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WYSILEK FIZYCZNY — WAZNY CZYNNIK W WALCE Z OTYLOSCIA

WSTEP

Zdolnos¢ do wysiltku ludzi z otytoScia jest
na ogot niska. Ma to zwiazek z duza masa
ciata, ktorej przemieszczanie przy ruchach
lokomocyjnych powoduje to, ze koszt ener-
getyczny wysitku jest wiekszy niz u o0sOb
szczuptych i szybciej rozwija si¢ zmeczenie.
Wicksze jest tez obciazenie uktadu mig¢Snio-
wo-szkieletowego, co prowadzi do rozwoju
zmian degeneracyjnych kosSci i stawow. Co
wiecej, nagromadzenie tkanki tluszczowe;j

w okolicy stawow powoduje zmniejszenie
ich ruchomoSci. Przyczyna niskiej zdolnoSci
do wysitlkOw jest tez towarzyszaca otyloSci
obnizona sprawno$¢ uktadu oddechowego i
sercowo-naczyniowego. Czynniki te sprzyjaja
matej aktywnoSci ruchowej, co z kolei przy-
czynia si¢ do dalszego zmniejszenia wydol-
noSci, dobowego wydatku energii i rozwoju
zaburzen przemiany materii.

WYSIEKI FIZYCZNE A BILANS ENERGETYCZNY ORGANIZMU

Przyczyna bezposSrednia rozwoju otyloSci
jest utrzymywanie si¢ przez dluzszy czas do-
datniego bilansu energetycznego, czyli prze-
waga iloSci energii dostarczanej w pozywie-
niu nad wydatkiem energii. Nadmiar energii
magazynowany jest w postaci thuszczow, we-
glowodanow (glikogenu) i biatek. W warun-
kach deficytu energetycznego zapasy tych
zwiazkow ulegaja zmniejszeniu. Zmiany masy
ciata, wicksze niz +2 kg, utrzymujace sic w
ciagu miesiaca, sa wyrazem zaktocenia bilan-
su energetycznego. Niewielkie zwickszenie
wydatku energii, dzicki zwickszeniu aktyw-
noSci ruchowej, utrzymujace si¢ przez dhu-
gi czas (miesiace, lata), moze przyczynic si¢
do utrzymywania si¢ stalej masy ciata lub
jej zmniejszenia, jeSli nie jest systematycznie
wyrownywane przez zwickszone dostarcza-
nie do organizmu zwiazkow wysokoenerge-
tycznych w pozywieniu lub obnizenie spo-
czynkowego wydatku energii. Warto zwrocic
uwage na to, ze wydatek energii w spoczyn-

ku, zwiazany z utrzymywaniem temperatury
ciala i podstawowych funkgcji fizjologicznych,
stanowi ok. 60-85% calkowitego wydatku
energii, a wydatek energii zwiazany z ak-
tywnoscia ruchowa tylko 15-40%. Tak wiec,
nawet niewielkie obnizenie spoczynkowego
tempa przemiany materii i niewielkie zwick-
szenie iloSci spozywanego pokarmu, wywie-
raja duzy wplyw na bilans energetyczny i
moga niweczyC efekty aktywnosci ruchowe;j.
Tempo wydatkowania energii w spoczynku
moze obnizac¢ si¢ np. w procesie starzenia
si¢, pod wplywem diety niskoenergetycznej i
diety niskobiatkowej, a takze w niedoczynno-
Sci tarczycy.

Brana pod uwage jest mozliwoS¢ wply-
wu regularnie wykonywanych wysitkow
(treningu) na spoczynkowa przemian¢ ma-
terii; problem ten nie jest jednak do konca
wyjasniony (POEHLMAN 1989). Niektorzy ba-
dacze stwierdzali podwyzszenie tempa spo-
czynkowej przemiany materii u dobrze wy-
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trenowanych sportowcoéw, w porownaniu z
osobami prowadzacymi siedzacy tryb zycia,
w tym samym wieku i o zblizonych rozmia-
rach ciala, inni natomiast nie potwierdzi-
li tych wynikow. W nielicznych badaniach
prospektywnych u os6b podejmujacych tre-
ning wykazano zwig¢kszenie spoczynkowej
przemiany materii po kilku tygodniach. Nie
wiadomo jednak jaki jest mechanizm tego
efektu. Moze mie¢ on zwigzek ze wzrostem
masy miesni. Zwickszenie tempa spoczynko-
wej przemiany materii stwierdzono jednak
nie tylko po treningu sitowym, ukierunko-
nym na wzrost masy miesSni, ale rowniez
po treningu wytrzymatoSciowym, nie powo-
dujacym przerostu mie¢sSni. Wpltyw treningu
na spoczynkowe tempo przemiany materii
moze zachodzi¢ poprzez aktywacje wspotl-
czulnego ukladu nerwowego (SARIS 1995)
i inne zmiany hormonalne, np. zwiekszone
wydzielanie hormonu wzrostu. Wyniki do-
tychczasowych badan dotyczacych aktyw-
nosci ruchowej u 0s6b stosujacych jedno-
czeSnie diete niskokaloryczna sugeruja, ze
umiarkowane wysitki nie sa w stanie odwro-
ci¢ tendencji do obnizania si¢ spoczynkowe-
go wydatku energii w tej sytuacji (HENSON i
wspotaut. 1987).

U osOb z otyloScia, zwlaszcza pozostaja-
cych na diecie niskoenergetycznej, stwierdza-
no czesto obnizenie cieptotworczego dzia-
tania positku (JEQUIER 1984). Dzialanie to,
zwane tez swoiScie dynamicznym dzialaniem
pokarmu, polega na zwickszeniu tempa prze-
miany materii po spozyciu pokarmu i stano-
wi wazny element spoczynkowego wydatku
energii (okoto 10% calkowitego dobowego
wydatku energii). Jego ograniczenie moze
wiec mie¢ znaczenie w patogenezie otylosci.
Wykazano zwickszenie cieplotworczego dzia-
fania positku pod wplywem jednorazowego
wysiltku i treningu (SEGAL i wspotaut. 1992).
Mechanizm tego zjawiska mozna wiazaé ze
wzrostem wrazliwos$ci tkanek na insuline,
ktora wydzielana jest w czasie positku, a na-
wet jeszcze wczesniej, pod wplywem widoku
i zapachu pokarmu. Insulina stymuluje sze-
reg procesOw wymagajacych naktadu ener-
gii, takich jak synteza glikogenu, tluszczow i
biatek, a takze recyrkulacja substratow ener-
getycznych itp. Spozycie positku powoduje
wzrost aktywnoSci wspotczulnego ukladu
nerwowego. Pewne znaczenie w zwicksze-
niu cieptotworczego dzialania positku moze
wiec miec tez wzrost aktywnoSci tego uktla-
du pod wptywem wysitkow.

Wplyw wzmozonej aktywnoSci ruchowe;j
na laknienie jest dwojaki. Jednorazowy, in-
tensywny wysitek powoduje krotkotrwate za-
hamowanie apetytu, co jest zwiazane z pod-
wyzszeniem temperatury ciala, stezenia we
krwi glukozy, kwasu mlekowego oraz amin
katecholowych. Po wustapieniu tych zmian
powraca normalne laknienie. Co wiecej, w
przypadku systematycznie wykonywanych
wysitkow, dobowe spozycie pokarmu na
ogoOt wrzrasta proporcjonalnie do wielkoSci
wydatku energetycznego.

W programie treningu profilaktyczne-
g0, stosowanego w celu zmniejszenia ryzyka
rozwoju chorob uktadu sercowo-naczynio-
wego, zaleca sie zastosowanie réznego typu
wysitkow, takich jak np. marsz, marszobieg,
bieg, jazda na rowerze, ptywanie, gry sporto-
we, 0 lacznym wydatku energii okoto 2000
kcal tygodniowo (DRYGAS i wspotaut. 2000,
2005). Teoretycznie, trening taki moze miec
tez znaczenie w zapobieganiu otyloSci. Wyda-
tek energii ok. 2000 kcal jest ekwiwalentem
spalenia okoto 0,2 kg tluszczu. Wydaje si¢ to
niewiele, jednak oznacza, ze w ciagu 52 tygo-
dni mozliwa jest utrata okoto 10 kg thuszczu.
Uwzgledniajac dodatkowe zwickszenie wy-
datku energii o okoto 225-300 kcal /tydzien,
Zwidzane ze wzmozeniem przemiany mate-
rii po zakonczeniu wysitku, mozna dodac
jeszcze utrat¢ tluszczu rzedu 0,02-0,05 kg/
tydzien. Ostateczny efekt zalezy jednak od bi-
lansu energetycznego. Deficyt energetyczny
powoduje aktywacje czynnikéw nerwowych
i hormonalnych, sprzyjajacych przywroceniu
rownowagi bilansu energetycznego poprzez
zwickszenie taknienia i hamowanie tempa
spoczynkowej przemiany materii. Jest to re-
zultat naszego, genetycznego przystosowania,
ukierunkowanego na zapobieganie skutkom
niedoboru pokarmu, ktorego doSwiadczali
czesto nasi przodkowie. Tak wiec, zwicksze-
nie dobowego wydatku energii, ktére mozna
osiagnac przez wysilek, bez ograniczenia spo-
zywania pokarmu, zwykle nie jest wystarcza-
jace dla znaczacej redukcji otytoSci lub nawet
zapobiegania jej rozwojowi (BAK i wspotaut.
2004). Ostatnio opublikowane badania, prze-
prowadzone w ciagu 13 lat u 34079 kobiet
w Srednim wieku wykazaly, ze systematycz-
ne wykonywanie umiarkowanych wysitkow
przez 150 min tygodniowo, rekomendowane
przez Amerykanskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne i Amerykanskie Towarzystwo Medycy-
ny Sportu jako przynoszace wyrazne korzySci
zdrowotne, nie powoduje zahamowania tren-
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du przyrostu masy ciala u kobiet z nadwaga
lub otyloscia (LEE i wspotaut. 2010).

Jesli tak trudno osiagnac¢ znaczaca re-
dukcje nadwagi przez wysitki fizyczne, to
czy warto uwzglednia¢ ten element w pro-
gramie terapii otyloSci? Wsrod argumentow
przemawiajacych za wlaczeniem wysitkow
do programu zapobiegania i leczenia otylosSci
wymienia si¢ ich wptyw na sktad ciata i wy-
dolnos¢ fizyczna oraz korzystne efekty psy-
chologiczne. Najwazniejsze znaczenie ma jed-
nak to, ze aktywnoS¢ ruchowa przyczynia sie

do zmniejszenia ryzyka rozwoju chorob ukfa-
du krazenia i przemiany materii, takich jak
choroba niedokrwienna serca, nadciSnienie,
miazdzyca i cukrzyca. Dzieki zwiekszeniu ak-
tywnosci ruchowej mozliwe jest tez utrzymy-
wanie roéwnowagi bilansu energetycznego,
przy mniej rygorystycznych ograniczeniach
dietetycznych, co zmniejsza ryzyko niedobo-
ru niektorych skladnikow pokarmowych, np.
biatka, zelaza, magnezu, wapnia itp. Jest to
szczegoOlnie wazne w przypadku dzieci i mto-
dziezy.

AKTYWNOSC RUCHOWA A SKEAD CIALA 1 ROZMIESZCZENIE TKANKI TEUSZCZOWEJ

Skutkiem stosowania diety niskokalorycz-
nej jest nie tylko zmniejszenie iloSci thusz-
czu w organizmie, ale rOwniez utrata bez-
tluszczowej masy ciala. Dotyczy to przede
wszystkim mieSni. Zanik miesni powoduje
zmniejszenie sily mig¢Sniowej, co w sposob
oczywisty przyczynia si¢ do pogorszenia ja-
kosci zycia. Wysitki fizyczne, zastosowane
jednoczesnie z dieta niskokaloryczna, zapo-
biegaja zmniejszaniu si¢ masy mi¢sni. Jest to
jeden z najwazniejszych argumentow prze-
mawiajacych za wykorzystaniem zwickszonej
aktywnosSci ruchowej, jako elementu terapii
otylosci. Efekt ten ilustruja w sposob prze-
konujacy badania PAVLOU i wspolaut. (1985),
przeprowadzone u mezczyzn z otyloScia, kto-
rych poddano 16-tygodniowej kuracji odchu-
dzajacej. U polowy badanych zastosowano
tylko diete (~1000 kcal/24h), natomiast po-
zostali dodatkowo wykonywali wysiltki fizycz-
ne. Zmniejszenie masy ciata bylo podobne
w obu grupach, badani poddani terapii ru-
chowej utracili jednak wiecej ttuszczu, a ich
beztluszczowa masa ciala nie ulegla redukgji,
w przeciwienstwie do badanych stosujacych
tylko diete, u ktorych 36% utraty masy cia-
fa stanowilo zmniejszenie masy beztluszczo-
wej. Badani wykonujacy wysitki osiagneli
tez zwickszenie zdolnoSci pobierania tlenu i
wzrost sity miesni.

Szeroko rozpowszechnione jest mniema-
nie, ze poprzez wysiltki fizyczne okreslonych
grup mi¢sSni mozna uzyska¢ redukcje pod-
skornej tkanki ttuszczowej, z przylegltych do
nich okolic ciata i w ten sposoéb modelowac

sylwetke. Obserwacje naukowe nie potwier-
dzaja tego pogladu. Istnieja jednak roznice
we wrazliwosci komorek tluszczowych zlo-
kalizowanych w réznych okolicach ciata, na
dziatanie czynnikow stymulujacych rozktad
tluszczu, aktywowanych podczas wysitku.
Istotne znaczenie ma duza wrazliwoSC tkanki
tluszczowej, gromadzacej si¢ w obre¢bie jamy
brzusznej, na dzialanie amin katecholowych.

Liczne badania wykazaly, ze akumulacja
thuszczu w jamie brzusznej (otylos¢ wisce-
ralna) jest zwiazana z zespolem zaburzen
metabolicznych oraz zwi¢kszonym ryzykiem
choroby wiencowej i cukrzycy (BJORNTORP
1997). U mezczyzn, charakteryzujacych sie
na ogot kumulacja thuszczu w gornej polowie
ciata (w tkance ttuszczowej na brzuchu i we-
wnatrz jamy brzusznej), utrata masy ciala w
wyniku treningu fizycznego jest wicksza niz
u kobiet, u ktorych thuszcz gromadzi si¢ za-
zwyczaj w okolicy posladkowo-udowej. Ko-
morki tluszczowe okolicy poSladkowo-udo-
wej sa szczegoOlnie malo wrazliwe na lipoli-
tyczne dzialanie unerwienia wspotczulnego,
ktorego aktywnoSC jest stymulowana przez
wysilek fizyczny. Przy zastosowaniu tomogra-
fii komputerowej wykazano, ze u me¢zczyzn
trening prowadzi do stosunkowo szybkie-
go zmniejszania si¢ masy tluszczu w jamie
brzusznej. U kobiet zmniejszenie iloSci pod-
skornej tkanki ttuszczowej na brzuchu pod
wplywem treningu rOwniez przewyzsza utra-
te tluszczu zlokalizowanego w okolicy po-
Sladkowo-udowej (DESPRES i wspotaut. 1991).

AKTYWNOSC RUCHOWA A ZESPOY. METABOLICZNY

Zespol wzajemnie powiazanych zaburzen
metabolicznych, sprzyjajacych rozwojowi

miazdzycy i cukrzycy typu 2, zwany krotko
sZespotem metabolicznym”, postrzegany jest



398

KRYSTYNA NAZAR

jako epidemia obecnego stulecia. Do rozpo-
znania tego zespolu wystarczy stwierdzenie
co najmniej 3 z wymienionych nizej wskaz-
nikéw: (i) otyloS¢ brzuszna (wisceralna) (ob-
wod talii >102 cm u mezczyzn i >88 cm u
kobiet), (ii) podwyzszone stezenie triacylo-
gliceroli we krwi (>150 mg/dl), (iii) niskie
stezenie we krwi lipoprotein o wysokiej ge-
stosci (HDL <40 u mezczyzn i <50 u kobiet),
(iv) podwyzszone ciSnienie tetnicze (skur-
czowe >130 lub rozkurczowe >85) i (v) ste-
zenie glukozy we krwi >110 mg/dl. Wystepo-
wanie zespotu metabolicznego zwiazane jest
z dwukrotnym zwi¢kszeniem ryzyka choroby
niedokrwiennej serca i udaru moézgu (MOT-
TILLO i wspotaut. 2010).

Otytos¢, zwlaszcza otyloS¢ wisceralna,
prowadzi do zaburzenia przemiany weglo-
wodanow, ktore spowodowane jest zmniej-
szeniem wrazliwoSci tkanek na dziatanie in-
suliny, najwazniejszego hormonu stymuluja-
cego wychwytywanie glukozy przez tkanki,
magazynowanie substratow energetycznych
w postaci glikogenu i thuszczoOw oraz synte-
z¢ bialek w roéznych tkankach. Szczegolnie
wazne jest zmniejszenie wrazliwoSci mi¢sni
szkieletowych na insuline, poniewaz tkanka
ta stanowi okoto 50% beztluszczowej masy
ciata. Insulinoopornos¢ jest pierwszym kro-
kiem do rozwoju cukrzycy typu 2. W roz-
woju cukrzycy i chorob uktadu sercowo-na-
czyniowego w otyloSci bardzo wazna role
odgrywa tez ciagla stymulacja procesow
zapalnych o malym nasileniu, wywolanych
wydzielaniem przez tkanke tluszczowa czyn-
nikow o dzialaniu prozapalnym (KOPFF i JE-
GIER 2005, KRYSIAK i wspotaut. 2005, ANTU-
NA-PUENTE i wspotaut. 2008, BROOKS i wspot-
aut. 2010). Ostatnio zwrécono uwage na
towarzyszace otylosSci niealkoholowe sthusz-
czenie watroby, jako skladnik zespolu meta-
bolicznego (STEFAN i wspotaut. 2008, ORLIK
i wspotaut. 2010).

Mechanizm nadciS$nienia tetniczego, cze-
sto towarzyszacego otylosSci, nie jest w petni
wyjasniony. Ma on zwiazek ze zmianami w
funkcji nerek, polegajacymi na zwi¢kszonym
zatrzymywaniem sodu i wody w organizmie.
Wsrod czynnikow odpowiedzialnych za ten
defekt pod uwage jest brana stymulacja ukta-
du hormonalnego renina-angiotensyna-aldo-
steron i zwickszona aktywnoS$¢ wspolczulne-
go unerwienia nerek. Pewng role moze tez
odgrywac zmniejszenie wrazliwo$ci na insu-
ling¢ i, w konsekwencji, nadmierne wydziela-
nie tego hormonu, zwickszone wydzielanie
leptyny i zmniejszona sekrecja adiponekty-

ny, hormonéw produkowanych przez tkanke
thuszczowa (DA SILVA i wspotaut. 2009).

Nadmiar tkanki tluszczowej prowadzi
do zwigckszonego uwalniania kwasow tlusz-
czowych z tlhuszczow (triglicerydow) tkan-
ki tluszczowej. Nie moga by¢ one natych-
miast spalane w komorkach, syntetyzowane
sa wiec z nich triglicerydy oraz diglicery-
dy i ceramid. Substancje te sa gromadzone
w komorkach mieSni i wywieraja hamuja-
cy wplyw na dzialanie insuliny, co skutku-
je zmniejszeniem transportu glukozy przez
blone komorkowa i zahamowaniem syntezy
glikogenu. Do powstania insulinoopornosci
w komorkach mieSniowych przyczyniaja sie
tez substancje wydzielane przez tkanke tlusz-
czowa (adipokiny), miedzy innymi rezystyna.
Co wiecej, adipokiny pozapalne, np. czynnik
wzrostu nowotworow (TNFo), i interleuki-
na 6 (II-6), hamuja wydzielanie innej cytoki-
ny, adiponektyny, ktoéra wywiera korzystny
wplyw, wzmacniajacy dzialanie insuliny.

Nadmiar kwasow tluszczcowych we krwi,
w polaczeniu z dzialaniem rezystyny i cyto-
kin pozapalnych, stymuluje syntez¢ i groma-
dzenie si¢ thuszczu w watrobie, co przyczynia
si¢, podobnie jak w miesSniach, do insulino-
opornosci i prowadzi do zwickszonego uwal-
nianiu lipoprotein o bardzo niskiej gestoSci
(VLDL) i niskiej gestoSci (LDL), sprzyjajacych
rozwojowi miazdzycy, przy jednoczesnym
zmniejszeniu syntezy lipoprotein o wysokiej
gestosci (HDL) o dzialaniu przeciwmiazdzy-
cowym. Stluszczenie watroby, bedace konse-
kwencja otyloSci, powoduje tez wytwarzanie
czynnikow pozapalnych, dzialajacych w wa-
trobie i powodujacych dalsze upoSledzenie
funkcji tego narzadu.

Rola wysitkow fizycznych w zapobiega-
niu i leczeniu zespotu metabolicznego jest
przedmiotem bardzo licznych badan pro-
wadzonych na calym Swiecie. Uwaza sie, ze
matla aktywnosSc jest niezaleznym czynnikiem
ryzyka chor6éb ukladu sercowo naczynio-
wego, cukrzycy typu 2 i niealkoholowego
stluszczenia watroby. Badania dotyczace zna-
czenia systematycznie wykonywanych wysil-
kow, przy zachowaniu niekontrolowanej die-
ty, u os6b z nadwaga lub otyloScia sugeruja,
ze mozliwa jest w tej sytuacji redukcja masy
tkanki tluszczowej zgromadzonej wewnatrz
jamy brzusznej i w konsekwencji redukcja
czynnikow zespotu metabolicznego (DESPRES
i wspotaut. 1991). Stwierdzono roéwniez, ze
wplyw wysitkow na czynniki ryzyka zespolu
metabolicznego moze zachodzi¢ niezaleznie
od redukcji masy tkanki tluszczowej i popra-
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wy wydolnosci fizycznej (EKELUND i wspotaut.
2007).

Jednorazowe wysitki i trening nie tylko
powoduja zwickszenie niezaleznego od in-
suliny wychwytu glukozy przez mieSnie, ale
rowniez poprawe ich wrazliwosci na insu-
ling, przejawiajaca si¢ zwickszeniem stymu-
lowanego przez insuline transportu glukozy
do komorek. Mechanizm tych zmian zwia-
zany jest z aktywacja przenoszenia z siatecz-
ki Srodplazmatycznej do blony komorkowej
biatek (GLUT-4), transportujacych glukoze
przez blone komorkowa, i zwickszeniem
(w przypadku treningu) syntezy tych trans-
porterow (HUGHES i wspotaut. 1993, CHRI-
ST-ROBERTS i wspoétaut. 2004). Pod wplywem
treningu zwicksza si¢ tez dostepnos¢ insuliny
dla komoérek mieSniowych, dzieki zwicksze-
niu liczby naczyn wlosowatych oplatajacych
te komorki. Fundamentalne znaczenie ma tez
zachodzace pod wplywem treningu zwick-
szenie zdolnoSci utleniania kwaséw ttuszczo-
wych przez mieSnie (GOODPASTER i wspotaut.
2003). W tkance tluszczowej, pod wplywem
treningu, wykazano réwniez zwickszenie ilo-
Sci transporteroOw GLUT-4, przyczyniajace si¢
do zwickszenia wychwytu glukozy, syntezy
thuszczow i w efekcie zmniejszenia uwalnia-
nia kwaséw tluszczowych. Zawartos¢ tluszczu
w watrobie ulega rOwniez zmniejszeniu pod
wplywem treningu (JOHNSON i GEORGE 2010).
Nie wiadomo, czy jest to tylko skutek zmniej-
szonego doptywu wolnych kwasow tluszczo-
wych zwiazany ze zmniejszeniem iloSci thusz-
czu wewnatrz jamy brzusznej, czy tez zmian
adaptacyjnych w samych komorkach watro-
bowych zwiazanych z ekspresja bialek trans-
portujacych kwasy ttuszczowe przez btone ko-
morkowa, zdolnoScia utleniania tych kwasow
i hamowaniem syntezy thuszczéw.

Trening wytrzymaloSciowy, niezaleznie od
redukcji masy tkanki thuszczowej, wywiera ko-
rzystny wplyw na stezenie lipidow we krwi,
powodujac obnizenie st¢zenia caltkowitego
cholesterolu i frakcji LDL, z jednoczesnym
wzrostem poziomu lipoprotein o wysokiej
gestosci (HDL), szczegOlnie za$ frakcji HDL-2
(KRAUS i wspotaut. 2002) Wazne znaczenie w
ksztaltowaniu potreningowych zmian w skla-
dzie lipidow osocza ma wzrost aktywnoSci
lipazy lipoproteinowej (LPL) w mieSniach i
tkance tluszczowej. Enzym ten katalizuje roz-
kiad triglicerydow osocza.

Zwrocono uwage na roznice w efektach
treningu pomiedzy kobietami i mezczyzna-
mi. Obserwacje niektorych badaczy sugeruja,
ze dodanie wysitkow do programu redukcji

otylosci, opartego na diecie niskokalorycznej,
nie ma wickszego wplywu na zmiany masy
tluszczu i wskazniki zespotu metaboliczne-
go niz u kobiet (JANSSEN i wspotaut. 2002),
w przeciwienstwie do mezczyzn, u ktérych
wykazano sumowanie si¢ niektorych efektow
diety i wysitkobw (RICE i wspotaut. 1999).
W innych badaniach stwierdzono wicksza
poprawe profilu lipidowego u kobiet przy
zastosowanie lacznym diety i wysitkOw niz
samej diety (WooD i wspotaut. 1991). Na
uwage zastuguja tez niedawno opublikowane
obserwacje poczynione u kobiet w Srednim
wieku z otyloScia brzuszna wskazujace na to,
ze umiarkowane wysiltki regularnie wykony-
wane przez 6 miesiecy nie tylko powoduja
zmniejszenie obwodu talii, ale rOwniez obni-
zenie ciSnienia tetniczego i korzystne zmiany
struktury i funkcji serca oceniane za pomoca
ultrasonografii (ERICSSON i wspotaut. 2010).

Osoby z nadwaga lub otyloScia, poddawa-
ne kuracji odchudzajacej, czesto po zakoncze-
niu skutecznej kuracji szybko przybieraja na
wadze, nawet jesli w dalszym ciagu utrzymuja
duza aktywnoS$¢ ruchowa. Wazne znaczenie
ma wyjasnienie, czy aktywnoS¢ ruchowa tym
w okresie umozliwia zachowanie korzystnych
zmian metabolicznych uzyskanych w okre-
sie redukcji masy ciala. Unikatowe badania
przeprowadzone przez THOMASA i wspolaut.
(2010), w ktorych uzyskano u ochotnikow
przyrost masy ciala stosujac kontrolowana
diet¢ po zakonczeniu terapii odchudzajacej
(przyrost 55% utraconej uprzednio masy cia-
ta) wykazaly, ze kontynuowanie programu
treningowego przez 6 miesi¢cy nie zapobiega
przyrostowi tkanki tluszczowej wisceralne;j.
Nie zapobiega tez wzrostowi stezenia w 0So-
czu triglicerydow, catlkowitego cholesterolu i
obnizeniu si¢ stezenia lipoprotein o wysokiej
gestoSci (HDL). Stwierdzono natomiast utrzy-
mywanie si¢ obnizonego stezenia insuliny we
krwi na czczo, stezenia lipoprotein o niskiej
gestoSci (LDL) i niektorych markerow zapa-
lenia oraz ciSnienia tetniczego i obnizonego
ciSnienia tetniczego. W grupie kontrolne;j,
u badanych, ktorzy nie brali udzialu w pro-
gramie wysitlkowym, doszlo do pogorszenia
siec wszystkich wskaznikéw metabolicznych i
wzrostu ciSnienia. Badania wykazaly wiec, ze
utrzymywanie zwiekszonej aktywnosci rucho-
wej w okresie przyrostu masy ciala ma wazne
znaczenie dla zdrowia, chociaz nie zapobiega
ponownemu gromadzeniu tluszczu. Dotych-
czas nie ustalono jaki jest minimalny i opty-
malny poziom aktywnosSci ruchowej ktory po-
winien by¢ zalecany w tej sytuagji.
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INNE EFEKTY AKTYWNOSCI RUCHOWE]

Oprocz omowionych wyzej, korzystnych
zmian metabolicznych zachodzacych u ludzi
z nadwaga i otyloScia pod wpltywem syste-
matycznie wykonywanych wysitkow, warto
zwroci¢ uwage na inne jeszcze aspekty tre-
ningu. Naleza do nich zwickszenie ogolnej
wydolnosci i sprawnosci fizycznej, a zwlasz-
cza poprawa sprawnosci ukladu oddecho-
wego i ukladu krazenia, a ponadto zwick-
szenie sily mi¢Sniowej i gibkosci, poprawa
koordynacji i zdolnoSci utrzymywania row-
nowagi.

Wzmozona aktywnoS¢ fizyczna jest zaleca-
na w zapobieganiu postepujacym z wiekiem
zmianom w ukladzie kostnym (osteoporo-
za), nie wiadomo jednak, czy jest to mozliwe
przy potlaczeniu treningu z dieta niskokalo-

ryczna.

OtyloSci towarzysza czesto zaburzenia emo-
cjonalne i psychologiczne, ze sklonnoscia do
negatywnej samooceny i depresji. Co wiecej,
stosowanie diety niskokalorycznej przyczynia
sic do pogorszenia nastroju badanych. Prze-
wlekly stres moze byc tez przyczyna nadwagi,
poniewaz jedzenie, zwlaszcza jedzenie stody-
czy, moze czasem pomaga¢ w radzeniu sobie
ze stresem. W licznych badaniach wykazano,
7ze udzial w programie treningowym ma dzia-
lanie antydepresyjne i zmniejsza poziom leku
oraz przyczynia sie¢ do poprawy samooceny
(Fox 1999). Istotne znaczenie ma tez poprawa
nastroju bezposrednio wywotana przez wysilki,
ktora ma przypuszczalnie zwiazek ze zwick-
szonym wydzielaniem niektorych substancji w
ukladzie nerwowym a zwlaszcza endogennych
opioidow.

WSKAZOWKI PRAKTYCZNE

IntensywnoS¢ wysitkoOw stosowanych w
terapii osOb z nadwaga lub otyloScia powinna
by¢ dostosowana do ich mozliwosci, ze wzgle-
du na mozliwos¢ przeciazenia uktadu ruchu.
W celu zwickszenia dobowego wydatku ener-
gii, poprawy sprawnosci ukladu sercowo-na-
czyniowego i zapobiegania rozwojowi zespotu
metabolicznego zaleca si¢ wysiltki dynamiczne,
dlugotrwate, o umiarkowanej intensywnosci
(30-70% obciazenia maksymalnego, czestoS¢
skurczow serca u ludzi mtodych do 150/min,
w Srednim wieku do 120/min, a u oséb star-
szych ponizej 100/min), bez nadmiernego ob-
ciazenia kolan, bioder i kregostupa. Cwiczenia
o niewielkiej lub umiarkowanej intensywno-
Sci sa nie tylko bezpieczniejsze niz wysitki o
duzej intensywnoSci, ale rowniez zapewniaja
osiagniecie wickszego wydatku energii, dzie-
ki mozliwosci wydhuzenia czasu wysitku. Wy-
datek energii jest zblizony przy przejsciu i
przebiegnieciu okreSlonego dystansu. Istotne
znaczenie ma takze to, ze podczas dhugotrwa-
tej pracy o umiarkowanej intensywnosci zapo-
trzebowanie energetyczne pokrywane jest w
wickszym stopniu przez utlenianie kwasow
thuszczowych niz podczas krotkich wysitkow

o duzym obciazeniu. Tak wiec dhugotrwaly
marsz jest lepsza forma ruchu dla osob oty-
lych niz bieganie. SzczegOlnie zalecanymi for-
mami ruchu, zwlaszcza w poczatkowej fazie
treningu, jest chod z kijami (ang. nordic wal-
king), marsz, marszobieg, pltywanie i ¢wicze-
nia w wodzie oraz jazda na rowerze i bieg
narciarski.

W treningu o0sOb z nadwaga i otyloScia
uwzglednia si¢ tez ¢wiczenia ksztattujace gib-
koS¢ i sile mieSni, poniewaz te cechy spraw-
noSci maja bardzo duzy wplyw na jakoS¢
zycia, zwlaszcza osOb w starszym wieku. W
treningu sity, podczas ktorego stosuje sie cwi-
czenia z pokonywaniem oporu, zalecana jest
szczegOlna ostroznos¢ przy doborze obcia-
zen, nie tylko z obawy przed uszkodzeniem
ukltadu ruchu (miesni, Sciegien, wiczadel, sta-
wow i kosSci), ale rOwniez ze wzgledu na duzy
wzrost ciSnienia tetniczego krwi, towarzysza-
cy tego rodzaju wysitkom.

Istotne znaczenie dla efektywnoSci trenin-
gu ma regularne, dlugotrwale uczestnictwo.
Szereg obserwacji wskazuje, ze z tego wzgle-
du najkorzystniejszy jest udzial w zajeciach

grupowych.

PHYSICAL ACTIVITY IN PREVENTION AND TREATMENT OF OBESITY

Summary

The effect of long-term (months, years) in-

creased physical activity on energy balance is of

importance for weight gain prevention. However,
since increment in daily energy expenditure could
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be easily compensated by increased food intake, ex-
ercise program without dietary intervention usually
is insufficient to control weight in persons who are
already overweight. The effect of increased physi-
cal activity in conjunction with low-energy diet is
clearly beneficial beyond weight reduction. Obes-
ity, especially visceral obesity with fat accumulation
within abdominal cave, is a condition associated
with metabolic syndrome promoting cardiovascular
diseases such as hypertension and atherosclerosis,
diabetes mellitus type 2 and nonalcoholic fatty liver
disease. The prevalence of metabolic syndrome in-
cluding abdominal (visceral) adiposity, hypertension,
high levels of plasma triglycerides, lipoproteins of
low density, and high blood glucose concentration,
dramatically increases worldwide in association with
sedentary life style. Exercise, even without weight
reduction, has potential to decrease risk factors of
metabolic syndrome, mainly due to increase tissue

ability to oxidize fatty acids released from adipose
tissue and improvement of muscle and other tis-
sues insulin sensitivity. Another beneficial effect of
adding physical exercise to the dietary treatment
of obesity is an enhancement of physical work-
ing capacity due to improvement of cardiorespira-
tory function, increase of body flexibility, balance
capacity, and prevention of a decrease of muscle
strength caused by muscle tissue wasting, which is
a consequence of calorie restricted diet. There is
also evidence that exercise has reducing effect on
depression and anxiety and can improve mood state,
physical self-perception and self-esteem. The recom-
mended amount of exercise for health benefit cor-
responds with energy expenditure of approx. 2000
kcal/week. It encompasses aerobic exercise (e.g.
brisk walking, nordic walking, bicycling, swimming
and cross-country skiing) and moderate resistance
training increasing muscle strength.
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