkowanej intensywnosci (do 75%
maksymalnej czgstosci serca) przez 2,5-5 godzin tygo-
dniowo lub 1-2,5 godzin tygodniowo wysitku o duzej
intensywno$ci-zalecenia dla 0séb zdrowych. Osoby
prowadzace siedzacy tryb zycia powinny rozpoczac
trening od wysitkéw o matej intensywnosci. U oséb
z czynnikami ryzyka sercowo naczyniowego nalezy
zaleci¢ ¢wiczenia po uprzedniej ocenie ryzyka [15].
Wydatek energetyczny powinien wynosi¢ co najmniej
1000 kcal/tydzien a optymalnie >2000 kcal/tydzien.
Rodzaj ¢wiczen powinien by¢ dostosowany do mozli-
wosci osoby ¢wiczacej a takze do jej preferencji. Moze
to by¢ marsz, marszobieg, jazda na rowerze, plywanie,
gry zespolowe. Trening wytrzymato$ciowy powinien
by¢ uzupelniony ¢wiczeniami oporowymi (10-15%
objetosci treningu). Pamigta¢ nalezy o rozpoczeciu
¢wiczen 5-10 minutowq rozgrzewka i zakonczeniu
¢wiczeniami wyciszajacymi. Czestotliwo$¢ treningu
to minimum 3 razy a optymalnie 5 razy w tygodniu
[22,23]. Obliczono warto$ci energetyczne poszcze-
gdlnych rodzajow ¢wiczen i tak: marsz z predkoscia 5
km/ godzine to wydatek 300 kcal/godzing. Podobny
wydatek energetyczny wystepuje podczas gimnastyki,
gry w tenisa stolowego oraz pilki siatkowej. Podczas
gry w tenisa ziemnego, badmintona, oraz tanca towa-
rzyskiego wydatek energetyczny jest rzedu 420 kcal/
godzine. Uprawianie pitki koszykowej to wydatek 540
kcal/ godzine. Plywanie, jazda na rowerze, narciarstwo
biegowe-600 kcal/ godzing za$ bieg z predkoscia 10
km/ godzing to wydatek >660 kcal/ godz. [23].W za-
leceniach propaguje si¢ wysitek o umiarkowane;j
intensywnodci tzn. wysitek w czasie ktérego pochta-
nianie tlenu nie przekracza 1,51/min za$ temperatura
wewnetrzna ciala utrzymywana jest w zakresie 37,5-
38,0°C. Najlatwiejszg miarg intensywnosci wysitku
fizycznego jest pomiar czgsto$ci skurczéw serca (HR)
wykonywany w czasie lub po zakonczeniu wysitku.
Zaleca si¢ aby trening zdrowotny wykonywany byt
w zakresie 60-75% maksymalnego HR a wydatek
energetyczny byl w granicach 4-5 MET [23].

Aktywnos¢ fizyczna w utrzymaniu prawidlowych
wskaznikow lipidowych i zapobieganiu chorobom
sercowo-naczyniowym

Badania prowadzone wlatach siedemdziesiatych XX
wieku PROCAM (Prospective Cardiovascular Mun-
ter Study) dowiodly, iz niski poziom HDL i wysokie
stezenie TAG sg waznymi czynnikami ryzyka choréb
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serca i naczyn [24]. Od tego czasu prowadzone sg eks-
perymenty, ktore wykazuja pozytywny wplyw wysitku
tizycznego na profil lipidowy krwi prowadzacy do ob-
nizenia stezenia TAG, cholesterolu catkowitego i frakeji
LDL z jednoczesnym wzrostem poziomu frakcji HDL
[25-27]. Wplyw wysitku fizycznego na profil lipidowy
moze by¢ rézny w zaleznosci od intensywnosci i czasu
trwania wysitku fizycznego. Wysitki tlenowe wplywaja
na wzrost utylizacji kwaséw ttuszczowych, ktore wy-
korzystuje migsien do wytwarzania energii w postaci
ATP, a tym samym prowadza do obnizania zasobow
TAG zgromadzonych w adipocytach. Procesy te wply-
waja réwniez na metabolizm lipoprotein HDL i LDL.
Istotng role w generowaniu zmian profilu lipidowego
w wyniku aktywnosci fizycznej przypisuje si¢ zwigk-
szonej aktywnosci lipazy lipoproteinowej (LPL), ktéra
wykazuje dziatanie obnizajace stezenie TAG w osoczu
i sprzyja syntezie lipoprotein HDL, ktérych prekursory
powstaja w wyniku odszczepiania fragmentéw VLDL
i chylomikronéw. Oszacowano, ze wzrost stezenia HDL
o 1 mg/dl zmniejsza ryzyko choroby wiencowej o 2%
u mezczyzn i 0 3% u kobiet, natomiast obnizenie ste-
zenia LDL zwigzane jest z mniejszym o 2-3% ryzykiem
zachorowania na te chorobe [28].

Przypuszcza sig, ze trening fizyczny stymuluje
réwniez powstawanie prekursorow HDL w watrobie
ijelicie a dodatkowo poprzez zwiekszenie wrazliwosci
tkanek na insuline prowadzi do zmniejszonego uwal-
niania wolnych kwasow tluszczowych, co zmniejsza
liczbe wytwarzanych VLDL w watrobie [29]. Wysilek
tizyczny powoduje takze zmniejszenie ilosci biatka
przenoszacego estry cholesterolu (CETP) oraz zmniej-
szenie aktywnosci lipazy watrobowej, co ogranicza
zmniejszanie czastek LDL i HDL [30].

W pracy Wochynskiego i wsp. wykazano, Ze sys-
tematyczny wysitek fizyczny w postaci treningu wy-
trzymalos$ciowego i ogélnousprawniajacego powoduje
wzrost cholesterolu HDL i Apo-Al oraz obnizenie
cholesterolu calkowitego, cholesterolu LDL, TAG
i Apo-B u zolnierzy zawodowych o réznej aktywnosci
fizycznej [31].

Wykazano réwniez, ze aktywnos$¢ fizyczna
u otylych kobiet z zespotem metabolicznym zwiek-
sza wrazliwo$¢ tkanek na insuling oraz korzystnie
modyfikuje wskazniki gospodarki lipidowej a mo-
dyfikacja profilu metabolicznego poprzez wysitek
tizyczny zachodzi niezaleznie od spadku masy ciala
u badanych kobiet [32].

Badanie HERITAGE wykazalo, ze w wyniku tre-
ningu trwajacego 5 miesiecy u oséb z prawidlowym
profilem lipidowym dochodzi do wzrostu stezenia
HDL o 1,1 mg/dl, obnizenia stezenia TAG 0 5,9 mg/dl
oraz obnizenia LDL o0 0,9 mg/dl w grupie mezczyzn.
W grupie kobiet wykazano wzrost stezenia HDL o 1,4
mg/dl, spadek stezenia TAG i LDL odpowiednio TAG
04,4 mg/dl a LDL o0 0,6mg/dli [33].

Bostrom i wsp opublikowali w styczniu 2012 wy-
niki badan prowadzone na myszach, ktére poddawali
wysitkowi fizycznemu. Uczeni ci odkryli u badanych
zwierzat w mig$niach hormon biatkowy (irisin), ktéry
umozliwia konwersje tkanki ttuszczowej bialej (zapa-
sowej) w brazowa (bioraca udzial w termogenezie).
Tkanka tluszczowa biata stanowi wiekszo$¢ zasobow
tluszczu w organizmie i jest tkanka zapasowy, nasi-
lajaca insulinoopornos$¢, natomiast tkanka brazowa
jest frakcja aktywna metabolicznie nasilajaca zuzycie
spozytej energii w procesie termogenezy. U 0s6b
dorostych tkanka tluszczowa brazowa wystepuje
w znikomych iloéciach co jest powodem narastania
masy thuszczu prowadzacej do otytosci. Bostrom i wsp,
wykazali, ze aktywno$¢ fizyczna podnosi poziom
biatka irisin, co w efekcie powoduje przemiang tkanki
tluszczowej bialej w brazowa [34].

Podsumowanie

Jak wynika z przedstawionych badan aktywnos$¢
fizyczna ma fundamentalne znaczenie w zapobiega-
niu chorobom sercowo-naczyniowym, utrzymaniu
prawidtowej masy ciala oraz prawidiowej gospodarki
hormonalnej. Wykazano, ze aktywnos¢ fizyczna jest
nie do przecenienia zaréwno u mtodych zdrowych
0s6b jak i u starszych obciazonych czynnikami ry-
zyka sercowo-naczyniowego. Wptywa na obnizenie
poziomu cholesterolu catkowitego, LDL i TAG, pod-
nosi poziom HDL zmniejszajac procesy miazdzycowe.
Uwrazliwia tez tkanki na dziatanie insuliny. Pozwala
na konwersje bialej tkanki ttuszczowej na brazowa, co
wplywa na utrzymywanie prawidlowego sktadu ciala.
Efekt kardioprotekcyjny wysitku fizycznego zalezny
jest od intensywnosci i czasu trwania ¢wiczen.
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