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STRESZCZENIE POPULARNONAUKOWE

Brak aktywnosci fizycznej, obok nieprawidtowej diety, czy palenia tytoniu, stanowi istotny czynnik
ryzyka tzw. choréb cywilizacyjnych jak otylos¢, zespot metaboliczny, podwyzszone ci$nienie tetnicze krwi,
choroba niedokrwienna serca czy udar mézgu. Wedlug danych WHO ponad 60% populacji ogélnoswiatowe;
nie wykazuje odpowiedniej aktywnosci fizycznej i odsetek ten stale ro$nie ze wzgledu na postepujaca
urbanizacj¢. Coraz cze$ciej obserwuje si¢ ograniczenie aktywnosci fizycznej, rowniez wsrod mtodych osob.
Jako zaburzenie na poziomie molekularnym w wymienionych chorobach czesto podaje si¢ wystgpowanie
stresu oksydacyjnego, czyli braku réwnowagi pomiedzy poziomem reaktywnych form tlenu i azotu, a
pojemnoscig antyoksydacyjna krwi. Zrodtem reaktywnych form tlenu i azotu w tkance thiszczowej sa
zarowno adipocyty, jak i makrofagi i monocyty aktywowane przez interleukiny prozapalne. Rowniez
komodrki mieéni szkieletowych tworza reaktywne formy tlenu i azotu, przy czym regularna aktywnos¢
fizyczna zwicksza mozliwosci antyoksydacyjne. Tkanka tluszczowa wydziela wiele biologicznie czynnych
peptydow, ktore wywieraja dziatanie wielonarzadowe. Na przyktad adiponektyna wywiera dziatanie
przeciwzapalne i przeciwmiazdzycowe. W miesniach szkieletowych prowadzi do zwigkszenia oksydacji
kwasow thuszczowych oraz zuzycia glukozy. Powoduje zwigkszenie syntezy wazodylatacyjnego tlenku azotu
w komorkach érodblonka naczyniowego. Hyperleptynemia sprzyja natomiast tworzeniu si¢ blaszek
miazdzycowych poprzez zmniejszenie elastycznos$ci $cian naczyn, wzrost adhezji ptytek krwi i nasilenie
stresu oksydacyjnego. Do czynnikow zwigzanych ze wzrostem poziomu leptyny zalicza si¢ zwigkszenie
podskornej i trzewnej tkanki thuszczowej, dziatanie glikokortykosteroidow, estrogenow czy prozapalnej
interleukiny TNF-o. Obnizenie poziomu leptyny obserwuje si¢ w wyniku dzialania m.in. amin
katecholowych, czy hormonu wzrostu, co moze by¢ powigzane z regularng aktywnos$cia fizyczng. Ostatnio
opisang adipocytoking jest asprozyna (w 2016 roku), ktora odpowiada za regulacje metabolizmu
weglowodanow. Niektore z peptydow, jak opisana w 2012 roku iryzyna, sa wydzielane zaréwno przez
adipocyty, jak i miocyty i nazywane adipomiokinami. Prawidlowy wzajemny stosunek st¢zen
poszczegbdlnych adipocytokin i miokin warunkuje roéwnowage energetyczng organizmu. Jednym z
mechanizméw kontroli ekspresji genow, rowniez dla adipocytokin i miokin, sg reakcje utleniania i redukcji.
Zmiana statusu prooksydacyjno-antyoksydacyjnego w wyniku stresu oksydacyjnego, moze wpltywaé na
oksydacyjne uszkodzenia makroczasteczek i zaburzenie proceséw biochemicznych z zachwianiem m.in.
rownowagi hormonalnej. Poziom wskaznikow stresu oksydacyjnego zwigksza si¢ z wiekiem ze wzgledu na
ostabienie obrony antyoksydacyjnej, a takze jest dodatnio skorelowany ze wskaznikiem masy ciata (BMI).
Wyzsza wartos¢ BMI moze wynika¢ zaréwno ze zwigkszonej zawartosci tkanki thuszczowej, jak i ze
zwigkszonej masy mig$niowe;j.

Jak dotad wyniki badan naukowych w zakresie wysitkowych zmian stezenia biologicznie czynnych
peptydow wydzielanych przez adipocyty i/lub miocyty dotycza gltéwnie o0sdb z nadmiarem tkanki
thuszczowej, a ich wyniki sg czgsto niejednoznaczne. Znikoma liczba publikacji naukowych na temat sekrecji
i funkcji asprozyny nie obejmuje w ogole badan dotyczacych reakcji wysitkowych w tym zakresie. Dlatego
celem proponowanych badan jest okreslenie wzajemnych zaleznosci pomigdzy wydzielaniem wybranych
adipocytokin, w szczegdlno$ci asprozyny i iryzyny, a zmianami biochemicznych markerow stresu
oksydacyjnego we krwi u mezczyzn, jakie mogg zachodzi¢ w wyniku wysitkow fizycznych o réznym
podtozu energetycznym i réznigcych si¢ rodzajem pracy migsniowej, w zaleznosci od sktadu ciala,
wydolnosci i aktywnosci fizycznej oraz od wieku.

Przeanalizowane zostang wyniki  testow wysitkowych o maksymalnej i submaksymalnej
intensywnosci wykonanych przez 20-letnich i 60-letnich mezczyzn. Badania wyjasnig miedzy innymi czy
wystepuja zmiany stezenia asprozyny, iryzyny oraz innych adipocytokin po wysitkach oraz czy sa one
uzaleznione od intensywnos$ci wysitku oraz rodzaju pracy migsniowej (koncentryczna, ekscentryczna)? Czy
na te zmiany ma wptyw zwigkszona zawarto$¢ tkanki tluszczowej? Czy rowniez tkanka mig$niowa ma
wplyw na wydzielanie tych zwiazkéw? Czy zmiany st¢zenia adipocytokin we krwi po wysitkach o rdznej
intensywnosci sa zalezne od wieku oraz od wydolnosci i aktywnosci fizycznej? Czy poziom markerow stresu
oksydacyjnego ma wplyw na sekrecje adipocytokin?

Proponowane badania przyczynia si¢ do poszerzenia wiedzy na temat fundamentalnych procesow
biologicznych zachodzacych w organizmie czlowieka, jako wynik wysitkowych zaburzen homeostazy. Beda
to pierwsze badania naukowe dotyczace wysitkowe] sekrecji asprozyny. Realizacja projektu pozwoli na
poszerzenie wiedzy w zakresie fizjologii i biochemii wysitkow fizycznych, a takze regulacji procesow
metabolicznych w zaleznosci od wieku, wydolnosci fizycznej oraz sktadu ciata.

W przysztosci rezultaty proponowanych badan moga przyczyni¢ si¢ do lepszego programowania
aktywnosci fizycznej, jako formy profilaktyki oraz terapii w wielu schorzeniach powigzanych z
zaburzeniami metabolizmu weglowodanowo-lipidowego.



