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Wykaz najczesciej stosowanych skrotow:

ROS - reaktywne formy tlenu

RNS — reaktywne formy azotu

RONS - reaktywne formy tlenu i azotu
H>O5 — nadtlenek wodoru

SOD - dysmutaza ponadtlenkowa

CAT — katalaza

GPx — peroksydaza glutationowa

GR - reduktaza glutationowa

GSH — zredukowany glutation

KM — kwas moczowy

MDA — dialdehyd malonowy

PerOx — produkty peroksydacji lipidow

TC — cholesterol catkowity

LDL-C - cholesterol frakcji LDL

HDL-C - cholesterol frakcji HDL

TG —triglicerydy

ICPT - C-koncowy usieciowany telopeptyd kolagenu typu |
PTH — parathormon

BDNF — neurotroficzny czynnik pochodzenia mdzgowego
CHD - stabilna choroba wiencowa

CVD - choroby sercowo-naczyniowe

AF — aktywno$¢ fizyczna
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1. Wstep

Starzenie si¢ obejmuje postepujace i nieodwracalne zmiany fizjologiczne w ustroju
cztowieka. Proces ten definiuje si¢ jako akumulacj¢ uszkodzen na poziomie molekularnym,
komaorkowymi i tkankowym, ktore zmniejszaja zdolno$¢ organizmu do utrzymania homeostazy
w warunkach stresowych oraz zwigkszajg ryzyko wystgpienia wielu chorob
I przedwczesnej $mierci (Levine i wsp. 2013). Starzenie si¢ jest procesem zlozonym
i niejednorodnym, majacym indywidualny przebieg, determinowanym przez wiele czynnikdw,
wsrod ktorych wyrdznia si¢ czynniki genetyczne i srodowiskowe (Rodriguez-Rodero i wsp.
2011). Na tempo zmian starzenia wptywaja rowniez inne dodatkowe zmienne takie jak styl
zycia oraz 0golny stan zdrowia (Levine i wsp. 2013).

Poczawszy od XXI wieku $rednia dlugos¢ zycia czlowieka zwlaszcza w Krajach
rozwinietych sukcesywnie si¢ wydluza, a udzial osob starszych w globalnej populacji ciagle
wzrasta. Biorgc pod uwagge trend $wiatowej demografii, pomigdzy 2000 a 2050 rokiem odsetek
ludzi powyzej 60 roku zycia wzroénie z 11 do 22%, co w wartosciach bezwzglednych o0znacza
wzrost z okoto 605 miliondw ludzi do 2 miliardow (Jin i wsp. 2015).

W Polsce na przestrzeni ostatnich lat zwicksza si¢ rowniez $rednia dlugos¢ zycia
oraz liczba osob starszych. Zgodnie z danymi przedstawionymi przez glowny urzad
statystyczny odsetek 0s6b powyzej 60 roku zycia w 2019 roku wyniost 25,3% (GUS, 2020).
Wydhuzenie zycia zostato osiggniete przede wszystkim dzigki poprawie warunkow sanitarnych,
podwyzszeniu standardow zycia oraz postepom w medycynie (Brown i wsp. 2015). W zwigzku
ze wzrostem odsetka ludzi w podesztym wieku i przy jednoczesnym spadku przyrostu
naturalnego, skutki starzenia stanowia problem w postaci rosnacych kosztoéw zabezpieczenia
spotecznego oraz kosztow opieki zdrowotnej. W zwigzku z powyzszym proces Starzenia w
krajach rozwinigtych stanowi wyzwanie 0 podlozu ekonomicznym i spolecznym
(Meijer i wsp. 2013). Starzenie si¢ spoleczenstwa jest zjawiskiem wymagajacym podjecia
wielosektorowych dziatan w medycynie szczegllnie w prewencji, diagnostyce i leczeniu
(Kennedy i wsp. 2014).



W pi$miennictwie dominuje poglad, zgodnie z ktorym metrykalna staro$¢ rozpoczyna
si¢ pomigdzy 60 a 65 rokiem zycia. WHO wyodrebnia trzy gldéwne okresy starosci wynikajace
z osiggnigtego wieku:

1) weczesna staro$¢ —od 60 do 74 lat,
2) pozna staro$¢ —od 75 do 89 lat oraz
3) dlugowieczno$¢ - powyzej 90 roku zycia (Borelli i wsp. 2018).

Zmiany starzeniowe sa gtowng przyczyng przewlektych choréb niezakaznych takich
jak: nowotwory, choroba niedokrwienna serca, cukrzyca, czy tez przewlekle choroby phuc
(Gong i wsp. 2018). U osob starszych w porownaniu do miodszej populacji wystepuje
zwigkszone ryzyko zachorowalnosci 1 $miertelnosci z powodu chordb zakaZznych
(Jin i wsp. 2015). Wielu problemdéw zdrowotnych w wieku podesztym mozna uniknaé¢ dzigki
odpowiedniej profilaktyce, ktéra ma szeroki zakres i miedzy innymi obejmuje regularng
aktywno$¢ fizyczng (AF), dbatos¢ o prawidtlowg mase ciata oraz zdrowa diete (Weyh i wsp.
2020; Pietrzak i wsp. 2016). Niestety wigkszos¢ dziatan terapeutycznych obejmuje gidwnie
kosztowne srodki farmakologiczne, ktorych stosowanie moze si¢ wigzac z ryzykiem wystapienia
skutkdéw ubocznych, pomimo tego, ze jednym z gtdéwnych niefarmakologicznych i bezptatnych
sposobow zachowania zdrowia moze by¢ aktywno$¢ fizyczna (Rebelo-Marques i wsp. 2018;
Aparicio i wsp. 2010). Badania wskazuja, ze podejmowanie zwickszonej AF poprawia stan
zdrowia 0s0b starszych, spowalnia tempo zmian inwolucyjnych oraz zapobiega rozwojowi
przedwczesnego starzenia (Pilch i wsp. 2017, Micielska i wsp. 2019, Sadowska-Krepa i wsp.
2020). Ze wzgledu na wymienione korzysci szczegdlnie waznym aspektem spolecznym jest
promowanie zdrowego stylu zycia poprzez zwigkszenie AF u osob starszych (McPhee i wsp.

2016).



2. Czes¢ przegladowa
2.1 Rola aktywnosci fizycznej a proces starzenia

W 2018 roku organ decyzyjny Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO), tj. Swiatowe
Zgromadzenie Zdrowia (WHA) przyjeto globalny plan dzialania w zakresie aktywnosci
fizycznej - GAPPA (ang. Global Action Plan On Physical Activity) na lata 2018-2030. Nowe
wytyczne stanowig aktualizacj¢ poprzednich zalecen z 2010 roku. Aktywnos$¢ fizyczng
definiuje si¢ jako kazdy ruch ciata zwigzany z pracg mie$ni szkieletowych, ktéry powoduje
wzrost wydatku energetycznego (GAPPA 2018; Caspersen i wsp. 1985). Pojecie to obejmuje
kazda formg¢ AF. Aktualne doniesienia naukowe dotyczace oceny AF u wszystkich populacji
potwierdzaja, ze jakakolwiek aktywnos$¢ fizyczna jest lepsza, niz jej brak (Huber i wsp. 2020).
Dodatkowo korzysci zdrowotne ptyngce z podejmowania AF przewyzszaja ryzyko wynikajace
z siedzacego trybu zycia (Bull i wsp. 2020). Regularne wykonywanie ¢wiczen fizycznych przez
cale zycie wigze si¢ z mniejszg zachorowalnoscig 1 rozpowszechnieniem chorob przewlektych
(Bherer i wsp. 2013). Badania potwierdzaja rowniez, ze ukierunkowana AF ma wplyw na
plastycznos¢ mobzgu czlowieka, oddziatlujac tym samym na funkcje poznawcze
oraz samopoczucie (Mandolesi i wsp. 2018). Aktywno$¢ fizyczna jest szczegdlnie istotnym
elementem profilaktyki zdrowotnej u o0séb starszych, przyczynia si¢ do pozytywnych
fizjologicznych zmian adaptacyjnych w organizmie oraz opoznia procesy inwolucyjne
(zanikowe) (Gebka, Kedziora-Kornatowska, 2012).

Podejmowanie AF przez osoby nieaktywne powinno rozpoczyna¢ si¢ od niewielkiej
intensywnosci, tak by z czasem stopniowo jg zwigksza¢ 1 wydtuza¢ czas jej trwania. Takie
dziatanie ma na celu zaadaptowanie organizmu do bodzca treningowego. Dziatanic to
jednoczesnie ma na celu zminimalizowanie negatywnych skutkow aktywnosci ruchowej takich
jak urazy uktadu ruchu (Bull i wsp. 2020).

W dostepnej literaturze wyrdznia sie¢ wiele rodzajow AF. Podziaty te zaleza od m.in.
dlugosci wysitku, obcigzenia, czy tez dominujacych przemian metabolicznych (Wojtasik i wsp.
2015). Jedna z podstawowych klasyfikacji obejmuje rozréznienie na ¢wiczenia aerobowe oraz
anaerobowe. Wysitek 0 charakterze aerobowym wykonywany jest w sposob ciagty i rytmiczny
z wykorzystaniem duzych grup migsniowych. W czasie tej aktywnosci energia w postaci

adenozynotrifosforanu (ATP) pozyskiwana jest gtownie na drodze metabolizmu tlenowego
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Z uzyciem thuszczow, weglowodanow oraz aminokwasow. Przyktadami czynnosci aerobowych
sg spacer, jazda na rowerze, bieganie dlugodystansowe, czy tez ptywanie. Drugi typ wysitku
obejmujacy ¢wiczenia anaerobowe charakteryzuje sie¢ duza intensywnoscig i krotkim czasem
trwania. Energia potrzebna do kontynuowania tego rodzaju aktywnos$ci czerpana jest gldwnie
z beztlenowych proceséw metabolicznych. Do anaecrobowych czynnosci ruchowych zalicza si¢
m.in. trening interwalowy, podnoszenie cigzaréw, sprint itp. (Patel i wsp. 2017).

W celu ustalenia kosztu energetycznego okreslonej czynnosci fizycznej czesto uzywany
jest ekwiwalent metaboliczny (MET). Jeden MET to ekwiwalent energii wydatkowanej przez
osobe pozostajacg w spoczynku (w pozycji siedzacej) najczesciej wyrazany w mLO2/kg/min.
Ilos¢ MET odpowiadajaca okreslonej czynnosci pozwala na sklasyfikowanie jej pod wzgledem
kategorii intensywnosci, co jest uzyteczne pod katem doboru wiasciwej aktywnosci fizycznej
(Jette 1 wsp. 1990). W raporcie GAPPA autorzy poshiguja si¢ rowniez skalg postrzegania
zmeczenia w rozpigtosci od 0 do 10. Ocena stopnia zmgczenia umozliwia doktadniejszy dobor
aktywnosci fizycznej opierajacy si¢ o subiektywng ocene intensywnosci. W niniejszej skali
aktywno$¢ fizyczna lekka powinna wynosi¢ od 2-4, umiarkowana 5-6, za$ intensywna 7-8 (Bull
i wsp. 2020).

Tab. 1. Przyktady aktywnosci fizycznej 0 rdznej intensywnosci.

Czynnosci zycia Aktywnos$¢ Aktywno$¢ Aktywnos¢
. codziennego fizyczna o lekkigj fizyczna o fizyczna o duzej
Kategoria - . . . . . .
. kwalifikowane intensywnosci umiarkowanej intensywnosci
wysilku . . ,
do siedzacego mtensywnosct
trybu zycia
Lezenie, Chodzenie (<4 Chodzenie (4-7 Chodzenie
ogladanie km/h), km/h), mycie (>7km/h), bieg,
telewizji, praca stacjonarna podtog, jazda na rowerze,
P;fy B biurowa, obstuga maszyn odkurzanie plywanie,
aktywnoscl prowadzenie ciezkich dywanow przenoszenie
samochodu cigzkich
przedmiotéw
Intensywnos¢
- >15- >30- >
wysitku (METS) 10-<15 >15-<30 >30-<6 >6

Opracowanie wtasne wg. Holtermanna i Stamatakisa (2018)

Rekomendacje WHO dotyczace podejmowania AF wskazuja, ktory rodzaj wysitku
fizycznego przyczynia si¢ do zachowania najlepszego stanu zdrowia. Zgodnie z zaleceniami
9



osoby doroste (18-64 lat) oraz osoby starsze (powyzej 64 roku zycia) powinny podejmowac
aerobowa AF o umiarkowanej intensywnos$ci w ilosci od 150 — 300 minut. Zamiennie zaleca
si¢ wykonywanie ¢wiczen aerobowych o duzej intensywnosci w przedziale 75 — 150 minut
tygodniowo. Przy stosowaniu si¢ do wytycznych GAPPA najwigcej korzysci dla zdrowia
obserwuje si¢ podejmujagc aktywno$¢ fizyczng stanowigcg kombinacje ¢wiczen
0 umiarkowanej i duzej intensywnosci W powyzej rekomendowanych dawkach. Oprécz
aerobowej aktywnosci fizycznej zaleca si¢ wykonywanie ¢wiczen oporowych obejmujacych
wszystkie glowne grupy  miesniowe. Tego rodzaju trening oporowy
o umiarkowanej lub wyzszej intensywnosci nalezy wykonywa¢ co najmniej dwa lub wigce;j
razy w tygodniu (Bull i wsp. 2020).

WHO wskazuje rowniez, ze w przypadku osob starszych AF powinna by¢ nastawiona
na wielokierunkowy wysitek fizyczny, ktérego sktadowymi sg funkcjonalne ¢wiczenia
rownowagi oraz sity 0 umiarkowanej badz wyzszej intensywnosci. Trening
wielokomponentowy moze potencjalnie zmniejszy¢ ryzyko upadkow, pozwala zachowaé
sprawno$¢, a tym samym poprawi¢ funkcjonowanie populacji osob starszych. Ponadto
podkresla sie, ze kazda osoba dorosta (w tym osoby starsze) powinny maksymalnie ograniczy¢
siedzacy tryb zycia, co jest rozumiane przez ograniczenie czynnosci charakteryzujace sig
wydatkiem energetycznym rownym lub nizszym niz 1,5 METs (Bull i wsp. 2020). Tudor-Locke
i wsp. (2011) w swojej pracy wskazuja, ze 7000-8000 krokoéw na dzien to minimalna liczba
krokow jakg kazdy dorosty powinien wykona¢ w celu utrzymania rekomendowanej AF. Z kolei
Aranyavalai i wsp. (2020) ustalili, iz osoby starsze, ktore wykonuja powyzej 5000 krokow
dziennie sa istotnie mniej narazone na ryzyko upadkéw w poréwnaniu do senioréw
charakteryzujacych si¢ nizszym poziomem aktywnosci ruchowej. Autorzy jednocze$nie
podkreslaja, ze chodzenie jest najbardziej przystgpna forma AF, ktdéra moze pomoc w

utrzymaniu dobrego stanu zdrowia.

2.2. Fizjologiczne aspekty procesu starzenia

W wyniku procesow starzenia, w organizmie zachodzi wiele niekorzystnych zmian
w obrgbie wszystkich uktadow 1 narzadow. Zmiany te wigza si¢ ze zwigkszeniem ryzyka

wystgpienia wielu choréb (Gebka, Kedziora-Kornatowska, 2012). Z wiekiem najczgsciej
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zwigzane s3 choroby ukladu sercowo-naczyniowego, choroby uktadu ruchu, uktadu
nerwowego, choroby uklady kostnego, choroby neurodegeneracyjne i nowotworowe
(Niccoli i Patridge 2012).

Badania potwierdzaja, ze zachorowalno$¢ na choroby ukladu krazenia wzrasta liniowo
wraz z wiekiem. Ponadto sg one gléwna przyczyng $miertelnosci 0s0b starszych (Karavidas
i wsp. 2010). Liczne dowody naukowe potwierdzaja, ze systematyczne wykonywanie ¢wiczen
fizycznych moze poprawia¢ funkcjonowanie uktadu sercowo-naczyniowego u 0sob starszych
(Leon i wsp. 2012). Wéro6d zmian zachodzacych w organizmie wraz z wiekiem obserwuje si¢
pogrubienie 1 usztywnienie $cian tetnic typu sprezystego, dysfunkcje $rodblonka
oraz podwyzszenie cisnienia tetniczego krwi (Heckman i McKelvie; 2008). W migéniu
sercowym dochodzi do utraty kardiomiocytow z réwnoczesnym przerostem pozostatych
miocytow oraz zwioknien, co prowadzi do przerostu lewej komory serca. Powyzsze zmiany
strukturalne czgsto zaburzajg funkcjonalne i adaptacyjne zdolnosci serca i naczyn (Fajemiroye
i wsp. 2018).

Aktualne doniesienia naukowe wskazuja, ze wyzszy poziom sprawnosci fizycznej wigze
si¢ ze zmniejszeniem $miertelnoSci z przyczyn sercowo-naczyniowych. W przypadku osob
starszych regularne ¢wiczenia wykonywane przynajmniej 1-2 razy w tygodniu redukuja ryzyko
chorob uktadu krazenia. Szczegdlng role przypisuje si¢ AF, w ktorej dominujg przemiany
metaboliczne o charakterze tlenowym na poziomie 4-6 METs. Tego rodzaju aktywnos¢
ruchowa bedzie skutkowata szeregiem korzystnych zmian m.in. polepszenie putapu tlenowego
(VO2 max), zmniejszenie sztywnosci tetnic, Czy tez zwigkszenie objgtosci wyrzutowej serca
(Heckman, McKelvie, 2008; Kim i wsp. 2020).

Ze wzgledu na wydhuzenie dtugosci zycia liczba przewlektych choréb, ktore dotykaja
osoby starsze znaczaco wzrosta. Zaburzenia funkcjonowania i procesy neurodegeneracyjne
mozgu sa kolejnymi przypadiosciami, ktore czgsto pojawiajg z wiekiem. W wyniku procesu
starzenia moze nastgpi¢ spadek wydajnosci zdolnosci kognitywnych takich jak percepcja
i procesy poznawcze (Barnes, 2015). Szybkos$¢ przetwarzania informacji obniza si¢ juz na
wczesnym etapie starzenia, co wynika z utraty integralnosci istoty biatej (Penke i wsp. 2010).
W wyniku zmian spowodowanych starzeniem dochodzi do obnizenia zdolno$ci utrzymywania
i manipulowania informacjami, ktore sa kontrolowane przez pamig¢ robocza (Reuter-Lorenz

i Park 2010). Ocena strukturalnych i funkcjonalnych obrazow mézgu wykazata,
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ze zmiany w moézgu do ktoérych dochodzi w wieku podesztym sg potencjalnym Zrodiem
zaklocen funkcji kognitywnych. U dorostych 0séb po 50 roku dochodzi do obnizenia masy
mozgu o 0,35% rocznie, podczas gdy w pozostatej dorostej populacji obserwuje si¢ spadek
siegajacy 0,12%. Ponadto z wiekiem dochodzi do regionalnych zmian metabolicznych mézgu,
wsrod  ktorych  wyrdznia  sie  zmniejszenie  tempa  metabolizmu  glukozy i tlenu
oraz redukcj¢ przeptywu krwi (Bherer i wsp. 2013).

Wiele badan wskazuje, ze czynniki powigzane ze stylem zycia tj. integracja spoteczna,
aktywno$¢ poznawcza podejmowana w czasie wolnym, systematyczne ¢wiczenia fizyczne
odgrywaja wazng role w hamowaniu pogarszania si¢ zdolnosci kognitywnych
i zapobieganiu wystgpienia demencji (Barnes, 2015). Zalezne od wieku rdéznice zwigzane
z funkcjami poznawczymi pomiedzy osobami starszymi i mtodszymi sg mniejsze w przypadku
0so0b starszych odznaczajacych si¢ wyzszym poziomem aktywnos$ci ruchowej. Liczne badania
wskazuja, ze sprawnos$¢ ukladu krgzeniowo-oddechowego jest zwigzana ze zdolnos$ciami
kognitywnymi. Osoby starsze, ktore zwigkszyly wydolno$¢ krazeniowo-oddechows poprzez
trening wykazuja jednoczesnie poprawe wskaznikow poznawczych (Bherer i wsp. 2013).
Dowody naukowe potwierdzajg tez, ze u ludzi aktywnych fizycznie powyzej 65 roku zycia
wystepuje mniejsze ryzyko zachorowania na chorobe Alzhaimera niz w przypadku osob
nieaktywnych fizycznie. Czgstos¢ wystgpowania tego schorzenia rosnie wraz ze starzeniem sie
Swiatowej populacji wobec czego warto zwroci¢ wigkszg uwage na profilaktyke pierwotng
obejmujaca aktywno$¢ ruchowa (Beckett i wsp. 2015).

Wsérod zmian zachodzacych w procesie starzenia wyrdznia si¢ pogorszenie tempa
metabolizmu glukozy, co zwigksza ryzyko wystgpienia cukrzycy. Osoby powyzej 60 roku zycia
dwukrotnie czgséciej chorujg na cukrzyce niz doro$li w mtodszych grupach wiekowych (Kalyani
i Egan 2013). Wraz z wiekiem dochodzi do obnizenia wrazliwosci insulinowej oraz ostabienia
wydzielania insuliny przez komorki B trzustki. Wymienione mechanizmy bezposrednio
przyczyniaja si¢ do rozwoju cukrzycy u osob starszych, ktéra moze prowadzi¢ do wystapienia
wielu negatywnych skutkow zdrowotnych (Kalyani i Egan, 2013). Do gltownych powiktan
zwigzanych z ta chorobg zalicza si¢ m.in. zespot stopy cukrzycowej, retinopati¢ cukrzycowa,
neuropati¢ cukrzycowa, utrat¢ masy miesniowej, czy tez 0golne pogorszenie sprawnosci
fizycznej. Profilaktyka cukrzycy u osob starszych obejmuje zwigkszenie AF oraz wdrozenie
zdrowych nawykow zywieniowych. Regularne ¢wiczenia ruchowe pomagaja m.in. utrzymacé
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prawidlowa mase¢ ciata i zredukowa¢ nadmiar tkanki tlhuszczowej, ktore stanowia istotne
czynniki ryzyka zachorowania (Mirczak i wsp. 2016). W przypadku osob ze zdiagnozowang
cukrzycg typu 2 zaré6wno trening o charakterze sitowym, jak i wytrzymalo$ciowym przynosi
wymierne korzysci. Tego rodzaju wysitki fizyczne skutecznie zwickszaja wrazliwos¢
insulinowg tkanek (Leslie i wsp. 2019).

Procesy starzenia wywolujg szereg niekorzystnych zmian w ukfadzie mi¢$niowym, do
ktérych zalicza si¢ zmniejszenie masy oraz sity miesni szKieletowych. Stopniowa utrata
widkien migSniowych nastepuje juz po 30 roku zycia i nasila si¢ wraz z wiekiem (Strzelecki
i wsp. 2011). Wzrost intensywnosci tego zjawiska wida¢ szczeg6lnie u 0s6b dorostych powyzej
50 roku zycia, gdzie spadek masy migsniowej wynosi ok. 6% na kazde kolejne 10 lat. Do
czynnikow majacych wplyw na powyzsze wskazniki mozna miedzy innymi zaliczy¢ spadek
tempa syntezy bialek przy jednoczesnym wzroscie ich degradacji, degresj¢ wytwarzania
miofibryli czy tez ubytek ilo§ci motoneuronow.

W zwigzku powyzszym osoby w wieku senioralnym sg grupa, w ktorej najczesciej
diagnozuje si¢ zespot sarkopenii definiowany jako zmniejszenie masy migéni szkieletowych
Z jednoczesng redukcjg sity mieSniowej, badZz pomniejszeniem sprawnosci ruchowej. Mziray
i wsp. (2017) wyr6zniajg dwa rodzaje tego zjawiska:

1) sarkopenia pierwotna — zwigzana z wiekiem oraz,
2) sarkopenia wtdrna — wywotana przez jeden lub kilka okreslonych czynnikow.

Rozw¢j sarkopenii prowadzi do wieloptaszczyznowych powiktan obejmujacych nie
tylko gorsze funkcjonowanie aparatu ruchu, ale réwniez zaburzenia psychiczne. Zwigkszenie
AF jest skutecznym niefarmakologicznym srodkiem w prewencji, jak i terapii w przypadku
ubytku masy i sily migsniowej. Najwiecej korzySci mozna uzyskaé przez wprowadzenie
treningu oporowego, ktoérego rolg jest pokonywanie oporu zewnetrznego lub wewnetrznego
przez pracujace migsnie, co w efekcie prowadzi do nasilenia syntezy biatek mig§niowych
oraz zwickszenia sity miesniowej (Giallauria i wsp. 2016). Wdrozenie odpowiednio
dobranych ¢wiczen oporowych skutkuje wzrostem masy i sity migsniowej, co  wplywa na
poprawe sprawnosci fizycznej i funkcjonowania seniorOw ze zdiagnozowang sarkopenia.
Ten rodzaj treningu moze rowniez zapobiec jej wystgpieniu (Law, 2016). Sarkopenia ma
negatywny wplyw na wszystkie mig¢$nie szkieletowe, dlatego zaleca si¢ wykonywanie ¢wiczen
obejmujacych kazda duza partie mig$niowa.
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Wysitki fizyczne o odmiennej specyfice jak np. trening aerobowy lub trening réwnowagi
réwniez polepszaja dyspozycj¢ fizyczng osob starszych, w zwigzku z czym warto rozwazy¢
potaczenie réznych rodzajow aktywnosci ruchowej walce z postepujacymi ostabieniem
I utratg mig$ni szkieletowych (Sampaio i wsp. 2020; Beckwee i wsp. 2019).

2.3. Réwnowaga prooksydacyjno-antyoksydacyjna u oséb starszych
2.3.1. Wolnorodnikowe teorie starzenia

Aktualnie wyroznia sie kilka teorii dotyczacych starzenia. Jedng z najbardziej
powszechnych to wolnorodnikowa teoria starzenia, ktora po raz pierwszy w 1956 roku wysunat
Denham Harman. Jej istota opiera si¢ na zalozeniu, iz zmiany starzeniowe spowodowane s3
akumulacja uszkodzen spowodowanych procesami wolnorodnikowymi. Teoria ta zaklada, ze
wigkszos¢ wolnych rodnikow powstaje w mitochondriach,
ktore odpowiadaja za generowanie wigkszos$ci energii  wewngtrzkomorkowej (Pomatto
i Davies 2018). Opracowano rowniez kilka innych konceptow traktujacych o procesiestarzenia
bedacych modyfikacjami  przytoczonej teorii Harmana. Sg one oparte na
mechanizmach oksydacyjnych i nalezg do nich m.in.: mitochondrialna teoria btednego kofa,
teoria epigenetycznego oksydatywnego przesunigcia redoks (EORS), czy tez teoria stabilnosci
metabolicznej (Afanas’ev, 2010). Nalezy wspomnie¢, ze nowe dowody wskazujgce na pewne
pozytywne dziatania wolnych rodnikow tj. funkcje sygnalizacyjne wieluwaznych szlakow
metabolicznych przyczynily sie do kwestionowania wolnorodnikowej teoriistarzenia w jej
pierwotnej formie. Ponadto podkresla sie, ze w niektorych przypadkach wydtuzenie czasu zycia

wigze si¢ z intensyfikacjg procesdéw wolnorodnikowych (Afanas’ev 2010; Laura i wsp. 2018).

2.3.2. Pojecie stresu oksydacyjnego

Stres oksydacyjny to stan, w ktorym produkcja zwigzkow wolnorodnikowych przewaza
nad zdolnosciami organizmu do ich neutralizacji. Wolne rodniki tworza atomy, grupy atomow,
czasteczki lub jony posiadajace na zewnetrznej orbicie jeden lub kilka niesparowanych

elektrondw. Powstajag w trakcie homolitycznego rozpadu wigzan chemicznych i wykazuja duza
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reaktywno$¢ poprzez dazenie do oddania lub przyfaczenia elektronu (Pingitore i wsp. 2015;
Bhakta-Guha i Efferth 2015). Do zwiazkow wolnorodnikowych zalicza si¢ reaktywe formy
tlenu (ROS — ang. reactive oxygen species) oraz reaktywne formy azotu (RNS — ang. reactive
nitrogen species) (Weidinger i Kozlov 2015). Reaktywne formy tlenu i azotu (RONS — ang.
reactive oxygen and nitrogen species) obejmuja rowniez nierodnikowe czasteczki tlenowe. W
warunkach homeostazy RONS speiniajg wazne fizjologiczne funkcje. Uwalniane w ilosciach
bezpiecznych dla komoérek peinig role mediatoréw oraz regulatorow w wielu niezbednych
procesach komorkowych m.in. regulowanie apoptozy komorek, stymulacje transportu glukozy
do komorek, zwigkszenie przepuszczalnosci naczyn wlosowatych, czy tez rozszerzanie $cian
naczyn krwiono$nych. Ponadto biorg udziat w prawidlowym funkcjonowaniu szklakéw
sygnatowych i stymulowaniu odpowiedzi immunologicznej organizmu (Valko i wsp. 2007;
Bhata-Guha, 2015).

Z drugiej strony zaburzenie rownowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej z przewaga
reakcji utleniajacych prowadzi do nasilania stresu oksydacyjnego w organizmie, co w rezultacie
moze skutkowac destrukcjg wielu struktur. RONS fatwo wchodza w reakcje z wieloma
czasteczkami w komorkach, dlatego ich nadmierna produkcja zwigksza ryzyko oksydatywnych

uszkodzen lipidow, biatek oraz kwasow nukleinowych (Nocella i wsp. 2019; Klaunig 2018).

2.3.3. Zrédla reaktywnych form tlenu i azotu

Podstawowym endogennym mechanizmem powstawania RONS w organizmie
cztowieka jest proces fosforylacji oksydacyjnej nasilajagcy si¢ w trakcie wzmozonego zuzycia
tlenu. W czasie transportu elektronéw wzdhiz tancucha oddechowego moze dochodzi¢ do
niekontrolowanego ,,wycieku” cz¢sci elektronéw na tlen czgsteczkowy. Udowodniono, ze
okoto 0,15% tlenu zuzywanego przez mitochondria ulega jednoelektronowej redukcji do
anionorodnika ponadtlenkowego (Oz2) (Powers i wsp. 2011). We krwi gtéwne znaczenie pod
wzgledem produkcji ROS wykazuje hemoglobina zawarta w erytrocytach. Podstawowa jej
funkcja jest transport tlenu czasteczkowego, ktory stanowi potencjalne zrodto ROS. Aktualne
ustalenia wskazuja, ze hemoglobina odpowiada za generacje ROS w wyniku nieenzymatycznej
i enzymatycznej degradacji hemu (Zapora, Jarocka 2013). Jednym z gléwnych zrodet
wolnorodnikowych form tlenu jest tez tzw. wybuch tlenowy fagocytow. Stanowi on wazny
mechanizm obronny organizmu w walce z czynnikami infekcyjnymi, w ktérym kluczowa rolg
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odgrywa oksydaza NADPH. Proces ten wiaze si¢ z kilkudziesieciokrotnym zwickszeniu
zuzycia tlenu przez komorki fagocytujace (granulocyty, monocyty, makrofagi) podczas
kontaktu z r6znego rodzaju patogenami, co prowadzi do naglego wytwarzania i uwalniania na
zewnatrz komorki duzych ilosci anionorodnika ponadtlenkowego oraz nadtlenku wodoru
(Sarniak i wsp. 2016). Badania wskazuja, ze zaburzenie réwnowagi prooksydacyjno-
antyoksydacyjnej moze by¢ spowodowane zwickszeniem dostawy tlenu do uprzednio
niedotlenionych tkanek. W momencie reperfuzji np. po bardzo intensywnym wysitku nastgpuje
wzmozona produkcja anionorodnikow ponadtlenkowych z glownym udzialem oksydazy
ksantynowej (Di Meo i wsp. 2016; Krzeszowiak, 2013).

Nadmiar RONS w organizmach zywych jest zwigzany takze z ekspozycja na czynniki
fizyczne, ktére zalicza sie¢ do pozakomorkowych Zrodet RONS tj. promieniowanie jonizujace
1 nadfioletowe, wysokie badz niskie temperatury, ultradzwieki, czy tez jony metali cigzkich

(Radak i wsp. 2008; Birben i wsp. 2012).

2.3.4. Mechanizmy obrony antyoksydacyjnej

Organizm w celu zachowania réwnowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej korzysta
z rozbudowanego systemu obrony przed stresem oksydacyjnym, na ktory sktadajg si¢ enzymy
antyoksydacyjne oraz antyoksydanty nieenzymatyczne (Birben i wsp. 2012).

W komorkach w walce z wolnymi rodnikami podstawowa role pelig enzymy
antyoksydacyjne. Do najistotniejszych naleza: dysmutaza ponadtlenkowa (SOD), katalaza
(CAT), peroksydaza glutationowa (GPx) oraz reduktaza glutationowa (GR). Dysmutaza
ponadtlenkowa katalizuje reakcje dysmutacji anionorodnika ponadtlenkowego do nadtlenku
wodoru (H202). Wyrb6znia si¢, trzy izoformy tego enzymu tj. 1) cytoplazmatycznag,
2) mitochondrialng oraz 3) pozakomoérkowa (Augustyniak, Skrzydlewska, 2004). Powstaly
nadtlenek wodoru jest rozktadany przez katalaze (CAT) oraz peroksydaze¢ glutationowg (GPX).
Zaobserwowano, ze przy duzym stezeniu nadtlenku wodoru wigksze powinowactwo do H20>
ma CAT, ktory rozklada go do wody i tlenu. Z drugiej strony przy matych st¢zeniach H202
dominuje aktywno$¢ GPx, katalizujacego reakcje przeksztalcania H20> do dwoch czasteczek
tlenu w obecno$ci zredukowanego glutationu (GSH). Oba wymienione enzymy wystepuja

gldownie w erytrocytach i watrobie. W przypadku reduktazy glutationowej (GR), jej funkcja
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polega na utrzymywaniu odpowiedniego poziomu zredukowanego glutationu (GSH) poprzez
katalizowanie redukcji utlenionej formy glutationu (GSSG) do GSH (Birben i wsp. 2012;
Teskey i wsp. 2018).

System obrony organizmu przed stresem oksydacyjnym obejmuje rowniez
przeciwutleniacze nieenzymatyczne, ktére stanowia zwiazki o niskiej masie czasteczkowe;.
Maja one za zadanie wygasza¢ wzbudzone czasteczki I hamowac zachodzace reakcje
wolnorodnikowe. Do najwazniejszych zalicza si¢: glutation, witaminy (AE,C), kwas
moczowy, chelatory metali oraz polifenole. Glutation (GSH) to tripeptyd produkowany przez
organizm z kwasu glutaminowego, cysteiny oraz glicyny. Jest silnym antyoksydantem
hydrofilnym zawierajacym grupe tiolowa —SH. Rozpuszczalna w wodzie witamina C (kwas
askorbinowy) jest gldwnym przeciwutleniaczem frakcji cytozolowej 1 wykazuje silne
wlasciwosci redukujace. Witamina E 1 A naleza zas do antyoksydantow lipofilnych, ktorych
glbwnym  zadaniem  jest  ochrona  przed peroksydacja lipidow. Kolejnym
antyoksydantem jest kwas moczowy stanowigcy koncowy produkt metabolizmu puryn bedacy
jednoczesnie gldéwnym przeciwutleniaczem w osoczu. Do chelatoréw metali nalezg m.in.
ferrodyksyna i transferyna, ktore zapobiegajg katalizowaniu reakcji utleniania miedzi i zelaza.
Ostatnimi z wymienionych ,,zmiataczy” wolnych rodnikéw sg polifenole. Zwigzki te mozna
podzieli¢ na kwasy fenolowe i flawonoidy, ktore sg obecne gtéwnie w warzywach i owocach
(Pisoschi, Pop, 2015; Nimse, Pal, 2015; Bouayed, Bohn, 2010).

Do kompleksowej oceny zdolnosci antyoksydacyjnych organizmu najczesciej
wykorzystywane sg:

1) catkowita zdolno$¢ zmiatania wolnych rodnikow — TRAP (ang. Total Radical-

Trapping Antioxidant Parameter)

2) calkowity potencjat antyoksydacyjny osocza — TAS (ang. Total Antioxidant Status).
Ponadto oznacza si¢ st¢zenia dialdehydu malonowego (MDA), ktory jako koncowym
produktem peroksydacji lipidow uwazany jest za jeden z markerow stresu oksydacyjnego
(Czerska i wsp. 2015; Fraga i wsp. 2014).
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2.3.5. Wplyw aktywnosci fizycznej naréwnowage prooksydacyjno-antyoksydacyjna

u 0sob starszych

Zachowanie réwnowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej jest jednym z kluczowych
czynnikéw odpowiadajacych za utrzymanie dobrego stanu zdrowia senioréw. U osob starszych
czesciej dochodzi do zaburzen homeostazy organizmu niz ma to miejsce wsréd populacji
mlodszej, CO moze sprzyja¢ wystgpieniu Stresu oksydacyjnego. Badania wskazuja, ze z wiekiem
zarbwno systemy obrony antyoksydacyjnej, jak i systemy naprawcze organizmu sg mniej
wydolne co wigze si¢ z nasileniem oksydatywnych uszkodzen i1 w konsekwencji moze
prowadzi¢ do wielu choréb i procesow degeneracyjnych (Michalak i wsp. 2014).
W oparciu o aktualne dowody naukowe podkresla si¢, ze prowadzenie zdrowego trybu zycia
obejmujacego regularng aktywnos¢ fizyczng jest konieczne aby zmniejszy¢ stres oksydacyjny
u 0s0b starszych (Gorni i Finco, 2020).

Wzmozona aktywno$¢ fizyczna zaburza rownowage prooksydacyjno-antyoksydacyjng
organizmu, w zwigzku ze zwigkszong podaza tlenu 1 jego zuzycia przez pracujace miesnie.
W czasie treningu produkcja anionorodnikdw ponadtlenkowych moze wzrosng¢ nawet
o kilkadziesigt razy. Niekorzystne zmiany oksydatywne moga by¢ generowane zwlaszcza
podczas dlugotrwaltego i forsownego wysitku fizycznego (Jozwik i wsp. 2015; Sies 1985).
Z drugiej  strony wyniki  wielu badan  wskazuja, 1z regularna  AF
0 umiarkowanej intensywnosci niesie za sobg Szereg korzystnych zmian adaptacyjnych
zwigzanych ze stymulacjg mechanizmow obrony antyoksydacyjnej organizmu (De Sa i wsp.
2020).

Badania z udziatem osob starszych pokazuja, ze zwigkszona AF przyczynia si¢ do
obnizenia poziomu markerow uszkodzenia oksydacyjnego (Traustadottir i wsp. 2011). W celu
poprawy odpowiedzi antyoksydacyjnej seniordw nalezy odpowiednio zaplanowaé program
aktywnos$ci z uwzglednieniem podstawowych zmiennych treningowych takich jak: objetos¢,
intensywno$¢ i1 rodzaj ¢éwiczen. Szczeg6dlnie korzystnym dla osob starszych jest trening
o charakterze tlenowym na poziomie 50-80% maksymalnego putapu tlenowego (VO2max)
oraz trening oporowy obejmujacy wszystkie gtdéwne partie migsniowe o intensywnosci 50-80

RM (ang. One Repetition Maximum) (Liguori i wsp. 2018). Udowodniono, ze umiarkowany
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wysitek fizyczny chroni starzejacy si¢ organizm przed stresem oksydacyjnym poprzez

zwickszenie ekspresji enzymow przeciwutleniajacych (Bouzid i wsp. 2014).

2.4 Gospodarka lipidowa u 0séb starszych
2.4.1. Oznaczenia zwigzane z gospodarka lipidowg

Lipidy to hydrofobowe czasteczki obecne we krwi, ktore petnig wiele kluczowych rol
w organizmie czltowieka, do ktorych zaliczamy m.in. cholesterol (TC) oraz triglicerydy (TG).
Wchodza one w sktad elementow strukturalnych blon komoérkowych, dzialaja jako czasteczki
sygnatowe szlakow komorkowych 1 magazynujg energie. Z drugiej strony nieprawidlowy
poziom lipidow moze zwiekszaé ryzyko wystgpienia chordb serca, zawatow iudarow (Carillo-
Larco i wsp. 2020). Lipidy nie rozpuszczajg si¢ w wodzie dlatego osocze posiada system
transportu lipidow skladajacy si¢ z rozpuszczalnych w wodzie lipoprotein. Wyrdznia sig:
lipoproteiny o duzej gestosci (HDL), lipoproteiny o matej gestosci (LDL), lipoproteiny
0 s$redniej gestosci (IDL), lipoproteiny o bardzo malej gestosci (VLDL), chylomikrony
oraz lipoproteine (a). W celu oceny gospodarki lipidowej najczes$ciej wykonuje si¢ badanie
lipidogramu. Okreslenie podstawowego profilu lipidowego obejmuje oznaczenia: TC, TG,
cholesterolu frakcji HDL (HDL-C) oraz cholesterolu frakcji LDL (LDL-C) (Nordestgaard i
wsp. 2017). Zmiany we wskaznikach lipidowych leza u podstaw co najmniej Kilku
mechanizméw chorobowych, w zwigzku z czym stanowig waznym zrodlem informacji

diagnostycznych (Cai i wsp. 2021).

Tab. 2. Klasyfikacja stezenia lipoprotein w krwi obwodowej (Goyal i wsp. 2014)

Stezenie Cho.lesterol Cholesterol Cholesterol Triglicerydy
calkowity (mg/dl) | LDL (mg/dl) HDL (mg/dl) (mg/dl)
Pozadane <200 <130 >60 <150
Graniczne 200 - 239 130 - 159 35-59 130 - 159
Duze > 240 >160 - >160
Male - - <35 —
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2.4.2. Zmiany w gospodarce lipidowej 0sdb starszych

Zarowno wsrod kobiet, jak 1 mgzczyzn wraz z wiekiem obserwuje si¢ wzrost poziomu
cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakcji LDL-C, triglicerydéw oraz apolipoproteiny B.
Markery te osiagaja Szczytowe wartosci pomigdzy 50 a 59 rokiem zycia u mgzczyzn, natomiast
w przypadku kobiet obserwowane sg w przedziale wiekowym 60-69 lat. Zmiany stezenia
lipoprotein u seniorow charakteryzuja si¢ spadkiem VLDL, IDL i LDL-ApoB, przy
jednoczesnym wzroscie produkcji VLDL-ApoB. Poziom HDL-C nie ulega znaczacym
zmianom u 0s6b w wieku senioralnym. Proces starzenia wplywa jednak na zmniejszenie
zdolnosci do usuwania cholesterolu przez frakcj¢ HDL-C, czego dowodza badania, w ktorych
poddano analizie probki krwi starszych pacjentow. Sredni poziom lipoproteiny (a) W starszej
populacji réwniez nie podlega wiekszym wahaniom, aczkolwiek wyzsze wyniki notowane sg
wsrod kobiet (Streja i Streja 2020).

Oprocz powyzszych zmian starzenie indukuje rowniez nasilenie lipemii popositkowe;.
Niekorzystny wplyw wieku na metabolizm lipoprotein jest mniejszy u o0s6b starszych
aktywnych fizycznie. Trzeba zaznaczy¢, ze u 0s0b powyzej 75 roku zycia obserwuje si¢ spadek
srednich poziomow cholesterolu catkowitego oraz triglicerydow, ktore skorelowane sg zwyzsza
$miertelnoscig. Wérod przyczyn wymienia sie m.in. zespot stabosci, choroby wyniszczajace,
czy tez niedobory zywieniowe wystepujace cze$ciej wraz z wiekiem. Prawdopodobny
mechanizm patofizjologiczny polega na zmniejszeniu absorpcji cholesterolu z jednoczesnym
brakiem jego kompensacyjnej syntezy w organizmie. Badania wskazujg, ze znaczace obnizenie

TC i TG w okresie pdznej starosci moze zwigkszac ryzyko zgonow (Streja i Streja 2020).

2.4.3. Wplyw aktywnosci fizycznej na profil lipidowy 0s6b starszych

Liczne dowody naukowe potwierdzaja wptyw aktywnosci fizycznej na korzystne
zmiany w profilu lipidowym krwi. Podkresla sie, ze regularne wykonywanie ¢wiczen
przyczynia si¢ do obnizenia poziomow takich wskaznikéw jak: TC, TG, LDL-C i VLDL
oraz podwyzszenia HDL-C u 0sob starszych. Poprawa lipidogramu indukowana treningiem
ruchowym w duzym stopniu zwigzana jest ze wzmozong aktywnoscia lipazy lipoproteinowe;j
w organizmie (Ghafari i wsp. 2020; Oranwa i wsp. 2017). Udowodniono, ze istnieje zalezno$¢
pomiedzy niskim poziomem cholesterolu catkowitego oraz nie-HDL-C, a zwigkszonym

ryzykiem $miertelnosci z jakiejkolwiek przyczyny wsrdd osob starszych nieaktywnych
20



fizycznie. Z kolei wérod seniorow podejmujacych systematycznie wysitek fizyczny wykazano
zalezno$¢ odwrotng, co potwierdza pozytywna role aktywnos$ci ruchowej w obnizeniu poziomu
lipidow aterogennych (Ou i wsp. 2017). Chod i spacery to jedne z form treningu aerobowego,
ktére majg dobroczynny wptyw na gospodarke lipidowag 0sob starszych. Ten rodzaj treningu
nie wymaga specjalistycznych przyboréw, ani dostepu do obiektéw rekreacyjnych, co czyni go
wysoce przystepn dla ludzi w starszym wieku. W jednym z badanwykazano, ze systematyczna
aktywno$¢ ruchowa na poziomie przynajmniej 9 tysiecy krokéw skutkuje poprawa markeréw
lipidowych tj. HDL-C i TG u starszych kobiet. Oznaczenia te stanowig podstawe w diagnostyce
zespolu metabolicznego (MetS), w zwigzku z czym dlugoterminowe realizowanie
ukierunkowanego planu ¢wiczen fizycznych ma duze znaczeniepod katem profilaktycznym
(Zajgc-Gawlak i wsp. 2021). Ponadto AF jest zwigzana z nizszymstosunkiem TG/HDL-C, ktory
jest najlepszym predyktorem w rozpoznaniu MetS (Abbasian i wsp. 2017; Moriyama 2020).

2.5. Gospodarka kostna u o0sob starszych
2.5.1. Charakterystyka tkanki kostnej

Koéci stanowig wyspecjalizowang konstrukcje nosng dla ciala czlowieka, Kktora
odznacza si¢ odpowiednimi poziomami sztywnosci 1 twardosci oraz zdolno$ciami
regeneracyjnymi. Uklad kostny stanowi barier¢ ochronng narzadow wewnetrznych, speinia
funkcje magazynujgce, bierze udzial w utrzymaniu rownowagi kwasowo-zasadowej oraz jest
optymalnym $rodowiskiem dla szpiku kostnego. Tkanka kostna jest aktywna metabolicznie,
poniewaz w ciggu catego zycia podlega nieustannym procesom tworzenia i resorpcji, co wigze
si¢ z adaptacja do zmieniajacych si¢ obcigzen mechanicznych oraz wymiang uszkodzonych
komorek kostnych na nowe (Kini i Nandeesh 2012). Sktada si¢ ona z osteoblastow (komorki
kosciotworcze), osteoklastow (komorki kosciogubne) oraz osteocytow. Oprdcz wymienionych
komorek kos¢ tworzy takze istota miedzykomorkowa zbudowana widkien kolagenowych
i biatek niekolagenowych nazywanych osteoidem oraz substancji nicorganicznej (Florencio-
Silva i wsp. 2015). Osiagnigcie szczytu masy kostnej oraz utrzymanie optymalnego poziomu

tkanki kostnej determinowane sa wieloma faktorami. Dieta, AF, uwarunkowania genetyczne
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oraz zmiany hormonalne nalezg do istotnych czynnikéw odpowiadajacych za regulacje

metabolizmu uktadu kostnego cztowieka (Willems i wsp. 2017; Javed i wsp. 2010).

2.5.2. Monitorowanie gospodarki kostnej

Diagnostyka stanu kos¢ca obejmuje rézne techniki, ktorych zastosowanie pozwala
okresli¢ istotne dla zdrowia wskazniki takie jak m.in. poziom masy, gestosci kosci oraz ich
aktywno$¢ metaboliczng. Monitorowanie uktadu kostnego obejmuje zaréwno badania
obrazowe, jak i o0znaczenia wybranych wskaznikow biochemicznych. Wykrycie
nieprawidlowosci na podstawie badan moze stanowi¢ podstawe do podjecia leczenia lub
wdrozenia srodkow prewencyjnych zwigzanych z chorobami kosci (Coll i wsp. 2021).

W praktyce klinicznej podstawowg metodg stosowang w diagnostyce stanu tkanki
kostnej jest absorpcjometria podwojnej energii promieniowania rentgenowskiego (DXA,
ang. Dual Energy X-ray Absorptiometry). Badanie pozwala okresli¢ mineralng gesto$¢ kosci
(BMD, ang. Bone Mineral Density) kosci potozonych centralnie m.in. kregoship, biodro
oraz kosci obwodowych (m.in. pigta, koS¢ promieniowa). Technologia DXA jest standardem
zalecanym przez WHO majacym na celu wczesne wykrycie osteoporozy. Pomiar najczescie;]
wykonuje sie  w rejonie szyjki kosci udowej lub kregostupa ledzwiowego,
a nastepnie wartos¢ BMD w g/lcm? zestawia si¢ z wskaznikiem T-score (stosunek BMD
do szczytowej masy kostnej osoby miodej) oraz Z-score (poréwnanie BMD badanego do osob
w tym samym wieku i 0 tej samej pici). Ponadto pomiar BMD szyjki kosci udowej metoda
DXA jest wykorzystywany w narzedziu FRAX, ktére stosuje si¢ do indywidualnej oceny
ryzyka ztaman. Oprocz DXA wyr6znia si¢ tez Sszereg innych technologii, ktére majg
zastosowanie w monitorowaniu ukfadu kostnego. Sg to m.in. absorpcjometria pojedynczej
energii promieniowania rentgenowskiego (SXA, ang. Single Energy X-ray Absorptiometry),
badanie tomografii komputerowej (QCT, ang. Quantitative Computed Tomography) czy tez
ultrasonografia ilosciowa kosci (QUS, ang. Quantitative Ultrasound) (Dhainaut i wsp. 2016).

W celu oceny aktualnego stanu gospodarki kostnej przeprowadza si¢ badania
laboratoryjne, w ktérych oznaczane sa wskazniki biochemiczne krwi. Do oceny tempa
metabolizmu kostnego stuza markery obrotu kostnego (BTM, ang. Bone Turnover Markers).
Wyrédznia sie markery kosciotworzenia i resorpcji kostnej. Do pierwszej grupy zalicza si¢:
uboczne produkty syntezy kolagenu (C-koncowy propeptyd kolagenu typu I-PICP,
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N-koncowy propeptyd kolagenu typu I-PINP), biatka macierzy kostnej (osteokalcyna)
oraz enzymy osteoblastyczne (fosfataza zasadowa-ALP). Z kolei wskazniki zwigzane
z resorpcja kostng to: produkty degradacji kolagenu (hydroksyprolina, pirydynolina,
dezoksypirydynolina, N-koncowy telopeptyd kolagenu typu I-NTX, C-koncowy usieciowany
telopeptyd kolagenu typu I-CTX, C-telopeptyd kolagenu typu I-ICTP), bialka niekolagenowe
(sialoproteina kostna-BSP) oraz enzymy osteoklastyczne (winianooporna kwasna fosfataza-
TRAP oraz katepsyna K). Markery obrotu kostnego wykorzystuje si¢ czgsto jako uzupehienie
badan obrazowych. W swietle obecnych dowodow naukowych BTM sa najbardziej przydatne
W procesie monitorowania terapii choréb uktadu kostnego. W poréwnaniu do wskaznika
BMD pomiary markeréow obrotu kostnego charakteryzuja si¢ wigkszg dynamika
i odzwierciedlajg aktualny metabolizm kosci (Bauer, 2019; Naylor i Eastell, 2012).

Zmiany metaboliczne tkanki kostnej sa scisle zwigzane z funkcjonowaniem gospodarki
wapniowo-fosforanowej. W celu jej kontrolowania rekomendowane jest oznaczanie
pozioméw: witaminy Ds, parathormonu (PTH), wapnia oraz fosforanow. Wapn
wraz z fosforem pelnig kluczowa role w procesach fizjologicznych czlowieka jak np.
mineralizacja kosci. Pierwszy z wymienionych pierwiastkéw jest budulcem macierzy kostnej
oraz peti podstawowe funkcje w sygnalizacji komorkowej, przekazywaniu impulsow
nerwowych i skurczach miesni. W praktyce diagnostycznej oznacza si¢ poziom wapnia
catkowitego oraz zjonizowanego, ktérych zakresy referencyjne wynosza odpowiednio 8,5-10,5
mg/dL i 4,4-5,2 mg/dl. Fosfor z kolei odgrywa niezb¢dng role m.in. w wytwarzaniu energii,
metabolizmie kwasoéw nukleinowych, formowaniu kosci oraz utrzymaniu rownowagi
kwasowo-zasadowej. Wraz z wapniem jest jednym z glownych sktadnikow hydroksyapatytu w
kosciach. Najczesciej oznacza si¢ st¢zenie fosforandOw nieorganicznych w surowicy, ktorych
zakres referencyjny to 2.5-4.5 mg/dl (DiMeglio i Imel 2014).

Najwickszy wptyw na zachowanie rownowagi wapniowo-fosforanowej organizmu ma
parathormon - PTH oraz witamina Ds. Prawidlowe st¢zenie PTH we Krwi miesci si¢ W
przedziale 10-60 pg/mL, natomiast za optymalne stezenie witaminy D3 uwaza si¢ poziom 30-
50ng/dl. Przy niskim st¢zeniu jonéw wapnia w krwi receptory CaSR znajdujace si¢ na
przytarczycach indukuja uwalnianie parathormonu, ktory oddziatuje na kosci i nerki. W
kosciach PTH stymuluje osteoklasty w wyniku czego dochodzi zwigkszonej resorpcji wapnia

i fosforandw. Ponadto hormon ten wptywa w dwojaki sposob na nerki. Pierwsze dziatanie
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polega na wzrocie intensywnoéci resorpcji wapnia i nasileniu wydalania fosforandw, natomiast
drugie zwiagzane jest ze stymulacjg syntezy aktywnej biologicznie witaminy Da.

Witamina D3 jest jedynym zwigzkiem, ktory moze by¢ wytwarzany za posrednictwem
ekspozycji na stonce. Pod wplywem promieniowania UVB z 7-dehydrocholesterolu
syntezowany jest cholekalcyferol, ktory nastepnie w watrobie podlega 25-a-hydroksylacji
czego efektem jest powstanie metabolitu 25-OH-Ds. W dalszej kolejnosci zwiazek ten
transportowany jest do nerek, gdzie zachodzi jego 1-a-hydroksylacja. Wytworzony w ten
sposob kalcytriol (1,25 OH-Ds) jest aktywng biologicznie postacig witaminy Ds. Hormon ten
wykazuje plejotropowe dziatanie na organizm. W aspekcie metabolizmu tkanki kostnej 1,25
OH-D3s zwigksza resorpcje wapnia i fosforandéw w cewkach nerkowych oraz jelicie cienkim.
Ponadto stymuluje osteoklasty w zwigzku z czym odpowiada za regulowanie proceséw
kosciotworzenia. Pomigdzy witaming Ds 1 PTH wystgpuja wzajemne zaleznoSci.
Z jednej strony PTH stymuluje wytwarzanie kalcytriolu, za§ z drugiej strony 1,25-OH-D3
wplywa hamujaco na syntez¢ PTH (DiMeglio i Imel 2014). W przypadku witaminy D3
najbardziej miarodajne jest oznaczenie poziomu metabolitu 25(OH)D. Rekomendowane
warto$ci tego biomarkera wynosza pomiedzy 30-50 ng/ml. Z regulowaniem gospodarki
wapniowo-fosforanowej zwigzane sa tez czynnik wzrostu fibroblastow 23 (FGF23)
oraz kalcytonina. Relatywnie nowo odkryty FGF23 to peptydowy hormon syntezowany
gldwnie przez osteoblasty i1 osteocyty. Zwigksza on wydalanie fosforandw oraz zmniejsza
syntez¢ 1,25(0OH)2-Ds hamujac 1-o-hydroksylazg. Z kolei kalcytonina jest hormonem
produkowanym w przewazajacej mierze przez komorki C tarczycy. Jego dziatanie jest
antagonistyczne do PTH, poniewaz poprzez wplyw na osteoklasty hamuje resorpcje kosci

(Song 2017; Shaker i Deftos 2018).

2.5.3. Proces starzenia a zmiany w gospodarce kostnej

Proces starzenia organizmu zwigzany jest ze zmianami degeneracyjnymi obejmujacymi
uktad kostny. W populacji oséb starszych obserwuje si¢ pogorszenie sktadu, struktury i funkcji
kosci, co zwieksza ryzyko wystgpienia m.in. osteoporozy. Osiggnigcie szczytu masy kostnej u
cztowieka przypada pomiedzy 25 a 30 rokiem. Z kolei w czwartej dekadzie zycia catkowita
masa kostna zaczyna powoli si¢ zmniejsza¢. Dzieje si¢ tak, poniewaz nieustannie zachodzacy
proces formowania i resorpcji w jednostkach metabolicznych kosci (BMU, ang. Bone
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Metabolic Unit) zaczyna przesuwac si¢ w kierunku ujemnym. Ubytek masy kostnej wiaze si¢

ze spadkiem wytrzymatosci kosci wraz z wiekiem, dlatego prawdopodobienstwo ztaman
w wieku podesztym wzrasta. W swietle badan naukowych wyr6znia si¢ wiele mechanizméw
odpowiadajacych za starczg degradacje tkanki kostnej. Ich poznanie ma istotne znaczenie
w kontekscie profilaktyki i leczenia osteoporozy (Demontiero i wsp. 2012; Weaver i wsp. 2016).

Jednym z podstawowych mechanizméw odpowiedzialnych za utrate masy kostnej
z wiekiem jest niedob6r witaminy D3 oraz wapnia, ktore mogg przyczyni¢ sie¢ do wystgpienia
wtdrnej nadczynnosci przytarczyc. Niezaleznie od szerokosci geograficznej notowane sa
niedobory witaminy Dz w starszej populacji. Obnizone stezenie metabolitu D-25(0OH) w
surowicy prowadzi do ostabienia wchlaniania wapnia i zmniejszenia poziomu kalcytriolu, co
stymuluje wydzielanie PTH. W konsekwencji zwigksza si¢ aktywnos$¢ osteoklastow
I resorpcje kosci powodujac utrate glownie korowej masy kostnej. Zaburzenie rownowagi
wapniowej moze wystepowaé rowniez niezaleznie od witaminy D3, z powodu zmniejszonej
absorpcji wapnia z jelit u 0so6b w wieku senioralnym. Wtorna nadczynno$¢ przytarczyc moze
by¢ spowodowana takze przez inne czynniki zwigzane z wiekiem jak np. zaburzenie
funkcjonowania nerek, czy tez niedobor estrogenow (Demontiero i wsp. 2012).

Kolejnym zjawiskiem indukujacym ubytek kosci w starszym wieku jest nasilenie
produkcji cytokin prozapalnych. W populacji starszej obserwuje si¢ podwyzszenie m.in.
interleukiny 6 (IL-6), interleukiny 1 (IL-1) , czy tez czynnika martwicy nowotworu (TNF-a),
ktore odgrywajg znaczacg role w metabolizmie tkanki kostnej. Zarowno IL-6, jak i IL-1 silnie
wplywajg na roznicowanie i aktywacje osteoklastow. TNF-o za$§ wykazuje dziatanie
stymulujgce na resorpcje  kosci, a jednoczesnie inhibitujace  kosciotworzenie.
Charakterystyczne degeneracyjne zmiany w gospodarce wigzg si¢ rowniez ze zmniejszonymi
poziomami hormonu wzrostu (GH) oraz insulinopodobnego czynnika wzrostu (IGF)
obserwowanymi u 0sob starszych. Os GH-1GF petni kluczowg role procesie formowania kosci,
a ponadto odpowiada za ich mineralizacje. Badania wykazaty korelacje pomi¢dzy zaleznym od
wieku spadkiem pozioméw GH i IGF, a zwigkszonym ryzykiem wystgpienia osteoporozy
oraz ztaman spowodowanych zwigkszong tamliwoscig kosci. Dodatkowo z wiekiem ro$nie w
surowicy poziom biatek wigzacych IGF, ktore zmniejszaja biodostepno$é¢ | wykazuja dziatanie
antagonistyczne wzgledem stymulujacego osteoblasty IGF-1 (Lau i Adachi 2011; Dixit i wsp.

2021).
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Nastgpnym czynnikiem wykazujacym negatywny wplyw na metabolizm tkanki kostnej
jest niedobdr steroidow plciowych. U kobiet w okresie menopauzy nastepuj¢ zaprzestanie
czynno$ci  jajnikdbw, co powoduje gwaltowny spadek poziomu estrogenow. W
zwigzku z tymi zmianami obserwuje si¢ wsrod wigkszosci kobiet przyspieszong utratg masy
kostnej, ktéra moze utrzymywac si¢ do okolo 10 lat po menopauzie. Wyrdznia si¢ wiele
mechanizméw utraty masy kostnej zwigzanych z niedoborami estrogenéw. Hormony te m.in.
spehiajg funkcje ograniczajace i kontrolne nad mediatorami resorpcji kosci. Badania dowodza,
7€ u mezczyzn oprocz testosteronu niezbedng role w utrzymywaniu odpowiedniej masy kostnej
pelnig réwniez estrogeny. Ostatni z wymienionych mechanizméw odpowiadajacych za
pogorszenie gospodarki kostnej u senioréw ma zwigzek z niezalezng od zmian hormonalnych
adipogenezg szpiku kostnego osob starszych. Dowiedziono, ze wraz z ubytkiem masy kostnej
z wiekiem nasila si¢ gromadzenie tluszczu w szpiku kostnym kosztem osteoblastogenezy. Taki
stan rzeczy jest spowodowany m.in. zmianami starzeniowymi, ktére ulatwiajg roznicowanie
mezenchymalnych komdrek macierzystych (MSC) w adipocytach kosztem osteoblastow.
Wykazano, ze adipocyty moga hamowac¢ aktywnos¢ i zmniejszac przezywalno$¢ osteoblastow
(Demontiero i wsp. 2012; Chim i Ima-Nirvana 2012).

2.5.4. Wplyw aktywnosci fizycznej na metabolizm kostny u o0séb starszych

Naprezenie mechaniczne wywierane na kosci w trakcie wykonywania wysitku
fizycznego dziata stymulujagco na procesy kosciotworcze. Niedostateczna liczba ¢wiczen
ruchowych skutkuje ostabieniem aktywnos$ci osteoblastow i1 jednocze$nie sprzyja nasilonej
ekspresji oraz wydzielaniu biatek, ktore pobudzajg dziatanie osteoklastow (Demontiero i wsp.
2012; Milanovic i wsp. 2013). AF jest zalecana jako podstawowy element dziatan
profilaktycznych i terapeutycznych w przypadku osfabienia ukladu kostnego wraz
z wiekiem. Na podstawie przeprowadzonych badan dowiedziono, ze ukierunkowane ¢wiczenia
fizyczne sa skutecznym narz¢dziem zwigkszajacym BMD odcinka ledzwiowego oraz kosci
szyjki udowej u oso6b starszych. Zwigkszenie aktywnosci fizycznej moze zmniejszy¢ ryzyko
wystgpienia osteoporozy w starszej populacji. Podkresla sig, Zze efekty osteogenne pojawiaja
si¢, gdy tkanki poddane sg obcigzeniu mechanicznemu, ktore jest wyzsze niz ma to miejsce w
czynnosciach zycia codziennego. Szczegodlnie korzystne dziatanie na gospodarke kostng
wykazuje trening oporowy o wysokiej intensywnosci. Biorgc pod uwagg potrzeby i ogranicze-
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nia osob starszych skutecznym srodkiem jest rowniez wdrozenie wielokomponentowego
treningu fizycznego. Badania dowodza, ze najlepsze rezultaty byty notowane w grupach, ktére
wykonywaly co najmniej 60 minutowe ukierunkowane jednostki treningowe, 2-3 razy
w tygodniu przez okres diuzszy niz 7 miesiecy. Cwiczenia aerobowe takze pozytywnie wptywaja
na gospodarke kostng seniorow. Regularne wykonywanie treningu opartego o tego rodzaju
¢wiczenia przeciwdziata zmniejszaniu si¢ BMD z wiekiem (Pinheiro iwsp. 2020; Benedetti

i wsp. 2018; Marques i wsp. 2012).

2.6 Neurotroficzny czynnik pochodzenia mézgowego (BDNF) i jego rola w procesie
starzenia

Neurotroficzny czynnik pochodzenia mozgowego (BDNF, ang. brain-derived
neurotrophic factor) odgrywa kluczowa role w plastycznosci mozgu. W licznych badaniach
wykazano, ze BDNF stymuluje procesy zachodzace w korze mozgowej i wptywa korzystnie na
gestos$¢ synaptyczng co jest istotne dla procesow starzenia. St¢zenie tego czynnika wzrasta w
surowicy i w mézgu w odpowiedzi na aktywnosc¢ fizyczng i w zalezno$ci od jej rodzaju (Nyberg
i wsp. 2012). Z drugiej strony, stres oksydacyjny nasilajagcy si¢ w wyniku procesu starzenia jest
przyczyng niekorzystnych zmian zachodzacych w mozgu 1 w obregbie ukladu nerwowego.
Z uwagi na szybko$¢ i ztozono$¢ reakcji metabolicznych w mozgu, organ ten jest szczegolnie
wrazliwy na skutki stresu oksydacyjnego (Radak i wsp. 2013) Uktad nerwowy, z uwagi na
budowe biatkowo-lipidowsg jest szczegdlnie wrazliwy na dziatanic ROS (Head, 2002; Radak
i wsp. 2013). Badania nad procesem starzenia si¢ mdzgu i chorobami neurodegeneracyjnymi sg
jednym z najwigkszych wyzwan wspolczesnej medycyny, szczegdlnie z uwagi na tendencje
starzejacego si¢ spoteczenstwa (Anderson —Hanley i wsp. 2018). Istnieje wiele mechanizmow
lezacych u podstaw starzenia si¢ mozgu, ktore sg ze sobg $cisle powigzane.

Badania dotyczace zmian neurodegeneracyjnych wykazaty, ze w procesie starzenia si¢
uktadu nerwowego wazna role odgrywaja czynniki wzrostu i przezycia komorek uktadu
nerwowego, tzw. neurotrofiny (Anderson—Hanley i wsp. 2018). Neurotrofiny naleza do rodziny
bialek odgrywajacych role zarowno w osrodkowym, jak i obwodowym ukladzie nerwowym.

Glownymi funkcjami tych biatek jest regulacja wzrostu aksondw i roznicowania neuronow

27



(Park i Poo 2013). Badania dotyczace aktywnosci fizycznej w kontekscie starzenia wskazuja,
ze regularna, umiarkowana AF wykazuje dziatanie neuroprotekcyjne i moze stanowic
prewencje wielu chordb neurodegeneracyjnych takich jak demencja czy choroba Alzheimera.
Aktywnos¢ fizyczna wptywa na pamig¢ i koncentracje, stymuluje zachowanie prawidlowych
funkcji poznawczych (Yang i wsp. 2014). Dziatanie to jest zwigzane z wydzielaniem czynnikow
neurotroficznych przenoszonych przez krew, do ktorych zalicza si¢ BDNF (Tari i wsp. 2019).
Czynnik ten wydzielany jest nie tylko w mézgu, lecz rowniez w innych narzadach. Receptory
BDNF zostaly odkryte rowniez w miesniu sercowym, mi¢sniach szkieletowych 1 gladkich, w
ptytkach krwi oraz plucach (Park i Poo, 2013). Stale rosngca liczba dowodoéw wskazuje na
udziat BDNF w wielu procesach neurofizjologicznych. Jego synteza obejmuje kilka
biologicznie aktywnych izoform, ktore oddziatujg z ro6znymi receptorami kontrolujac liczne
szlaki sygnatowe (Kowianski i wsp. 2018). Optymalne st¢zenie tej neurotrofiny jest niezbedne
w rozwoju obwoddéw moédzgowych, formowaniu i utrzymaniu morfologii neuronéw, a takze
regulacji plastycznosci sieci synaptycznej i neuronowej. BDNF odgrywa kluczowg rolg
W procesach zwigzanych z uczeniem si¢ i pamiecig zarowno u 0s6b mtodych jak i dorostych
(Brigadski i wsp. 2020). Coraz wigcej doniesien naukowych wskazuje, ze zaburzenie
endogennej aktywnosci BDNF moze nasila¢ stres i zwigksza¢ podatno$¢ na zachorowania z
nim zwigzane (Notaras i van den Buuse 2020). W chorobach neurodegeneracyjnych takich jak:
choroba Parkinsona, choroba Alzhaimera, stwardnienie rozsiane oraz choroba Huntingtona
obserwuje si¢ obnizone st¢zenia tego biatka (Bathina i Das 2015; Yamada i Nabeshima, 2003).
Odpowiedni obrét BDNF moze by¢ jednym z wazniejszych czynnikoOw przeciwdziatajagcych
starzeniu si¢ mozgu, dlatego z perspektywy zdrowego starzenia si¢ jego rola jest bardzo wazna
(Molinari i wsp. 2020).

Badacze zaobserwowali, ze obnizone st¢zenie BDNF w surowicy jest zwigzane ze
spadkiem objetosci hipokampu oraz pogorszeniem pamigci W pdznej dorostosci (Erickson
i wsp. 2010). Podejmowanie AF przez osoby starsze moze korzystnie wplywac na regulacje
BDNF. Badania pokazuja, ze ¢wiczenia fizyczne wykonywane przez seniorow indukuja
wyzsze stezenia tego biatka, co pozytywnie oddzialuje zwlaszcza na wydajnos¢ funkcji
poznawczych (Kurdi i Flora 2019; Hakansson i wsp. 2018). Kurdi i Flora (2019) wykazali, ze
regularne bieganie przez 15 minut na dzien przyczynia si¢ do utrzymania zdrowia
kognitywnego w populacji 0séb starszych poprzez wptyw na kontrolg wydzielania BDNF.
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Ze wzgledu na znaczne i wieloptaszczyznowe obcigzenia jakie powoduja choroby
0 podtozu neurodegeneracyjnym, kluczowym wydaje si¢ by¢ wdrozenie odpowiednich strategii
przeciwdziatajacych takiemu stanowi rzeczy. W tym konteksécie trening fizyczny nalezy

zakwalifikowaé jako skuteczne narzedzie profilaktyczne (De la Rosa i wsp. 2019).
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3. Cel pracy

Glownym celem podjetych badan bylo pordwnanie mechanizméw obrony
antyoksydacyjnej krwi, wybranych wskaznikéw gospodarki lipidowej oraz kostnej, jak rowniez
poziomu neurotroficznego czynnika pochodzenia moézgowego (BDNF) u starszych kobiet
o zrdéznicowanym poziomie AF. Po zapoznaniu si¢ z wynikami badan prezentowanych w
dostepnej literaturze i oméwionych w czesci przegladowej pracy, sformulowano nastepujace

pytania i hipotezy badawcze:

3.1 Pytania i hipotezy badawcze
Pytania badawcze:

1. Czy mechanizmy obrony antyoksydacyjnej krwi u badanych kobiet zalezg od poziomu ich
aktywnosci fizycznej?

2. Jak zréznicowany poziom aktywnosci fizycznej wptywa na profil lipidowy krwi
u badanych kobiet ?

3. Czy zmiany w metabolizmie tkanki kostnej zaleza od poziomu aktywnos$ci badanych?

4. Czy stezenie neurotroficznego czynnika pochodzenia moézgowego (BDNF) w surowicy krwi

zalezy od aktywnosci fizycznej badanych kobiet?

Hipotezy badawcze:

1. Sprawno$¢ mechanizméw obrony antyoksydacyjnej oraz zmiany w gospodarce lipidowej
i kostnej zaleza od poziomu aktywnosci fizycznej badanych kobiet.
2. Zmiany w st¢zeniu BDNF w surowicy krwi zaleza od poziomu aktywnosci fizycznej

badanychkobiet.
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4. Material i metody badawcze

4.1. Charakterystyka badanej grupy

Sposrod 86 kobiet, badaniami objgto 62 seniorki w wieku 72,1+£5,4 lat, ktore byty
pensjonariuszkami  Osrodka Swictej Elzbiety w Rudzie Slaskiej lub stuchaczkami
Gornoslaskiego Uniwersytetu III wieku w Chorzowie. Wszystkie badane byty ochotniczkami,
ktore co najmniej roku aktywnie uczestniczyly w zajeciach realizowanych w ramach programu
uniwersytetu (m.in. zajecia komputerowe, warsztaty fotograficzne, lektoraty jezykowe)
i zglosity dobrowolny udziat w badaniu. Z badan zostaty wykluczone osoby, u ktorych
stwierdzono wystepowanie ktoregokolwiek z ponizszych kryteriow:

- obecno$¢ rozrusznika serca,

- wystgpowanie  chor6b przewleklych (cukrzyca, niedoczynnos¢ tarczycy, choroby

onkologiczne i metaboliczne),

- podejmowanie AF innej niz zalecana,

- stosowanie co najmniej miesigc przed badaniami suplementow o wiasciwosciach
antyoksydacyjnych

- brak mozliwo$¢ chodzenia bez zaopatrzenia ortopedycznego,

- nie dostarczenie zgody na udziat w badaniu.

Kryterium wlgczenia do badan:
- kobiety w wieku 65-75 lat,
- stuchaczki uniwersytetu Il wieku co najmniej od roku,

- pensjonariuszki przebywajace co najmniej od roku w domu pomocy spofeczne;.

U kazdej ochotniczki przeprowadzono ocen¢ poziomu AF i kwalifikacje lekarska
obejmujacg badanie internistyczne i kardiologiczne.

Nastepnie badane zostaty przydzielone odpowiednio do trzech grup, w zaleznos$ci od
reprezentowanego przez nie poziomu aktywnosci fizycznej tj. do a) grupy pierwszej (n=18),
ktora codziennie wykonywata $rednio do 5 tysiecy krokéw, b) grupy drugiej (n=22), ktdra
codziennie wykonywata od 5 tysigcy do 10 tysigcy krokow oraz ¢) grupy trzeciej (n=22), ktdéra
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srednio codziennie wykonywata powyzej 10 tysiecy krokéw. W tabeli 1 przedstawiono

charakterystyke badanych.

Tab. 3. Charakterystyka badanych kobiet

Zmienna Grupa M SD

<5 tys. krokdéw 75.1 6.4

Wiek, lata 5-10 tys. krokow 72.1 5.6
>10 tys. krokow 69.7 2.8

<5 tys. krokéw 152.7 7.4

Wysokos¢ ciala, cm | 5-10 tys. krokéw 157.1 5.9
>10 tys. krokow 158.9 4.4

<5 tys. krokow 61.0 12.8

Masa ciala, kg 5-10 tys. krokow 70.6 10.7
>10 tys. krokow 66.5 11.5

<5 tys. krokow 26.1 5.0

BMI, kg/m? 5-10 tys. krokow 28.6 4.2
>10 tys. krokow 26.3 4.3

Legenda: M — érednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe.

Projekt badan zostal zaakceptowany przez lokalng Komisje Bioetyczng ds. Badan
Naukowych dzialajaca przy Akademii Wychowania Fizycznego. Badania byly realizowane

w ramach badan statutowych.

4.2.0cena poziomu aktywnosci fizycznej

Do pomiaru poziomu AF ocenianej na podstawie dziennej liczby krokdéw wybrano
akcelerometr ActiGraph GT1M M (Manufacturing Technology Inc., FL, USA), ktory rejestruje
przyspieszenia przemieszczajacego si¢ ciata i shuzy do pomiaru liczby krokdw. W ten sposob
zminimalizowano blad pomiaru wynikajacy ze sposobu przemieszczania si¢ z zaburzonymi
wyznacznikami chodu powszechnie okreslanego ,,szuraniem nogami”, wystgpujacego

szczegolnie czesto u pensjonariuszy DPS-u. Badani nosili ActiGraphy w matych kieszeniach
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elastycznych paskdéw umieszczonych blisko prawego kolca biodrowego przez 12 — 16 godzin
dziennie w trakcie 8 kolejnych dni. W celu zminimalizowania potencjalnego wptywu reakcji
badanych na rozpoczynajacy si¢ pomiar oraz upewnienia si¢, ze rejestrowanie aktywnosci
fizycznej byto obiektywne (pelne 7-dniowe odczyty co najmniej 12 godzin noszenia dziennie),
pomiary z pierwszego dnia zostaty wylaczone z analizy (Esliger i wsp. 2005).

Badani zapisywali w specjalnym arkuszu (Ryc. | aneks) godzing rozpoczecia
(zaktadanie ActiGraphu rano) i zakonczenia pomiaru (zdejmowanie ActiGraphu przed snem).
Pensjonariuszom w czynnosci zaktadania i zdejmowania akcelerometru oraz zapisywania
danych pomagali opiekunowie. W arkuszu odnotowywane byty wszystkie aktywnosci fizyczne
zorganizowane — grupowe i podejmowane indywidualnie, ich dlugos¢ i rodzaj oraz wszystkie
momenty bezczynnosci (siedzenie, lezenie, przemieszczanie si¢ srodkami transportu), zawsze

wtedy, Kiedy czas ich trwania przekraczat 10 minut.

4.3. Przygotowanie materiatu biologicznego

Wszystkie oznaczenia przeprowadzono w certyfikowanej Pracowni Biochemii (PN-EN
ISO 9001:2009) w Akademii Wychowania Fizycznego w Katowicach. Krew do analiz
biochemicznych byta pobierano na czczo z zyly odlokciowej przez wykwalifikowang
pielegniarke.

Probki swiezej krwi petnej (500 ul) wykorzystano do oznaczenia stezenia hemoglobiny
metodg spektrofotometryczng i zredukowanego glutationu (GSH) metod kolorymetryczng z
kwasem 5,5’-ditiobis-2-nitrobenzoesowym (Beutler, 1963). Pozostala cze¢$¢ krwi pelnej
umieszczono w specjalnych probowkach przeznaczonych do oddzielenia osocza (BD
Vacutainer PPT™ Plasma Preparation Tube, Wielka Brytania) lub surowicy (BD Vacutainer
PPT™ Serum Preparation Tube, Wielka Brytania). Osocze oddzielono przez odwirowanie krwi
pelnej przez 10 minut z szybkoscig 1000 x g w wiréwce SIGMA 2-16KL (Sigma
Laborzentrifugen GmbH, Niemcy). Pozostalg po odwirowaniu mas¢ erytrocytarng 3-krotnie
plukano zimnym roztworem soli fizjologicznej (4°C) i kazdorazowo odwirowywano w
temperaturze 4°C przy 1000 x g przez 10 min. Probowki z surowicg pozostawiono na 30 minut
do wykrzepienia krwi. Po wykrzepieniu krwi oddzielono surowice od skrzepu przez

odwirowanie w temperaturze 4°C przy 1000 x g. Otrzymang surowicg, podobnie jak erytrocyty
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i osocze, zamrozono i przechowywano w temperaturze -80°C do czasu wykonania oznaczen

biochemicznych.

4.3.1. Oznaczenia biochemiczne

Wykonano nastepujace 0znaczenia:

- stezenie hemoglobiny (Hb) metoda spektrofotometryczng (cyjanmethemoglobinowsg) z

uzyciem odczynnika Drabkina przy uzyciu zestawu diagnostycznego firmy Randox (UK, nr
kat. HG 1539),

- markery charakteryzujace status antyoksydacyjny krwi:

aktywnos¢  dysmutazy  ponadtlenkowej (SOD, E.C. 1.151.1) metoda
spektrofotometryczng w  hemolizatach  erytrocytow przy pomocy zestawu
diagnostycznego RANSOD firmy Randox (UK, nr kat. SD 125),

aktywnos¢  peroksydazy  glutationowej (GPx, E.C. 1.11.1.9) metoda
spektrofotometryczng  w  hemolizatach  erytrocytow korzystajac z  zestawu
diagnostycznego RANSEL firmy Randox (UK, nr kat. RS 505),

aktywno$¢ Kkatalazy (CAT, E.C.1.11.1.6) oznaczano w hemolizatach krwinek
czerwonych metodg Aebiego (1984),

reduktazy glutationowej (GR, E.C. 1.6.4.2) oznaczano w hemolizatach krwinek
czerwonych metodg Glatzego i wsp. (1970),

stezenic kwasu moczowego (KM) w osoczu krwi metoda spektrofotometryczng
korzystajac z zestawu diagnostycznego firmy Randox (UK, nr kat. UA 230),

stezenie produktéw peroksydacji lipidow z kwasem tiobarbiturowym (MDA)
0znaczano W 0soczu metoda Buege’a i Austa (1978),

catkowity status oksydacyjny w osoczu krwi (PErOX) metoda immunoenzymatyczng

korzystajac z zestawu diagnostycznego PerOx ELISA Kit (Niemcy, nr kat. REF 5100)

- markery charakteryzujace profil lipidowy:

stezenie cholesterolu catkowitego (T-C) metoda kolorymetryczng korzystajac z zestawu
diagnostycznego firmy Randox (UK, nr kat.CH 201),
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stgzenie cholesterolu frakcji HDL (HDL-C) oznaczano metoda kolorymetryczng
korzystajac z zestawu diagnostycznego firmy Randox (UK, nr kat. CH 203), po
wczesniejszym  ilosciowym  wytraceniu  frakcji  lipoprotein  LDL 1 VLDL
oraz chylomikronéw przez dodanie do proby roztworu kwasu fosfowolframowego w
obecnosci jondw magnezu,

stezenie cholesterolu frakcji LDL (LDL-C) obliczono korzystajac z wzoru Friedewalda
(1972),

stezenie trigliceryddw (TG) metoda kolorymetryczng Kkorzystajac z  zestawu
diagnostycznego firmy Randox (UK, nr kat. TR 210).

- markery charakteryzujace gospodarke kostna:

stgzenie wapnia catkowitego (Ca) w surowicy krwi metoda kolorymetryczng
korzystajac z zestawu diagnostycznego firmy Randox (RX MONZA CA 590),

stgzenie  osteokalcyny ~w  surowicy krwi  metoda immunoenzymatyczng
z wykorzystaniem zestawu diagnostycznego Osteocalcin  Human ELISA
(DEKAP1381),

stezeniec  25-hydroksykalcyferolu  25(OH)D w  surowicy  krwi  metoda
immunoenzymatyczng z wykorzystaniem testow diagnostycznych firmy Demeditec
Diagnostic GmbH (Niemcy),

stezenie parathormonu (PTH) w surowicy krwi metoda immunoenzymatyczng Z
wykorzystaniem zestawu diagnostycznego DRG® PTH Intact (E1A-3645),
C-koncowego usieciowanego telopeptydu kolagenu typu I (ICPT) w surowicy krwi
metodg immunoenzymatyczng z wykorzystaniem zestawu diagnostycznego Serum
CrossLaps® (CTX-1) ELISA,

- stezenie neurotroficznego czynnika pochodzenia mézgowego (BDNF) w surowicy krwi

metoda immunoenzymatyczna ELISA przy uzyciu zestawu diagnostycznego firmy RayBio®

Human BDNF ELISA Kit (USA, nr kat. ELH-BDNF-001).

Odczytu dokonano przy uzyciu spektrofotometru Uv-1202V1S oraz czytnika mikroptytkowego
EPOCH (BioTek Instruments, Inc. USA).
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Tab. 4. Czulos¢ metody, blad wewnatrz- i miedzyoznaczeniowy (CV%) oraz zakres wartosci

referencyjnych ocenianych w pracy wskaznikow.

Czulo$¢ S .
Wskaznik metody Wewnatrz Migdzy Zakres referencyjny
serii (%) | seriami (%)

K: 12 g/dl K: 16 g/dl
Hb (g/dI) - - -

M: 14 g/dl M: 18 g/dl
GSH (ug/mgHb) - - - - -
SOD (U/gHb) - 4,11 6,51 1102 U/gHb 1601 U/gHb
CAT (U/gHb) - - - - -
GPx (U/gHb) 75 U/gHb 5,83 4,03 27,5 U/gHb 73,6 U/gHb
KM (mg/dl) 0,059 mg/dI 0,38 5,64 4,0 mg/dl 7,0 mg/di
MDA (pumol/l) - - - - -
PerOX (umol/l) - 2,94 6,74 < 180 pumol/l > 310 pmol/I

2,74 3,92
T-C (mg/dl) 13,7 mg/dl < 200 mg/dl >240 mg/dI
1,23 4,62

TG (mg/dl) 22,9 mg/dl 2,90 5,32 < 150 mg/dl >200 mg/dI
HDL-C (mg/dl) 2,75 mg/dI 10,5 10,2 - -
Ca (mg/dl) 1,16 mg/dl 2,44 3,91 8.10 mg/dl 10.4 mg/dl
25(OH)D (ng/ml) | 2,89 mg/dI 4,7 10,2 <10 ng/ml >100 ng/ml
PTH (pg/ml) 1,57 pg/mi 6,08 3,6 9,0 pg/mi 94,0 pg/ml
ICPT (ng/ml) - 3,0 10,9 - -
BDNF (pg/ml) 80 pg/ml <10 <12 - -

4.4, Metody statystyczne

W pracy zastosowano statystyki opisowe: $rednie arytmetyczne (M) i odchylenia

standardowe (SD) oraz mediany (Me) i odchylenia ¢wiartkowe (QD) jako miary tendencji

centralnej oraz rozproszenia wynikdw wokot wartosci przecietnych.

Zgodnosci rozkladu zmiennych zaleznych (wskaznikéw biochemicznych) z rozkladem

normalnym oraz jednorodnosci wariancji tych wskaznikow w grupach 0s6b wyodrebnionych
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ze wzgledu na poziom aktywnosci fizycznej oceniono odpowiednio w oparciu o testy: Shapiro-
Wilka (W) i Levene’a (F) (Stanisz, 2006).

Do oceny roznic W przecigtnym poziomie wskaznikoéw biochemicznych w grupach kobiet
o zroznicowanej aktywnosci fizycznej (do 5 tys., 5-10 tys. i powyzej 10 tys. krokéw dziennie)
zastosowano analiz¢ wariancji rang Kruskala-Wallisa (H) oraz testy post-hoc Dunna z korekta
Bonferroniego na poréwnanie wielokrotne (Z). Wybdr tego narzedzia byt podyktowany
brakiem spetniania zalozen ANOVA parametrycznej tj. zgodnosci rozkladu zmiennych
zaleznych z rozktadem normalnym oraz homogenicznos$ci ich wariancji w porownywanych
grupach oséb o roznej aktywnosci fizycznej (Stanisz, 2006). Wyznaczono takze wskaznik
wielkosci efektu (wptywu) czynnika grupujacego tj. poziomu aktywnosci fizycznej na
rozpatrywane wskazniki biochemiczne (n%,), Wskaznik ten przyjmuje wartos¢ z przedziatu 0-1,
a pomnozony przez 100% wskazuje procent wariancji zmiennej zaleznej wyjasniony zmienng
niezalezng (Tomczak i Tomczak, 2014). W opracowaniu przyjeto nastgpujaca klasyfikacje
wskaznik wielkosci efektu n? = 0,01 - < 0,06 efekt maty, n? = 0,06 - < 0,14 efekt éredni, zas$ n?
> 0,14 efekt duzy (Cohen, 1988).

Whnioskowanie statystyczne prowadzono na poziomie istotnosci a = 0,05. Obliczenia

statystyczne wykonano z wykorzystaniem aplikacji IBM SPSS Statistics (Version 26.0).
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5. Wyniki
5.1 Liczba krokéw w grupach kobiet 0 zroznicowanym poziomie aktywnosci fizycznej

Na rycinie 1 przedstawiono liczb¢ krokéw wykazang dla trzech grupy kobiet.
Jednoczynnikowa analiza wariancji dla rang Kruskala-Wallisa wykazata statystycznie istotne
roéznice migdzygrupowe w liczbie krokéw wykonywanych w cigg dnia przez badane kobiety
(H = 54,07, p < 0,001, 0> = 0,88). Analiza post-hoc Dunna z korekta Bonferonniego ujawnita
znamienne roéznice miedzy grupa pierwsza, a druga (p < 0,01), pierwsza, a trzecia (p < 0,001)

oraz druga, a trzecig (p < 0,001).

20000.0 p<0,001
f p<0,001 :

18000.0
16000.0

14000.0

12000.0 0<0,01
10000.0

8000.0

Liczba krokéw, n

6000.0
4000.0
2000.0

00 .

Do 5 tys. (Grupa 1) 5-10tys. (Grupa2) Powyzej 10 tys. (Grupa 3)

Ryc.1. Dzienna liczba krokdw dla poszczegdlinych grup badanych kobiet.

Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe.
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5.2 Status antyoksydacyjny krwi u badanych kobiet o réznym poziomie aktywnosci
fizycznej

5.2.1 Enzymy antyoksydacyjne

Wyniki badan prezentujgce aktywnosci enzyméw antyoksydacyjnych (dysmutazy
ponadtlenkowej — SOD, katalazy - CAT, peroksydazy glutationowej — GPx i reduktazy
glutationowej — GR) odpowiednio na rycinach 1-4. Jednoczynnikowa analiza wariancji dla rang
Kruskala-Wallisa nie wykazata statystycznie istotnych roznic miedzygrupowych dla
aktywnosci SOD (H = 1.86, p = 0.394, n? < 0,01), CAT (H = 5.12, p = 0.077, n2 = 0,05), GPx
(H =5.36, p= 0,069, n?= 0,06) oraz GR (H = 5,92, p = 0,052, n?*= 0,07).
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SOD, U/gHb

600.0

400.0

200.0

0.0
Do 5 tys. (Grupa 1) 5-10tys. (Grupa2)  Powyzej 10 tys. (Grupa 3)

Ryc. 2. Aktywnos¢ dysmutazy ponadtlenkowej (SOD) w hemolizatach krwinek
czerwonych u badanych kobiet.
Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe, SOD — dysmutaza ponadtlenkowa
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Ryc.3. Aktywnos¢ katalazy (CAT) w hemolizatach krwinek czerwonych u badanych
kobiet.
Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe, CAT - katalaza
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Ryc.4. Aktywnos¢ peroksydazy glutationowej (GPx) w hemolizatach  krwinek
czerwonych u badanych kobiet.

Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe, GPX — peroksydaza gluationowa
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Ryc. 5 Aktywnos¢ reduktazy glutationowej (GR) w hemolizatach krwinek czerwonych
u badanych kobiet.

Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe, GR — reduktaza glutationowa

5.2.2 Antyoksydanty nieenzymatyczne

Zastosowany test Kruskala-Wallisa ujawnit, ze st¢zenie GSH bylo uwarunkowane
liczba krokow (H = 22,10, p < 0,001, n? = 0,34). Analiza post-hoc Dunna wskazata znamiennie
wyzsze (p <0,01) stezenia GSH w grupie drugiej i trzeciej wzgledem grupy pierwsze;.

Jednoczynnikowa analiza wariancji dla rang Kruskala-Wallisa wykazata, ze stezenie
KM zalezy od liczby krokéw (H = 12,20, p = 0.002, n? = 0,17) (Ryc.6). Po przeprowadzeniu
testow post-hoc Dunna zaobserwowano statystycznie istotne réznice pomiedzy pierwsza a

grupa trzecig (p < 0,01) (ryc.6).
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Do 5 tys. (Grupa 1) 5-10 tys. (Grupa 2) Powyzej 10 tys. (Grupa 3)

GSH, wmgHb

Ryc.6 Stezenie zredukowanego glutationu (GSH) we krwi u badanych kobiet.

Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe, GSH — zredukowany glutation
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p<0,01
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0.0

Do 5 tys. (Grupa 1) 5-10 tys. (Grupa 2) Powyzej 10 tys. (Grupa 3)

Ryc.7 Stezenie kwasu moczowego (KM) w osoczu krwi u badanych kobiet.

Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe, KM —kwas moczowy



5.2.3. Markery stresu oksydacyjnego

Analiza wariancji dla rang Kruskala-Wallisa nie wykazata statystycznie istotnych r6znic
miedzygrupowych zaréwno dla stezenia MDA (H = 0,76, p = 0,684, n2 = -0,02; Ryc.7), jak
rowniez dla PerOx (H = 1,48, p = 0,476, n? = -0,01; Ryc.8), chociaz w przypadku obu
analizowanych wskaznikow obserwowano tendencj¢ do wyzszych ich wartosci w grupie

pierwszej niz W grupie drugiej i trzeciej.

7.0
6.0
5.0
4.0

3.0

MDA, pumol/ml
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1.0

0.0
Do 5 tys. (Grupa 1) 5-10 tys. (Grupa 2) Powyzej 10 tys. (Grupa 3)

Ryc.8 Stezenie dialdehydu malonowego (MDA) w osoczu krwi u badanych kobiet.
Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe, MDA — dialdehyd malonowy
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Ryc.9 Stezenie catkowitego stresu oksydacyjnego (PerOx) w surowicy krwi u kobiet

Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe, PerOx- catkowity stres oksydacyjny

5.3 Profil lipidowy krwi u badanych kobiet 0 réznym poziomie aktywnosci fizycznej

Jednoczynnikowa analiza Kruskala-Wallisa nie wykazata istotnych roéznic miedzy
$rednimi rangami dla stezenia T-C (H = 14,47, p = 0,001, n?= 0,21) (Ryc.10).

Zastosowana analiza wariancji rang Kruskala-Wallisa ujawnita, ze st¢zenie HDL-C bylo
zalezalo od poziomu aktywnosci fizycznej badanych kobiet (H = 17,52, p < 0,001, n% = 0,26).
Po przeprowadzeniu analizy post hoc stwierdzono znamiennie istotne roznice pomigdzygrupg
pierwsza a trzecig (p < 0,001) (Ryc.11).
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Do 5 tys. (Grupa 1) 5-10 tys. (Grupa 2) Powyzej 10 tys. (Grupa 3)

T-C, mg/d

Ryc.10 Stezenie cholesterolu catkowitego (T-C) w surowicy krwi u badanych
kobiet.

Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe, T-C — cholesterol catkowity
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Do 5 tys. (Grupa 1) 5-10 tys. (Grupa 2) Powyzej 10 tys. (Grupa 3)

Ryc.11 Stezenie cholesterolu frakcji HDL-C w surowicy krwi u badanych kobiet.
Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe, HDL-C — cholesterol frakcji HDL

Analiza wariancji rang Kruskala-Wallisa nie wykazata istotnych statystycznie roznic

migdzygrupowych w odniesieniu do stezenia LDL-C (H = 3,51, p = 0,173, n? = 0,03)
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(Ryc.12). W przypadku stezenia TG (Ryc.13) zaobserwowano istotne roznice mi¢dzy Srednimi
rangami (H = 10,79, p = 0,005, n? = 0,15) (Ryc.13). Analiza post hoc Dunna ujawnila, ze
znamienne st¢zenie TG w grupie trzeciej bylo znamiennie nizsze (p <0,01) niz w grupie drugiej

(Ryc.13).
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Do 5 tys. (Grupa 1) 5-10tys. (Grupa2)  Powyzej 10 tys. (Grupa 3)

LDL-C, mg/dI

Ryc.12 Stezenie cholesterolu frakcji LDL-C w surowicy krwi u badanych kobiet.
Legenda: Me-mediana, QD — odchylenie ¢wiartkowe, LDL-C — cholesterol frakcji LDL
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Ryc.13 Stezenie triglicerydow (TG) w surowicy krwi u badanych kobiet.
Legenda: Me-mediana, QD — odchylenie ¢wiartkowe, LDL-C — cholesterol frakcji LDL
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5.3.1 Wskazniki ryzyka chorob sercowo-naczyniowych

Wskazniki ryzyka choréb sercowo-naczyniowych tj. T-C/HDL-C, LDL-C/HDL-C
I TG/HDL-C przedstawiono kolejno na rycinach 14-16. Analiza Kruskala-Wallisa wykazata,
ze zardbwno wskaznik TC/HDL-C (H = 21,07, p < 0,001, n? = 0,32), jak réwniez LDL-C/HDL-
C (H = 18,07, p < 0,001, n? = 0,27) s3 uwarunkowane liczba krokéw. Po przeprowadzeniu
analizy post hoc dla TC/HDL-C wykazano istotne r6znice pomigdzy grupa pierwsza i druga (p
< 0,05), a takze pierwszg i trzecig p < 0,001) (Ryc.13). Z kolei w przypadku LDL-C/HDL-C
poziom stwierdzono statystycznie istotne roznice pomig¢dzy grupa pierwsza i drugg (p < 0,05)
oraz pierwszg i trzecig (p < 0,001) (Ryc.14). Analiza wariancji Kruskala-Wallisa wykazata
zalezno$¢ pomiedzy TG/HDL a liczbg krokow (H = 1,31, p < 0,001, n? = 0,23) (Ryc. 15). Po
przeprowadzeniu analizy post-hoc wykazano statystycznie istotne roéznice pomig¢dzy grupg

pierwsza a trzecig (p < 0,01) i drugg a trzecig (p < 0,01).

6.0 p<0,001
p<0,05
5.0 [
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T-C/HDL-C
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1.0

0.0
Do 5 tys. (Grupa 1) 5-10 tys. (Grupa 2) Powyzej 10 tys. (Grupa 3)

Ryc.14 Stosunek cholesterolu catkowitego (T-C) do cholesterolu frakcji HDL-C.

Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe
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Ryc.15 Stosunek cholesterolu frakcji LDL-C do cholesterolu frakcji HDL-C.

Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe
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Ryc.16 Stosunek triglicerydow (TG) do cholesterolu frakcji HDL-C.

Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe
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5.4. Gospodarka kostna u badanych kobiet 0 r6znym poziomie aktywnosci fizycznej

Analiza wariancji rang Kruskala-Wallisa wykazata statystycznie istotne réznice
miedzygrupowe dla stezenia 25(OH)D (H = 24,21, p < 0,001, n?= 0,38) (Ryc.17), podczas gdy
test post-hoc Dunna z korekta Bonferroniego ujawnit statystycznie istotne réznice miedzy grupa

pierwsza a drugg (p < 0,01) oraz grupg pierwszg i trzecig (p < 0,001).
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10.0
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Do 5 tys. (Grupa 1) 5-10tys. (Grupa2) Powyzej 10tys. (Grupa 3)

25-hydroksykalcyferol [25(0OH)D],
ng/ml

Ryc.17 Stezenie 25-hydroksykalceferolu w surowicy krwi u badanych kobiet.

Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe, [25(0OH)D] — 25-hydroksykalcyferol

W przypadku osteokalcyny wykazano istotne réznice migdzy Srednimi rangami (H =
7,88, p=0.019, n?= 0,10) statystycznie istotnie najwyzsze stezenie tego wskaznika stwierdzono
w grupie pierwszej wzgledem drugiej (p < 0,05) (Ryc.18).

Jednoczynnikowa analiza Kruskala-Wallisa wykazata statystycznie istotne roznice
miedzy $rednimi rangami dla stezenia ICTP (H = 12,91, p = 0,002, 1?=0,18) (Ryc.19). Na
podstawie analizy post-hoc Dunna z korekta Bonferroniego mozna zauwazyé, ze rdznica

miedzy pierwsza i druga grupa osiagneta poziom istotnosci statystycznej (p<0,01) (Ryc.20).
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Ryc.18 Stezenie osteokalcyny w surowicy krwi u badanych kobiet.

Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe, [25(OH)D] — 25-hydroksykalcyferol
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f
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ICTP, ng/ml

Ryc.19 Stezenie C-koncowego usieciowionego telopeptydu kolagenu typu | (ICTP)

w surowicy krwi u badanych kobiet.

Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe, ICTP - telopeptyd kolagenu typu |
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Jednoczynnikowa analiza wariancji dla rang Kruskala-Wallisa nie uwidocznita zadnych
istotnych roznic miedzygrupowych zaréwno dla stezenia Ca (H = 4,29, p = 0,117, 12 = 0,04),
jak i PTH (H = 5,59, p = 0,061, n?=0,06) (Ryc. 20 i 21).
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Ca, mg/dl

Ryc.20 Stezenie wapnia (Ca) w surowicy krwi u badanych kobiet.

Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe, ICTP - telopeptyd kolagenu typu |
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Ryc.21 Stezenie parathormonu (PTH) w surowicy krwi u badanych kobiet.

Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe, PTH - parathormon
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5.5. Stezenie neurotroficznego czynnika pochodzenia mdézgowego u kobiet 0 réznym

poziomie aktywnosci fizycznej

Po przeprowadzeniu analizy Kruskala-Wallisa zaobserwowano statystycznie istotne
roznice miedzy $rednimi rangami dla stezenia BDNF (H = 14,47, p = 0,001, n? = 0,21).
Zastosowana analiza post-hoc Dunna uwidocznita statystycznie istotnie wyzsze wartosci
BDNF w grupie drugiej (p < 0,05) i trzeciej (p < 0,01) wzgledem zarejestrowanych w grupie
pierwszej (Ryc.22).
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Ryc.22 Stezenie neurotroficzny czynnika pochodzenia mozgowego (BDNF)

w surowicy krwi u badanych kobiet.
Legenda: Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe, BDNF - St¢zenie neurotroficznego

czynnika pochodzenia mézgowego
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6. Dyskusja

6.1 Ocena rownowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej krwi u starszych Kkobiet

0 réznym poziomie aktywnosci fizycznej

Oksydacyjne uszkodzenia struktur komorkowych takich jak biatka, lipidy i kwasy
nukleinowe stanowig jedng z przyczyn procesu starzenia oraz podstawe¢ do rozwoju wielu
choréb takich jak choroby neurodegeneracyjne, choroby nowotworowe, choroby sercowo-
naczyniowe i miazdzyca (Fulle i wsp. 2004). W celu zapobiegania niekorzystnemu dziataniu
ROS, w komérkach funkcjonujg liczne systemy naprawcze odpowiedzialne za usuwanie
uszkodzen i majace na celu zapobieganie szkodliwym zmianom. W utrzymanie rownowagi
prooksydacyjno-antyoksydacyjnej sg zaangazowane rozne systemy naprawcze, do ktorych
zalicza si¢ m.in. rekombinacj¢ homologiczng DNA (Goto i wsp. 2007) oraz dziatanie enzymow
antyoksydacyjnych i nieenzymatycznych zwiagzkow 0 dziataniu antyoksydacyjnym (Fulle i wsp.
2004; Goto i wsp. 2007, Kozakiewicz i wsp. 2019). Wraz z wiekiem ostabia si¢ aktywnos¢
mechanizméw naprawczych, czego efektem jest wzrost uszkodzen struktur komérkowych
(Goto i wsp. 2007; Gorni i Finco 2020). Dodatkowo, wraz z procesem starzenia organizm
stopniowo zmniejsza swojg zdolnos¢ adaptacji, czego efektem jest zwigkszenie podatnosci na
dziatanie stresu oksydacyjnego (Bailey i wsp. 2010).

Zaburzenie roéwnowagi pomiedzy oksydantami, a antyoksydantami powodujace
przesunigcie reakcji w kierunku oksydacyjnym moze dziala¢ na organizm dwojako. W
zaleznosci od stopnia nasilenia stres oksydacyjny moze wywola¢ odpowiedz adaptacyjng
organizmu, poprzez wzrost aktywnosci enzymoOw antyoksydacyjnych i syntez¢ bialek
naprawczych, np. biatek z rodziny HSP 72 (Blagojevic i wsp. 2011). Z drugiej strony, moze
powodowaé uszkodzenia komoérkowe, ktore beda przyspieszaty proces starzenia. AF jest
jednym z czynnikow, ktory moze wptyna¢ korzystnie na spowolnienie skutkow dziatania stresu
oksydacyjnego, jednak u o0sOb starszych dostepne wyniki badan dostarczaja sprzecznych
informacji. Wiele badan wykazato korzystny wplyw AF na poprawe wielu funkcji
fizjologicznych oraz zmniejszenie podatnosci na choroby, dzigki stymulacji uktadu

odporno$ciowego i odpowiedzi antyoksydacyjnej organizmu (Zapata-Diomedi i wsp. 2018; Ye
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I wsp. 2021). Jednak z uwagi na ostabienie procesow adaptacji u 0sob starszych nasilony stres
oksydacyjny indukowany wysitkiem fizycznym moze powodowaé uszkodzenia struktur
komorkowych. Zmiany te sa szczegdlnie zauwazane w przypadku bardzo pdzniej starosci
(Teixeira i wsp. 2012; Thirupathi i wsp. 2021).

Z uwagi na zlozonos¢ systemu obrony antyoksydacyjnej krwi, w celu okreslenia
wplywu aktywnosci fizycznej na wybrane wskazniki stresu oksydacyjnego, w niniejszej pracy
poddano ocenie aktywno$¢ glownych enzyméw antyoksydacyjnych krwi (SOD, CAT, GPx
i GR) oraz stezenie wybranych antyoksydantéw nieenzymatycznych (GSH i KM). Do oceny
stresu oksydacyjnego wykorzystano stezenie dialdehydu malonowego (MDA) bedacego
jednym z produktow peroksydacji lipidow btonowych oraz catkowity status oksydacyjny krwi.

W obronie krwinek czerwonych przed szkodliwym oddziatywaniem ROS biora udziat
enzymy antyoksydacyjne. Dysmutaza ponadtlenkowa jest enzymem pierwszej linii obrony
antyoksydacyjnej i jednocze$niec uwazana Jest za najwazniejszy enzym 0 dziataniu
antyoksydacyjnym, ktory katalizuje przeksztalcanie anionorodnika ponadtlenkowego do
nadtlenku wodoru (H20.) (Landmesser i Drexler 2002). W rozktadzie nadtlenku wodoru
uczestniczg enzymy dziatajace w stosunku do siebie synergistycznie: CAT i GPx. Korzystajac
z rownowaznikow redukcyjnych dostarczanych przez GSH peroksydaza glutationowa moze
rowniez reagowac z nadtlenkami organicznymi, przeksztatcajac je do odpowiednich aldehyddw
lub alkoholi. Oprécz wymienionych enzymow GR odgrywa wazng role w regeneracji GSH
(Zheng, 2003; Margaritelis i wsp. 2015; Ighodaro i Akinloye 2018).

W przeprowadzonym badaniu nie zaobserwowano statystycznie istotnych roznic
w aktywnos$ci enzymow pierwszej linii obrony antyoksydacyjnej, efekt wptywu liczby krokow
miescit si¢ w zakresie od 1 do 7%, co oznacza ze byt matly. Stwierdzono jedynie tendencje do
przyjmowania wyzszych aktywnosci badanych enzyméw w grupach kobiet aktywnych
fizycznie, zwlaszcza tych ktore codziennie pokonywaty powyzej 10 tys. krokow. Kozakiewicz
i wsp. (2019) poddali oni ocenie aktywnos¢ enzymow antyoksydacyjnych (SOD, CAT, GPx
i GR) w hemolizatach erytrocytow oséb starszych aktywnych i nieaktywnych fizycznie.
Wynikami swoich badan potwierdzili, Ze regularna AF wplywa na zwigkszong aktywnosci
enzymow antyoksydacyjnych.

Rowniez wyniki uzyskane w metaanalizie przeprowadzonej przez Rosado-Perez
i wsp. (2021) potwierdzity korzystny wptyw regularnej AF na potencjat antyoksydacyjny krwi

54



u 0s0b starszych, z jednoczesnym obnizeniem stresu oksydacyjnego. Podobne wyniki uzyskat
Bouzid i wsp. (2018), poréwnujac aktywnos¢ SOD, GPx i GR u 0s6b starszych i mtodszych
o roznym poziomie aktywnos$ci fizycznej. Glownym celem ich badan bylo zweryfikowanie
hipotezy zakladajacej, ze regularna AF i starzenie si¢ wplywaja na poziom stresu
oksydacyjnego, i ze zmiany te sa zalezne od wieku. W tym celu ocenie poddano aktywno$¢
enzymow antyoksydacyjnych w spoczynku i po ¢wiczeniach oporowych. Wyniki badania
ujawnilty, ze z jednej strony PA wplywa na zwickszong aktywno$¢ enzyméw
antyoksydacyjnych, chociaz z drugiej strony proces starzenia moze jednoczesnie przyczyniac
sie do obnizenia sprawnosci mechanizméw obronny antyoksydacyjnej poprzez oksydatywne
uszkodzenia bton mitochondrialnych. Dlatego tez autorzy sugeruja, aby w celu zachowania
korzysci zdrowotnych utrzymywaé AF tak diugo jak to mozliwe.

Sposrod  wigkszosci ocenianych w badaniach przeciwutleniaczy, najwicksze
zroznicowanie W zalezno$ci od wieku i aktywno$ci fizycznej wykazuje peroksydaza
glutationowa (GPx). W badaniu Erden-Inal i wsp. (2002) dotyczacym aktywnoscitego enzymu
wykazano, ze osoby starsze poddane dziataniu treningu aerobowego miaty wyzszg aktywnos¢
tego enzymu w poréwnaniu z osobami o niskim poziomie AF.

Drugg linig obrony w odpowiedzi na dziatanie stresu oksydacyjnego stanowig
antyoksydanty nieenzymatyczne, do ktorych zaliczy¢ mozna mig¢dzy innymi zredukowany
glutation (GSH) i kwas moczowy (KM), ktére byly oceniane w niniejszej pracy. GSH
jest zwigzkiem o0 silnym dziataniu antyoksydacyjnym, ktore wynika ze zdolnosci
unieczynniania nadtlenku wodoru, nadtlenkéw organicznych, ROS, a takze egzo-
i endogennych zwigzkow elektrofilnych (Pastore i wsp. 2003; Bliska i wsp. 2007). Ponadto,
zredukowany glutation charakteryzuje si¢ zdolnosciami chelatowania i unieczynniania
zwigzkOw metali, regeneracja innych antyoksydantow oraz uczestniczy w odtwarzaniu
uszkodzonych sktadnikow komorkowych, do ktorych mozna zaliczy¢ lipidy i biatka (Pastore
i wsp. 2003). Wprzeprowadzonym badaniu stezenie GSH roznito si¢ istotnie w zaleznosci od
liczby krokdw kolejno pomigdzy grupg pierwsza (do 5 tys. krokow), a druga (5-10 tys. krokow)
(p<0,001) oraz pomigdzy pierwsza, a trzeciag grupa (powyzej 10 tys. krokow), a efekt wpltywu
liczby krokow byt duzy i wynosit 34%. Uzyskane badania sg spdjne z wynikami innych autoréw.
Fullei wsp. (2002) wykazali, ze stezenie GSH zalezy od poziomu stresu oksydacyjnego
oraz wieku badanych (Fulle i wsp. 2002).
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Efekt nadmiernego tworzenia RONS wiaze si¢ z akumulacja uszkodzen oksydacyjnych
lipidow, DNA ibiatek, co jest zwigzane rowniez z mechanizmem skurczu miesni szkieletowych
I procesem starzenia (Marzani i wsp. 2005). Z uwagi na oddziatywanie tych czynnikow, w
badaniach Nyberg i wsp. (2014) ocenie poddano wplyw intensywnego wysitku fizycznego na
rownowage prooksydacyjno-antyoksydacyjng w krwi u 0osob miodych i w wieku +65 lat. W
badaniu  tym  oceniono  stgzenia obu  form  GSH, tj. zredukowanej
i utlenionej (GSH/GSSG). W grupie uczestnikow badania znalazty si¢ 0soby starsze, ktdre byty
aktywne fizycznie przez wigkszo$¢ swojego zycia, osoby starsze prowadzace siedzacy tryb
zycia oraz osoby miode. Uczestnikdw poddano dziataniu jednorazowego wysitku aerobowego.
AF wptyneta na zwiekszenie stezenia GSSG, jednak wptyw ten byt zalezny od intensywnosci
¢wiczen. Istotne rdznice zaobserwowano szczego6lnie u mlodych osob prowadzacych siedzacy
tryb zycia, co sugeruje, ze wzrost wytwarzania ROS w wyniku wysitku fizycznego powinien
by¢ wyzszy u 0sOb nieaktywnych fizycznie. Uzyskane wyniki byly zblizone do
prezentowanych w niniejszej pracy - st¢zenie GSH i ekspresja enzymow antyoksydacyjnych w
miesniach szkieletowych starszych 0s6b prowadzacych aktywny tryb zycia zwigkszylta si¢ pod
wplywem AF. W badaniu Nyberg i wsp. (2014) stezenie GSSG oso6b starszych pozostato
niezmienione podczas ¢wiczen w obu grupach, zarowno w grupie prowadzacej siedzacy tryb
zycia 1 aktywnej fizycznie, nawet pomimo wyzszej ekspresji w mig$niach szkieletowych
enzymu generujacego ponadtlenck - oksydazy NADPH (Nyberg i wsp. 2014). Wyniki te
sugeruja, ze potencjalne oslabienie tworzenia RONS indukowanego wysitkiem fizycznym
moze by¢ waznym mechanizmem lezgcym u podstaw dysfunkcji mieéni szkieletowych i naczyn
krwionosnych u osob starszych o niskiej aktywnosci fizycznej. Autorzy ci thumacza, ze AF
utrzymywana przez cate zycie zwigksza aktywnos$¢ systemow antyoksydacyjnych, co moze by¢
jednym z mechanizméw lezacych u podstaw braku wzrostu GSSG wywolanego wysitkiem
fizycznym w badanej grupie (Nyberg i wsp. 2014).

Kwas moczowy (KM) jest jednym z najsilniejszych nieenzymatycznych
przeciwutleniaczy w organizmie, moze odpowiada¢ za nawet dwie trzecie wszystkich reakcji
zwigzanych z ,,wymiataniem” wolnych rodnikobw. Pomimo jego silnych wlasciwosci
antyoksydacyjnych istnieja kontrowersje co do tego, czy jego ogdlnoustrojowy wzrost jest
korzystny, czy szkodliwy dla zdrowia (Feig, Kang i Johnson, 2008). Aktualne doniesienia
naukowe sugeruja, ze AF U 0s0b starszych wptywa korzystnie na st¢zenie KM co stymuluje
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jego dziatanie ochronne (Macchi i i wsp. 2008). Dla przyktadu, w badaniu przekrojowym u
0sob w wieku senioralnym, osoby z KM na poziomie 4,8-5,3 mg/dl, osiagaty lepsze wyniki w
odpowiedzi na dziatanie krotkiego testu sprawnosci fizycznej (SPPB), w porownaniu do oséb
0 nizszym jego poziomie (Ruggiero i wsp. 2007). Ponadto, w tym samym badaniu st¢zenie KM
wyzsze niz 5,5 mg/dl bylo zwigzane ze wzrostem sprawnosci analizowanym poprzez oceng sity
uscisku dtoni imomentem wyprostu kolana (Ruggierroi wsp. 2007; Macchi i wsp. 2008).
Badania nad stresem oksydacyjnym u 0s6b starszych sugeruja, ze niewielkie podwyzszenie KM
(stezenie wystepujace w normalnym zakresie 2,4 — 7,0 mg/dl) moze przyczyniaé si¢ do
utrzymania lepszej sprawnosci fizycznej 1 poprawia¢ funkcje pracy migsni w procesie starzenia.
Dziatanie to wynika prawdopodobnie ze wzglgdu na aktywnos$¢ antyoksydacyjng tego zwigzku.

W przeprowadzonym w niniejszej pracy badaniu st¢zenie KM rdéznito si¢ istotnie w
zaleznosci od liczby krokéw, ktore seniorzy wykonywali w ciggu dnia. Ponadto,
zaobserwowano tendencje do wzrostu stezenia KM wraz ze zmniejszaniem si¢ AF (efekt
wplywu byt sredni | wynosit 17%).

Regularne podejmowanie AF opoéznia zwigzany z wiekiem spadek sprawnosci
fizycznej, a czg$¢ tych korzysSci wynika z bezposredniego  wzrostu sity
1 wielko$ci mies$ni, jednak zmiany te nie wyjasniajg w petni korzystnego wplywu AF na
sprawno$¢ fizyczng (Ruggierro i wsp. 2007; Beavers i wsp. 2014). Korzysci, ktore obserwuje
si¢ w przypadku poprawy stanu zdrowia u aktywnych fizycznie osob starszych moga wynikaé
z innych mechanizmoéw, w tym zwiekszonego potencjalu antyoksydacyjnego organizmu (Ji
i wsp., 2006). Niestety niewiele jest badan, ktore oceniajag wptyw dlugotrwatych ¢wiczen na
poziom KM u 0s0b starszych, dlatego temat ten wymaga prowadzenia dalszych badan.

W dostepnej literaturze wykazano zwigzek mie¢dzy podwyzszonym poziomem KM w
0soczu a lepsza wytrzymatosciag i funkcjonowaniem migsni. Badania Beavers i wsp. (2014)
przeprowadzone u osob starszych mialy na celu zweryfikowanie tej hipotezy. Autorzy ci
zaproponowali grupie senioroOw regularne uczestnictwo w ¢wiczeniach, ktére mialy na celu
poprawe funkcjonowania w zyciu codziennym i zwigkszenie sprawnosci fizycznej. Jako marker
stresu oksydacyjnego wykorzystano ocen¢ wplywu tej aktywnosci na stezenie KM. Osoby
starsze z ryzykiem niepetnosprawnosci fizycznej zostaly losowo przydzielone do udziatu w 12-

minutowej aktywnosci fizycznej o umiarkowanej intensywnosci lub interwencji w zakresie
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edukacji zdrowotnej dotyczacej wptywu AF na procesy starzenia si¢. Po 12 miesigcach
powtdrzono oznaczenie KM. W grupie ¢wiczacej stezenie KM bylo o 4,8% (0,24 mg/dl)
wyzsze W porOwnaniu z grupa, w ktorej wykonano tylko interwencj¢ w zakresie edukacji
zdrowotnej. Wprowadzenie regularnej AF w okresie roku spowodowalo niewielki wzrost
ogdlnoustrojowego st¢zenia KM u badanych oséb (Beavers i wsp. 2014). Rugerio i wsp. (2007)
przeprowadzili ocene stezenia KM u 0s6b wieku podesztym, u ktérych wprowadzono regularne
marsze na odleglo$¢ 400 m. Regularna aktywnos$¢ aerobowa wplyngta na wzrost stezenia KM
w surowicy krwi, co potwierdza wigkszo$¢ dostepnych w literaturze badan. Wsrod badan
dotyczacych wptywu aktywnosci fizycznej na KM wykazano, ze st¢zenie tego zwigzku jest
wprost proporcjonalne do intensywnosci ¢wiczen 1 czasu ich trwania. Rowniez inne badania
przeprowadzone u 0s6b dorostych potwierdzaja, ze krotkoterminowy trening fizyczny
powoduje wzrost ogolnoustrojowego KM (Tekin, 2010).

Rozbieznos¢ w uzyskanych wynikach prawdopodobnie wynika 2z rodzaju
zastosowanego treningu 1 odpowiedzi na dzialanie ROS powstajacych w wyniku wysitku
fizycznego (Mikami i i wsp. 2000), jednak antyoksydacyjne dziatanie KM zostalo juz
wielokrotnie potwierdzone w literaturze. Zeby zobrazowaé sile dziatania antyoksydacyjnego
KM, warto wspomnie¢ o badaniach Waring i wsp. (2003), w ktérych oznaczono marker
peroksydacji lipidow: 8-izo-prostaglandynge F2 w 0soczu po ostrym wysitku aerobowym. W
badaniu tym poziom tego produktu zostal istotnie ostabiony po dozylnym podaniu KM
bezposrednio po wysitku fizycznym. Wyniki te w rzeczywisty sposob obrazuja
antyoksydacyjne dziatanie KM i wskazuja, ze podwyzszone stezenie tego zwigzku moze by¢
dobroczynne w kontekscie regeneracji powysitkowej 1 moze by¢ wykorzystane jako strategia
przeciwdziatania uszkodzeniom powodowanym przez ROS (Waring i wsp. 2003).

W celu oceny wielkosci stresu oksydacyjnego uzywa si¢ rowniez wskaznikow
peroksydacji lipidow takich jak dialdehyd malonowy (MDA) i catkowity status oksydacyjny
osocza (PerOx). MDA to jeden z koncowych produktow peroksydacji lipidow, ktory jest
zwigzkiem silnie cytotoksycznym o potencjalnym dziataniu rakotworczym. Z kolei PerOx stuzy
do oceny catkowitego stresu oksydacyjnego (Spirlandeli i wsp. 2014). Im wigksza produkcja
ROS, tym bardziej wzrasta stezenie produktow peroksydacji lipidow — izoprostanowi dialdehydu
malonowego (MDA) (Bouzid i wsp. 2018). Z drugiej strony, wzrost st¢zenia RONS odgrywa
rowniez wazng role W homeostazie komérkowej jako element sygnalizacji komorkowej
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posredniczacy W wielu procesach fizjologicznych (Hensley i Ford, 2002). W
przeprowadzonym badaniu nie zaobserwowano roznic pomiedzy stezeniem wskaznikdw
peroksydacji lipidow, a dzienng liczba krokow u badanych senioréw jednak zaobserwowano,
ze najwyzsze st¢zenie PerOx bylo w grupie o najnizszym poziomie aktywnosci fizyczne;.
Zaobserwowano, ze st¢zenie PerOx bylo o 14,66% wyzsze w grupie pierwszej (ponizej 5 tys.
krokéw), w porownaniu do grupy aktywnej fizycznie (powyzej 10 tys. krokdw), co sugeruje,
ze niski poziom aktywnosci fizycznej moze sprzyja¢ nasileniu peroksydacji lipidow.

Vincent i wsp. (2006) poddali ocenie wplyw 6-miesiecznej AF u oséb starszych na
stezenie produktow peroksydacji lipidow. Autorzy ci zaobserwowali, Zze po wprowadzeniu
regularnej aktywnosci fizycznej, u badanych seniordw zmniejszyta si¢ masa tluszczowa ciata
1 jednocze$nie poprawie ulegly wskazniki BMI. Dodatkowo, warto§¢ wskaznika PerOx u osob
starszych byla dodatnio skorelowana ze zmiang sity migsniowej oraz ujemnie z poziomem
tkanki tluszczowej. Dane te sugeruja, ze wlgczenie AF w codzienne zycie 0S0b starszych moze
wspomagac ochrone przed niekorzystnym dziataniem ROS, oraz pojawiajacymi si¢ czynnikami
ryzyka sercowo-naczyniowego, co wydaje si¢ istotne w zwigzku ze wzrastajgcym ryzykiem
wystgpowania tych chorob w wieku +65.

Bouzid iwsp. (2018) oceniali stezenie MDA w spoczynku i po ¢wiczeniach oporowych
u 0s6b miodych i seniorow. W badaniach tych autorzy nie zaobserwowali statystycznie
istotnych roznic w st¢zeniu produktéw peroksydacji lipidow miedzy osobami miodszymi
i starszymi bezposrednio po wykonaniu treningu aerobowego.
U wszystkich badanych zaobserwowano wzrost poziomu MDA nast¢pnego dnia, po
zakonczeniu aktywnosci fizycznej. Dodatkowo, w badaniu tym wykazano, ze spoczynkowy
poziom MDA byt wyzszy u 0s6b starszych w poréwnaniu z osobami mtodszymi (p<0,01) co
wskazuje, ze stezenie produktow peroksydacji lipidow jest zwigzane z wiekiem. Wyniki
te wskazujg na korzystny wptyw Kkierunkowanego treningu na obrong antyoksydacyjna, CO
sugeruje, ze zindywidualizowana aktywnos¢ fizyczna moze wptywac korzystnie na odpowiedz
antyoksydacyjng oraz minimalizowa¢ uszkodzenia zwigzane z peroksydacja lipidow, ktore sa
nasilone przez proces starzenia (Bouzid i wsp. 2018; Rosado-Perez, 2021).

W badaniach innych autoréw wykazano, ze umiarkowana AF o charakterze aerobowym
wzmachnia endogenny system obrony antyoksydacyjnej poprzez zmniejszenie stezenia
produktéw peroksydacji lipidow (Meijer i wsp. 2001; Ji, 2002).
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Stres oksydacyjny o umiarkowanym nasileniu, ktory jest wynikiem regularnie powtarzajacych
si¢ ¢wiczen aerobowych, pobudza ckspresje 1 zwicksza syntezg¢ bialek 0 charakterze
naprawczym oraz moze wpltywaé na zwickszenie aktywnosci niektorych enzymow
antyoksydacyjnych (Ji, 2002). W efekcie moze dochodzi¢ do obnizenia markeréw stresu
oksydacyjnego - w przeprowadzonym badaniu byly najnizsze w grupie kobiet codziennie
pokonujacych 10 tysigcy krokow.

Nalezy podkresli¢, ze nie wszystkie wyniki badan sg zgodne z obserwacjami
prezentowanymi w niniejszej pracy. Dla przykladu, wyniki uzyskane przez Teixeira 1 wsp.
(2012) wykazaty, ze wysitek fizyczny u 0sob starszych wywotuje stan uszkodzenia komorek,
ktory moze powodowac niebezpieczne urazy i oslabia¢ procesy regeneracji. Zjawisku temu
towarzyszy stres oksydacyjny, ktéry manifestuje si¢ wzrostem markeréw peroksydacji lipidéw
1 obnizeniem catkowitej zdolnosci antyoksydacyjnej osocza (TAS). Z tego powodu, autorzy ci
zalecajg zachowanie szczegdlnych srodkoéw ostroznosci oraz indywidualnego dopasowania
obcigzen treningowych, tak by maksymalnie zmniejszy¢ ryzyko wystepowania urazow.
Ponadto, wyniki uzyskane przez wymienionych autorow sugeruja, ze aktywnos¢ fizyczna w
wieku podesztym podagza za tzw. krzywa hormezy (Ji i wsp. 2006; cookgrau i wsp. 2008), ktora
definiuje si¢ wg. Calabrese i Baldwin (2002) jako zjawisko dualnej reakcji uktadu na wielkos¢
dawki np. promieniowania czy dziatania ROS. Wedtug definicji hormezy, mate dawki moga
korzystnie stymulowaé¢ organizm do odpowiedzi i adaptacji, natomiast duze dawki beda
hamowaty prawidlowe funkcje zyciowe. Zjawisko to w medycynie wykorzystuje si¢ do
opisywania $miertelnosci lub zapadalno$ci na choroby np. choroby nowotworowe (Calabrese
i Cook, 2005).

Badania dotyczace wptywu AF na poziom stresu oksydacyjnego u 0sOb starszych
dostarczaja, niejednoznacznych wynikdbw w kwestii oddzialywania na odpowiedz
antyoksydacyjna organizmu. Nadal nie wiadomo w jaki sposéb mechanizmy adaptacyjne 0sob
miodszych 1 starszych roznig si¢ od siebie. Dodatkowo, wigkszo$¢ badan nie dotyczy osob
aktywnych fizycznie od dluzszego czasu, lecz opiera si¢ na wprowadzeniu aktywnos$ci
fizycznej u 0sob wezesniej nie ¢wiczacych. Z uwagi na te czynniki badanie wptywu aktywnosci
fizycznej u o0sdb starszych na procesy starzenia i endogenny system antyoksydacyjny wymaga

prowadzenia dalszych badan.
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6.2 Ocena profilu lipidowego krwi u starszych kobiet o réznym poziomie aktywnosci
fizycznej

Hipercholesterolemia jest gltownym czynnikiem ryzyka wystapienia chordb sercowo-
naczyniowych i miazdzycy u os6b dorostych i w starszym wieku. W celu zminimalizowania
ryzyka wystapienia zawalu mig$nia sercowego i zgonu zaleca si¢ normalizacje profilu
lipidowego, w szczegélnosSci obnizenie stezenia lipoproteiny LDL (Felix-Redondo
i wsp. 2013). Liczne badania dotyczgce miazdzycy i chordb sercowo- naczyniowych wykazaty,
ze wystepowanie tych chorob jest silnie skorelowane z wysokim st¢zeniem T-C i lipoproteiny
LDL (Levi i wsp. 2009; Grau i wsp. 2011). Proces rozwoju miazdzycy wiaze si¢ z akumulacja
czasteczek cholesterolu w warstwie wewnetrznej tetnici z czasem prowadzi do powstawania
bardziej zaawansowanych zmian tworzac tzw. blaszke miazdzycowsq. Blaszka miazdzycowa
prowadzi do zwegzenia $wiatla tetnic i naczyn krwionos$nych (Levi i wsp. 2009). Jej rozrost moze
powodowaé blokowanie przepltywu krwi oraz peknigcia naczyn, prowadzi¢ do zakrzepicy
i choroby niedokrwiennej, ktora jest przyczyng choroby wiencowej (CHD), udaru
niedokrwiennego lub udaru t¢tnicy obwodowej (PAD). Wigkszos¢ zgondow z powodu tych
chorob dotyczy glownie 0sOb starszych (>65lat) w podesztym wieku (>80lat). Proces ten
moze wigza¢ si¢ z nasileniem stresu oksydacyjnegoi procesem starzenia u 0s6b w tym wieku
(Felix-Redondo i wsp. 2013).

Wsérod  przyczyn wplywajacych na  zwiekszenie ryzyka chorob sercowo-
naczyniowych oprécz podwyzszonego T-C i LDL-C w osoczu, zalicza si¢ réwniez inne
czynniki takie jak: palenie papierosow, nieodpowiednia dieta, cukrzyca, proces starzenia, stan
zapalny i reakcje o charakterze oksydacyjnym (Levi i wsp. 2009). Zmiana stylu zycia rozumiana
przez poprawe jakosci diety i wlgczenie aktywno$ci fizycznej moze stanowi¢ czynnik
niefarmakologiczny wptywajacy na normalizacj¢ st¢zenia cholesterolu w krwi obwodowe;j.

W badaniu obejmujacym 12-tygodniowg interwencj¢ u emerytowanych gornikow
(Sadowska-Krepa i wsp. 2020) wykazano, ze regularna AF w formie nordic walking wplyneta
na znaczng poprawe profilu lipidowego u badanych. Pomimo licznych dowoddw naukowych
wykazujacych dobroczynne dziatanie aktywnosci fizycznej na wskazniki biochemiczne krwi,
preferencyjnie, zamiast zmiany niekorzystnych nawykdéw, u 0s6b w podesztym wicku
najczesciej stosuje si¢ leki obnizajace poziom T-C w krwi (zwlaszcza statyny) (Felix-Redondo
i wsp. 2013).

61



Wsrod przyczyn zaburzen metabolicznych cholesterolu zaliczy¢ mozna réwniez
zmiany w syntezie i katabolizmie kwasoéw tluszczowych, ktore wigza sie z procesem starzenia
1 moga by¢ determinowane genetycznie. Niektore zaburzenia metaboliczne moga wptywaé na
stezenie cholesterolu w osoczu krwi, co skutkuje bardzo wysokim stezeniem cholesterolu
catkowitego i cholesterolu frakcji LDL. Wigze si¢ to z przedwczesnym wystapieniem CHD.
W wigkszosci przypadkdéw, wysokie stezenie cholesterolu w osoczu jest wynikiem interakcji
pomiedzy nieprawidlowym stylem zycia (dieta bogata w tluszcze zwierzgce i cukry proste),
niski poziom aktywnosci fizycznej czy choroby wspotistniejace (cukrzyca, niedoczynnosé
tarczycy czy nefropatie) (Ginsberg i wsp. 2005; Mathus-Vilegen, 2012). Wystepowanie chordb
wspotistniejagcych stanowito kryterium wykluczenia w niniejszej pracy. Rozwojowi chorob
sprzyja nie tylko wysokie stezenie T-C. Wsrod czynnikow wywotujacych choroby sercowo-
naczyniowe wyrdznia si¢ rOwniez nieprawidlowe stezenie formy LDL oraz brak rownowagi
pomigdzy lipoproteinami o charakterze pro- i przeciwmiazdzycowym (HDL, VHDL), ktore w
duzym stopniu sg zalezne od ilo$ci 1 rodzaju kwasoéw ttuszczowych dostarczanych w diecie.
Dodatkowo, zmiany w profilu lipidowym zachodzace u osob starszych moga by¢ wynikiem
zmian zachodzacych w organizmie w wyniku procesu starzenia. U osOb starszych, wraz z
wickiem ostabia si¢ dzialanie enzymu - lipazy lipoproteinowej odpowiedzialnej za katabolizm
VLDL (Ginsberg i wsp. 2005).

Wigkszo$¢ badan dotyczacych pozytywnego starzenia si¢ wskazuje, ze AF w
podesztym wieku moze poprawi¢ jako$¢ zycia, wpltyng¢ na wydluzenie sprawnosci
I samodzielno$ci poprzez pozytywny wplyw na uklad migSniowo-szKieletowy
i zdrowie psychiczne (Warburton i wsp. 2006). Dostepne w literaturze badania
epidemiologiczne wskazujg rowniez, ze regularna aktywno$¢ fizyczna moze zmniejszy¢ ryzyko
chorob sercowo-naczyniowych i $miertelnos¢ u osob starszych (Tylor i wsp. 2004). WHO u
oso6b w wieku podeszlym zaleca wykonywanie 150 min lub wigcej umiarkowanej aktywnosci
aerobowej tygodniowo, jednak w literaturze mozna znalezé wyniki wskazujace,
ze nawet minimalna ilos¢ aktywnosci fizycznej o umiarkowanej intensywnosci (60-100 minut
tygodniowo) wptywa korzystnie na poprawe wydolnosci i zmniejszenie CHD u 0s0b starszych,
miedzy innymi poprzez korzystny wptyw na poprawg profilu lipidowego. Czynniki te wptywaja

rowniez na obnizenie Smiertelnosci u 0s0b starszych (Lee i wsp. 2014).
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W badanej grupie nie zaobserwowano istotnych réznic w stgzeniu cholesterolu
calkowitego (T-C) w zaleznosci od liczby krokow, chociaz efekt wplywu byt wysoki (2 >
0,14). Najnizsze stezenie T-C zaobserwowano w grupie kobiet 0 najwyzszej AF tj. az o 10mg/dl
nizsze jego stezenie w poréwnaniu do grupy o niskim poziomie aktywnosci fizycznej (> Stys.
krokdow).

Badania Lee i wsp. (2014), w ktérych oceniano wptyw minimalnej AF na
zmniejszenie ryzyka zgonu z powodu zaburzen lipidowych u 0séb wieku +65 lat, dostarczyty
podobne rezultaty. Badania przeprowadzono w okresie 5 lat i stwierdzono, ze u 0séb
charakteryzujace si¢ aktywnym trybem zycia rzadziej wystepowal wysoki poziom cholesterolu
oraz incydenty kardiologiczne. Wyniki te potwierdzaja rowniez badania przeprowadzone przez
innych autoréw. Crichton i Alkerwi (2015), oceniali wptyw AF na nadwagg i otylos¢, profil
lipidowy oraz ryzyko wystapienia chorob sercowo-naczyniowych. W badaniu tym aktywnos¢
fizyczng oceniano na podstawie kwestionariusza IPAQ (ang. International Physical Activity
Questionnaire). Uczestnicy badania przez okres dwoch lat, w odstgpach co tygodniowych
musieli zglosi¢ liczbe dni w ktdrych zaangazowali si¢ zarowno w umiarkowang, jaki
intensywng AF oraz ilos¢ czasu spedzonego aktywnie lub nieaktywnie wyrazong w
godzinach/tydzien. U uczestnikow ocenie poddano st¢zenie cholesterolu i jego frakcji. Autorzy
wykazali, ze w populacji Europejezykow czas spedzony przed ekranem (ogladanie telewizji
i korzystanie z komputera) w dniu wolnym od pracy byt odwrotnie skorelowany z poziomem
cholesterolu frakcji HDL, niezaleznie od wieku, plci, wyksztalcenia, rodzaju zawodu,
dochodow, czynnikdw dietetycznych i paleniu tytoniu. Czas przeznaczony na intensywng AF
dodatnio z poziomem tej lipoproteiny i ujemnie z poziomem triglicerydéw. Autorzy ci
zaobserwowali rOwniez, ze czas spedzony przed ekranem zaréwno w dniu pracy, jak i w dniu
wolnym oraz praca siedzaca wptynety na wzrost frakcji cholesterolu LDL, TG i T-C.

Badania te sg spojne z wynikami uzyskanymi w niniejszej pracy, w ktorych
zaobserwowano zblizong tendencje. W przypadku badanych oséb zaobserwowano istotne
réznice w stgzeniu cholesterolu frakcji HDL oraz TG w zalezno$ci od dziennej liczby krokow,
w obu przypadkach efekt wptywu byt wysoki (n? > 0,14). Stezenie TG bylo najnizsze w grupie,

ktéra pokonata w ciggu dnia wigcej niz 10 tys. krokow. Uzyskane wyniki sag zgodne z wynikami
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badan przeprowadzonymi przez innych autorow (Healy i wsp. 2011; Celisi wsp. 2012; Aadland
i wsp. 2013; Crichton i Alerwi, 2015).

W celu oceny wplywu liczby krokow na profil lipidowy wyliczono réwniez wskazniki
aterogenno$ci wyrazajace si¢ w stosunku TC/HDL-C, LDL-C/HDL-C i TG/HDL-C. Otylos¢,
zespot metaboliczny, cukrzyca typu II oraz zwigkszony poziom tkanki thuszczowej (zwlaszcza
trzewnej) wigzg si¢ z zaburzeniami metabolizmu lipidow i weglowodanow, oraz zwickszaja
ryzyko wystapienia miazdzycy. Czynniki te sa zwigzane ze st¢zeniem TC i LDL-C w surowicy,
jednak nie zawsze mogg wplywaé na zwigkszenie ryzyka chordb sercowo-naczyniowych,
dlatego w celu lepszej oceny profilu lipidowego uzywa si¢ wskaznikéw aterogennych. W
badaniach czesto jako wskaznik aterogennosci stosuje si¢ rowniez APl (ang. Atherogenic Index
od Plasma), ktdry jest wyliczeniem stosunku molowego stezenia TG do HDL-C. Wyrdznia sie
trzy przedziaty reprezentujace odpowiednio niskie ryzyko CVD (-0,3 - 0,1), umiarkowane (0,1
— 0,24) oraz wysokie (> 0,24) (Sadowska-Krepa i wsp. 2020; Dobiasova 2006).

W badaniach wtasnych zaobserwowano statystycznie istotne roznice w wartosci tych
wskaznikow, w zaleznos$ci od liczby krokéw wykonanych przez badane kobiety. Wysoki efekt
wplywu potwierdzit role AF w poprawie profilu lipidowego. Warto$¢ wskaznika TC/HDL byta
najwyzsza u osob o siedzagcym trybie zycia i1 obnizata si¢ wraz z liczbag krokoéw. Réznice w
wartosci tych wskaznikow byly statystycznie istotne pomigdzy grupg 1 (<5 tys. krokéw), a
grupg 2 (5-10 tys. krokdéw) oraz miedzy grupa 1 (<S5 tys. krokdéw) i grupg 3 (>10 tys. krokow).
Wskaznik TC/HDL-C, tzw. wskaznik miazdzycowy, uzywany jest w medycynie w celu
okreslenia wzajemnych stosunkow migdzy lipidami w krwi. U wszystkich badanych osob
miescil si¢ w normie, ktora dla mezczyzn wynosi < 4,5 (< 3,5 po przebytym zawale serca), a
u kobiet < 4,0 (< 3,0 po przebytym zawale serca). Podwyzszone wartosci tych wskaznikdéw
wigzg sie ze zwigkszeniem ryzyka rozwoju miazdzycy i wymagaja interwencji dietetycznej
lub farmakologicznej (Kicinski i Dybata, 2014).

Choroby uktadu krazenia, a zwlaszcza choroba wiencowa (CAD ang. Coronary Artery
disease) stanowia gtowng przyczyne $mierci W Krajach wysoko rozwinigtych. Aktualne badania
dotyczace oceny profilu lipidowego sugeruja, ze stosunek TG/HDL > 4 jest najsilniejszym
niezaleznym predyktorem rozwoju choroby wiencowej i moze stanowi¢ zastepczy wskaznik
oceny profilu lipidowego 0socza. W przeprowadzonym badaniu
u wszystkich uczestnikow warto$¢ tego wskaznika miescita si¢ w normie (< 4), jednak
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zaobserwowano statystycznie istotne roznice pomigdzy grupami. Wartos$¢ tego wskaznika byta
najnizsza w grupie osob o wysokim poziomie AF (>10 tys. krokéw). Aktualnie niewiele jest
badan epidemiologicznych dotyczacych zwigzku migedzy stosunkiem TG/HDL a rozlegloscia
lub stopniem zmian w chorobie wiencowej (Catapano i wsp. 2019; Rosenson i wsp. 2016; Da
Luz i wsp. 2005).

Istotnym czynnikiem jest zachowanie prawidlowej proporcji pomigdzy
lipoproteinami, szczegdlnie w sytuacjach podwyzszonego stezenia TC i LDL-C. Frakcja HDL
ma wilasciwosci przeciwutleniajace i przeciwzapalne: moze hamowac proces utleniania LDL-
C (Tosheska Trajkovska i Topuzovska 2017; Aadland i wsp. 2012). Zjawisko to jest istotne z
uwagi na zaangazowanie lipoprotein w reakcje stresu oksydacyjnego, ktore sg zwigzane ze
zmianami w lipidach. W przypadku zaburzenia rownowagi prooksydacyjno-antyokdydacyjnej,
lipoproteiny zmieniajg swoje funkcje komdrkowe i angazujg si¢ W procesy zapalne indukujace
powstawanie miazdzycy (Aadland i wsp. 2012). Proces ten jest efektem dziatania enzymu
oksydazy NADPH 1 mieloperoksydazy, ktore s3 enzymami bioragcymi udzial w reakcjach
wolnorodnikowych i wptywaja na procesy oksydacji frakcji LDL (Aadland i wsp. 2012; Lloyd-
Jones i wsp. 2010).

Normalizacja profilu lipidowego u 0séb starszych ma na celu profilaktyke rozwoju
chorob sercowo-naczyniowych, ktére w wieku +65 i +80 sg jedng z glownych przyczyn
$miertelnosci w tej grupie wickowej (Ou i wsp. 2017). Mimo licznych dowodow naukowych
wigzacych dziatanie lipoprotein z chorobami sercowo-naczyniowymi, badania dotyczace osob
starszych dostarczajg niespdjnych informacji. Chociaz wigkszo$¢ badan wykazuje zaleznosci
pomiedzy stezeniem T-C i LDL-C a zwigkszonym ryzykiem $miertelnosci, w niektorych
badaniach nie zaobserwowano takich wynikow, a nawet uzyskano ujemne korelacje (Schatz
i wsp. 2001; Brescianini i wsp. 2003; Ou i wsp. 2017 ). Przyczyng rozbieznosci w badaniach
1 zmian w stezeniu lipidow w surowicy w uzyskanych wynikach moga by¢ ograniczenia
zwigzane z wielkoscig proby, okresem obserwacji, intensywnos$cig AF lub jej nieodpowiednia
ocena. Metaanaliza przeprowadzona przez Kuhle i wsp. (2014) w grupie 1166 uczestnikow w
wieku powyzej 60 lat wykazata, ze ¢wiczenia fizyczne umozliwiaja poprawe wskaznikow
antropometrycznych (tj. wskaznika masy ciala i obwodu talii)
oraz poprawe profilu lipidowego, jednak metaanaliza sugeruje jednocze$nie, ze wpltyw ¢wiczen
na st¢zenie lipidow w surowicy moze by¢ bardziej ztozony i jego oddziatywanie pozostaje
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nadal niejasne, dlatego temat ten wymaga prowadzenia dalszych badan (Kuhle
I wsp. 2014).

6.3 Ocena gospodarki kostnej u starszych kobiet o0 r6znym poziomie aktywnosci fizycznej

W celu oceny stanu gospodarki kostnej u 0sdb starszych w badanej grupie oznaczono
stezenie metabolitu witaminy Ds i wapnia (Ca), stezenie osteokalcyny, C-koncowego
telopeptydu kolagenu typu | oraz stezenie parathormonu (PTH) odpowiedzialnego za regulacje
gospodarki hormonalnej.

Witamina Ds jest zwigzkiem odpowiedzialnym za regulacje homeostazy wapniowo-
fosforanowej w organizmie, jej niedobory wplywaja na zaburzenie mineralizacji kosci
I obnizenie masy kostnej, dlatego jest istotnym elementem profilaktyki osteopenii
i osteoporozy. Dodatkowo jest zaangazowana w procesy proliferacji, dojrzewania
I roéznicowania komoérek (Vieth i wsp. 2004). Receptory witaminy Ds (VDR) zostaty
zidentyfikowane w wielu tkankach i narzadach wérdd ktorych wyrdznia si¢ kosci, migsSnie
gladkie i poprzecznie pragzkowane. Receptory VDR znajdujg sie rowniez w nerkach, jelitach,
migs$niu sercowym i naczyniach krwiono$nych, uktadzie nerwowym i moézgu (w szczegolnosci
w przysadce mozgowej). Wykazuje ona dziatanie plejotropowe i jest zaangazowana W procesy
przeciwzapalne i immunomodulujgce (Caprio i wsp. 2017).

We wszystkich grupach zaobserwowano stezenie jej metabolitu pomiedzy 20-30 mg/dl,
co jest uwazane za warto$¢ suboptymalng i jest wskazaniem do zastosowania odpowiednie;]
suplementacji. Niedobdr witaminy Dz moze przyczynia¢ sie¢ do rozwoju osteoporozy, stad
konieczne wydaje si¢ uzupetienie niedoboru przez uzupetnienie w postaci suplementu diety
(Vieth i wsp. 2004). Witamina D3 odgrywa istotng rolg w zachowaniu prawidlowej gospodarki
hormonalnej oraz gospodarki wapniem. W przypadku kobiet jest to szczegolnie wazne, dlatego
ze w okresie menopauzy obniza si¢ poziom estrogenéw, ktdry zaburza metabolizm witaminy
Ds. Zjawisko to wplywa na przyspieszenie rozwoju osteopenii
i osteoporozy, ktore sa uwazane za choroby wynikajace z niedoborow zywieniowych
oraz zaburzen hormonalnych. Dbalos¢ o prawidlowe stezenie tej witaminy stanowi jeden z

Kluczowych elementow prewencji rozwoju chorob uktadu kostnego (Snijder i wsp. 2005). Dieta
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osOb starszych powinna by¢ bogata w produkty mleczne bogate w wapn i witaming D3
oraz kwasy thuszczowe, szczegdlnie z grupy omega-3, takie jak nasiona, ryby i oleje rybne.
Dodatkowo, aktualna piramida zywienia Seniorow wskazuje na konieczno$¢ dodatkowej
suplementacji witaminy D3 i/lub wapnia (1ZZ, 2020).

Pomimo zalecen piramidy zywienia senioréw i zalecen 1ZZ (2020), osoby biorace udziat
w badaniu deklarowaly, ze w okresie jednego miesigca poprzedzajacego udziat w badaniu nie
zazywaly suplementow bogatych w witaming Ds. Chociaz we wszystkich badanychgrupach
stezenie 25(OH)D miescito si¢ w zakresie suboptymalnym, zaobserwowano istotne roznice W
jego stezeniu migdzy grupami w zaleznosci od AF , co potwierdza duzy efekt wptywu
(% > 0,14 ). Najwyzsze stezenie tej witaminy zaobserwowano w grupie o wysokim poziomie
AF (>10 tys. krokow), gdzie wynosito $rednio 28,5 ng/ml. W pozostatych grupach odnotowano
wartosci kolejno 20,3 ng/ml w grupie o niskim poziomie aktywnosci fizycznej i 27,6 w grupie,
w ktorej srednia ilo$¢ krokow wynosita od 5 — 10 tys. dziennie.

Witamina D3 syntetyzuje si¢ w skorze pod wptywem promieni UVB o odpowiednim
natezeniu (> 20 mJ/cm®) (Kimball i wsp. 2017). Uzyskane w niniejszej pracy wyniki moga
wynika¢ z faktu, ze podwyzszone stezenie witaminy D3 w grupie osob pokonujacych w ciggu
dnia wigcej niz 10 tys. krokow moze by¢ to zwigzane z korzystania ze spaceréw na swiezym
powietrzu i zwigkszong ekspozycija na stonce. Wykazano, ze jej stezenia sg zmienne i zwigzane
nie tylko z jej podaza w diecie lecz rowniez z jej biosynteza w skorze. Holick (2004) wskazuje,
ze W stezenie tej witaminy jest zwigzane z dlugoscig i1 stopniem ekspozycji na dzialanie
promieniowania stonecznego, dlatego jej stezenie u ludzi moze by¢ sezonowe i moze wahac si¢
w zaleznosci od pory roku i szerokos$ci geograficznej.

Witamina D3 jest niezb¢dna do produkcji osteokalcyny, ktora jest markerem stuzgcym
do oceny jako$ci tkanki kostnej. Osteokalcyna, ktora jest wydzielana przez komorki kostne -
osteoblasty, oprdcz roli w mineralizacji kosci 1 homeostazie wapnia, odgrywa rowniez rolg w
regulacji stezenia glukozy i w metabolizmie tluszczu (Oosterwerff i wsp. 2013). W badanej
grupie zaobserwowano istotne roznice w st¢zeniu osteokalcyny w zalezno$ci od poziomu AF,
po potwierdzil $redni efekt wplywu. Najwyzsze stezenie tego bialka bylo w grupie o niskim
poziomie aktywnosci (>5tys. krokow), co moze wskazywaé na zwigkszone ryzyko osteoporozy

w badanej grupie.
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W proces regulowania gospodarki kostnej i metabolizm wapnia jest zaangazowany
réwniez parathormon (PTH). Hormon ten bierze udzial w reakcjach zar6wno w dziataniu
katabolicznym, jak i anabolicznym zachodzacych w kosciach. W badaniach klinicznych
wykazano, ze dozylne podawanie PTH moze stymulowac tworzenie tkanki kostnej i wzrost
masy kostnej, jednak przy zwigkszonych dawkach PTH stymuluje resorpcje kosci (Bouassida
i wsp. 2006). Dostepne badania wskazuja, ze na stezenie PTH moze wplywaé¢ AF
(Poole i Reve2005). Wyniki uzyskane w przeprowadzonym badaniu potwierdzajg te zaleznosc.
Bouassida i wsp. (2006) wskazuja, ze wptyw AF na stezenie PTH jest uzalezniony zaréwno od
czasu trwania, jak i intensywnosci ¢wiczen.

Na regulacje PTH wplywa rowniez zawarto$¢ zwigzkow mineralnych w kosciach, wiek,
ple¢, stan wytrenowania oraz inne czynniki hormonalne i metaboliczne (np. stezenie
katecholamin, kwasu mlekowego i wapnia) (Poole i Reve; 2005). Uzyskane w niniejszej pracy
wyniki réwniez wskazuja na te zaleznosci. W badanej grupie nie zaobserwowano istotnych
roznic mi¢dzy liczbg krokdéw a stezeniem PTH, jednak jego najwyzsze stezenie bylo w grupie
o najnizszym poziomie AF. Najwyzsze stezenie PTH zaobserwowano w grupie osob o niskie;j
AF (<5tys. krokow), gdzie wynosito ono $rednio 82,8 ng/ml. Srednie stezenie PTH obnizato si¢
wraz ze wzrostem AF, w grupie kobiet 0 srednim jej poziomie wynosito 73,3 ng/ml, natomiast
w grupie seniorek aktywnych fizycznie (>10 tys. krokdéw) wyniosto 57,9 ng/ml.

Dostgpne wyniki badan dostarczajg niespdjnych informacji na temat wplywu
aktywnosci fizycznej na stezenie PTH u 0sob starszych. Wigkszo$¢ badan nad tym hormonem
dotyczy zmian w stezeniu PTH u oséb miodych, zdrowych 1 wytrenowanych, najczesciej w
odpowiedzi na jednorazowy wysitek fizyczny o réznym charakterze. Dla przyktadu, w
badaniach Kristoffersson i wsp. (1995) zaobserwowano wzrost st¢zenia PTH po zastosowaniu
dwoch protokolow ¢wiczen o wysokiej intensywnosci ciggltych lub przerywanych (protokot
ciagly: 2 okresy biegania po 21 minut kazdy z 75% 1 85% VO2zmax; protokot przerywany:
podobne ¢wiczenia biegowe z 40-minutowa regeneracja okres migdzy dwoma ¢wiczeniami).
St¢zenia PTH wzrosty w trakcie i po zakonczeniu obu protokotéw (Kristoffersson i wsp. 1995).
Z drugiej strony w badaniach Maimoun i wsp. (2006) stezenie PTH pozostato niezmienione u
siedmiu mezczyzn, po 50 minutach jazdy na 15% ponizej progu wentylacyjnego (Maimoun
i wsp. 2006) oraz w badaniach Salvesen i wsp. (1994) po 50 minutach biegu (Salvesen i wsp.
1994), oraz po intensywnym wysitku z maksymalna sitg (Ljunghall i wsp., 1986; Boussaida
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i wsp. 2006). Rozbieznosci w stezeniu PTH wyjasnia kilka czynnikow, takich jak
intensywno$¢, czas trwania, regeneracja i rodzaj ¢wiczen Oraz stgzenie wapnia
zjonizowanego lub wapnia catkowitego. Dodatkowo, badania te wskazuja, ze podczas wysitku
fizycznego inne niz wapn czynniki fizjologiczne moga modyfikowa¢ wydzielanie PTH. Do
tych czynnikow zalicza si¢ stgzenie katecholamin, uszkodzenia wiokien mig$niowych i rodzaj
treningu (Boussaida i wsp. 2006).

W przeprowadzonym badaniu nie zaobserwowano statystycznie istotnych réznicw
stgzeniu wapnia, jednak zaobserwowano podobng zalezno$¢ jak w przypadku stezenia PTH.
Najwyzsze stg¢zenie wapnia zaobserwowano w grupie o niskiej AF (<5 tys. krokow), gdzie
wynosito 9,3 mg/dl. W grupach o duzej (>10 tys. krokéw) i $redniej (5-10 tys. krokow)
aktywnosci fizycznej, zanotowano nizsze $rednie st¢zenie, ktore siggneto 9 mg/dl.

AF jest zalecana jako niefarmakologiczny sposob wspomagania gestosci mineralne;j
kosci (Poole i Reeve, 2005). Wraz z wiekiem dochodzi do zmniejszenia gesto$ci mineralnej
kosci, co jest zwigzane ze stezeniem PTH, ktorego metabolizm jest powigzany ze stezeniem
wapnia i witaminy Ds. Gléwnymi narzadami docelowymi dla dziatania PTH sa nerki
(zwigkszenie resorpcji wapnia w kanalikach proksymalnych, wydalanie fosforandw i tworzenie
1,25-dihydroksywitaminy D3) oraz ukifad kostny. Proces wchlaniania wapnia w jelitach jest
powigzany ze wzrostem tworzenia  1,25-dihydroksywitaminy Ds w  nerkach
(Poole i Reeve 2005). W przeprowadzonym badaniu najwyzsze stezenie PTH zaobserwowano
W grupie o siedzagcym trybie zycia. Podwyzszony poziom PTH wplywa na przySpieszenie
metabolizmu kostnego i wzrost obrotu wapniem (Poole i Reeve, 2005). Uzyskane wyniki
wskazujg, ze zwigckszenie aktywnosci fizycznej poprzez wpltyw na obnizenie stezenia PTH u
0s0b starszych, moze dziata¢ korzystnie na stan ukladu kostnego i stanowi¢ forme
prewencji osteopenii i osteoporozy.

Ostatnim ocenianym markerem gospodarki kostnej u osob starszych byt ICPT (C-
koncowy telopeptyd kolagenu typu I). W badanej grupie zaobserwowano rdznice w jego
stezeniu W zaleznosci od poziomu aktywnosci fizycznej. Najwyzsze stezenie ICPT
zaobserwowano w grupie o niskiej aktywnosci fizycznej (<5tys. krokow) gdzie wynosito 0,5
ng/ml. Najnizsze stezenie zaobserwowano w grupie aktywnej fizycznie (5-10 tys. krokow)
gdzie siggneto 0,3 ng/ml, za§ w grupie pokonujacej powyzej 10 tys. krokow dziennie
odnotowano wartos$¢ 0,4 ng/ml. Uzyskane badania nie sa spdjne z wynikami innych autorow.
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W przegladzie przeprowadzonym przez Smith i wsp. (2021) przeanalizowano wyniki trzynastu
badan, w ktorych oceniano markery uktadu kostnego. Do badan wykorzystano wyniki uzyskane
przez innych autoréw, w ktorych oceng markerow ukladu kostnego wykonano u kobiet
1 me¢zczyzn w $rednim wieku 1 w wieku starszym (n = 275, 212 kobiet/63 mgzczyzn, Srednia
wieku = 57,9 £ 1,5 roku) i u 0s6b starszych (n = 93, 50 kobiet/43 mezczyzn, Srednia wieku =
68,2 £ 2,2 lat). Jedenascie badan obejmowato wptyw ¢wiczen aerobowych, a dwa obejmowaty
¢wiczenia oporowe. Na podstawie uzyskanych wynikdw stwierdzono, ze jednorazowa
aerobowa aktywno$¢ fizyczna wptywa na wzrost C-koncowego telopeptydu u 0s6b dorostych
i w starszym wieku (Smith i wsp. 2021). Badania te dostarczyly rowniez interesujacych
wnioskoéw. Trening aerobowy wptynal na wzrost stezenia osteokalcyny u me¢zczyzn w srednim
wieku 1 na stezenie ICPT u starszych kobiet. Nie zaobserwowano r6znic w st¢zeniu ICPT
bezposrednio po treningu oporowym u 0sob starszych. Na podstawie przegladu Smith 1 wsp.
(2021) stwierdzono, ze stezenie markerow ukladu kostnego, w tym ICPT, zalezy od trybu
¢wiczen, ich intensywnosci, wieku i pici, jednak temat ten wymaga prowadzenia dalszych

badan.

6.4 Ocena poziomu neurotroficznego czynnika pochodzenia mozgowego u starszych

kobiet 0 r6znym poziomie aktywnosci fizycznej

Neurotroficzny czynnik pochodzenia moézgowego (BDNF) odgrywa kluczows role
w plastycznoséci mozgu. Hakansson i wsp. (2018) przeprowadzili badania eksperymentalne, w
ktorych osoby starsze zaangazowano w 35-minutowe sesje opierajace si¢ na aktywnosci
fizycznej oraz ¢wiczeniach stymulujgcych prace mozgu (éwiczeniach poznawczych
1 ¢wiczeniach praktyki uwazno$ci). W badaniu tym poréwnano zmiany w stezeniu BDNF w
zaleznosci od wykonywanej aktywnosci. Autorzy ci wykazali, ze juz pojedyncza seria ¢wiczen
fizycznych wptywa na wzrost stezenia BDNF w surowicy. AF stymulowata wydzielanie BDNF
w wiekszym stopniu niz trening poznawczy lub praktyka uwaznos$ci u tych samych osob.
Badania te wskazuja, ze aktywno$¢ fizyczna jest wptywa na wzrost wydzielania tej neurotrofiny
u osob starszych. Dodatkowo efekt ten jest natychmiastowy 1 wystgpuje juz po zastosowaniu

jednej sesji treningowej (Hakansson i wsp. 2018). Wzrost BDNF, po wysitku fizycznym, ma
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zwiazek z poprawa funkcji poznawczych i odgrywa rolg w zachowaniu plastycznosci neurondw
u osob starszych, dlatego neurotrofina ta moze by¢ wykorzystywana jako marker zdolno$ci
poznawczych. W badaniach nad funkcja BDNF zaobserwowano rowniez zwigzek miedzy
stgzeniem tej neurotrofiny, a stanami obnizonego nastroju i depresja (Miranda i wsp. 2019).

W badaniach prezentowanych w niniejszej pracy zaobserwowano statystycznie istotne
réznice w stezeniu BDNF w surowicy w zaleznosci od poziomu AF, co potwierdzil wysoki
efekt wpltywu. Najwyzsze Stg¢zenie zaobserwowano w grupie >10 tys. krokow/dziennie, podczas
gdy najnizsze st¢zenie BDNF stwierdzono u osdb o siedzgcym trybie zycia (<5 tys.
krokow/dzien).

BDNF jest neurotrofing wptywajaca korzystnie na sie¢ neuronalng 1 wptywa na wzrost
plastycznos$ci neuronow. Dziatanie to jest istotne szczegdlnie w przypadku osob starszych,
u ktorych w wyniku procesu starzenia dochodzi do dysfunkcji komdrek astrocytarnych
1 ostonek glejowych w neuronach obwodowych. W licznych badaniach nad dziataniem BDNF
wykazano, ze prawidlowe stezenie tej neurotrofiny w osoczu jest powigzane z procesem
uczenia si¢ 1 poprawg pamigci, ktoére pogarszajg si¢ z wiekiem. Stymulowanie wydzielania
BDNF wydaje si¢ by¢ istotnym elementem zdrowego starzenia (Ghasemi i wsp. 2014; Miranda
i wsp. 2019). Wydzielanie BDNF jest zwigzane z AF, zalezy od jej intensywno$ci i rodzaju.
Wigkszos¢ dostgpnych badan sugeruje, ze najlepsza metodg stymulowania wydzielania BDNF
jest umiarkowana aktywno$¢ fizyczna o charakterze aerobowym, jednak niewiele jest badan
dotyczacych wplywu aktywnosci fizycznej na BDNF u 0s6b starszych 1 w kontekscie wptywu
na pozytywne starzenie si¢ (Philips, 2017).

W licznych badaniach wykazano korzystny wpltyw BDNF na funkcjonowanie
neurondw, zachowanie funkcji kognitywnych takich jak pamig¢ 1 koncentracja. Optymalne
stezenie BDNF wptywa korzystnie na poprawe samopoczucia i jako czynnik przeciwdziatajacy
depresji. Czynniki te sg istotne szczegdlnie z perspektywy osob starszych, u ktdrych pojawiaja
si¢ choroby neurodegeneracyjne, demencja oraz depresja, dlatego wazne jest zachowanie
optymalnego  stezenia  tej neuroproteiny w podesztym wieku (Ghasemi
i wsp. 2014; Philips, 2017). Opracowanie metody, ktora skutecznie wplywataby na wzrost
BDNF lub wspomagataby jego optymalne st¢zenie moglaby stanowi¢ element

niefarmakologicznej prewencji chor6b neurodegeneracyjnych, co jest istotne z perspektywy
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starzejacego si¢ spoleczenstwa. Niestety, nadal brakuje wystarczajacej ilosci badan
dotyczacych roli BDNF w starzeniu oraz badan nad aktywnoScia fizyczng seniorow.

Biorac pod uwagg zwickszajacy sie odsetek 0sOb starszych w spolteczenstwach wysoko
rozwini¢tych badania nad rola BDNF, ocena markeréw stresu oksydacyjnego, gospodarki
kostnej i lipidowej sg istotnymi elementami, ktére powinny zosta¢ uwzglgdnione w celu
zapewnienia lepszego zdrowia senioréw. Dodatkowo, nadal nie ma wystarczajacej liczby badan
nad AF osob starszych, ktore dostarczylyby informacji potrzebnych zeby ustali¢ optymalng
objetos¢ ¢wiczen (liczba, czas trwania) 1 ich intensywnos$¢ w celu dopasowania aktywnos$ci
fizycznej w taki sposdéb, by zapewni¢ osobom starszym samodzielno$¢ oraz prawidlowe

zdrowie fizyczne i psychiczne.
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7. Whnioski

Na podstawie uzyskanych wynikdw badan sformulowano nastepujace wnioski:

1. Podejmowanie aktywnosci fizycznej wywotalo korzystne, chociaz w wigkszosci
statystycznie nieistotne zmiany w statusie antyoksydacyjnym krwi u badanych seniorek.
Polegaty one gléwnie na nieznacznym zwigkszeniu stezenia zredukowanego glutationu

(GSH) z jednoczesnym obnizeniem markerdw stresu oksydacyjnego.

2. Aktywnos$¢ fizyczna roznicuje grupy badanych kobiet pod wzgledem wskaznikow
charakteryzujacych gospodarke lipidowa. Wraz ze zwiekszong liczbg krokOw wskazniki ryzyka

chorob sercowo-naczyniowych ulegaja znacznej poprawie.

3. Zarejestrowane zmiany w poziomie markerow kosciotworzenia i resorpcji kosci u badanych
kobiet wskazuja na korzystng role aktywnosci fizycznej w zapobieganiu osteoporozie. Niski
poziom aktywnosci fizycznej (<5 tys. krokdw) moze przyczynic si¢ do zaburzenia metabolizmu

tkanki kostnej.

4. Znamienny wzrost neurotroficznego czynnika pochodzenia médzgowego (BDNF) w
surowicy krwi aktywnych fizycznie seniorek moze $wiadczy¢ o wptywie aktywnosci fizycznej

na popraw¢ zdolno$ci poznawczych u badanych kobiet.

5. Korzystny wplyw aktywnosci fizycznej na status antyoksydacyjny, gospodarke lipidowa
i kostng oraz stezenie neurotroficznego czynnika pochodzenia mézgowego (BDNF) u badanych
seniorek pokonujacych dziennie powyzej 5 tys. krokéw wskazuje na jej szczegdlng role w

pomyslnym starzeniu.
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Streszczenie

Ocena wybranych wskaznikow statusu antyoksydacyjnego, gospodarki lipidowej

i kostnej u starszych kobiet 0 zr6znicowanym poziomie aktywnosci fizycznej

Celem pracy byta ocena mechanizméw obrony antyoksydacyjnej krwi, wybranych
wskaznikow gospodarki lipidowej i kostnej oraz poziomu neurotroficznego czynnika
pochodzenia mézgowego (BDNF) u starszych kobiet o zréznicowanym poziomie aktywnosci
fizycznej.

Badaniami objeto 62 seniorki w wieku 72,1+£5,4 lat, ktore byly pensjonariuszkami
Osrodka Swictej Elzbiety w Rudzie Slaskiej lub shuchaczkami Gornoglaskiego Uniwersytetu Il
wieku w Chorzowie. U kazdej z ochotniczek przeprowadzono oceng poziomu aktywnosci
fizycznej  oraz  kwalifikacje  lekarska ~ obejmujaca  badanie internistyczne
|t kardiologiczne. W zaleznos$ci od reprezentowanego poziomu aktywnosci fizycznej badane
zostaly przydzielone odpowiednio do trzech nastepujacych grup: a) grupa pierwsza (n=18)
wykonujgca codziennie do 5 tysiecy krokow, b) grupa druga (n=22), ktéra wykonywata
codziennie od 5 do 10 tysi¢cy krokow oraz c) grupa trzecia (n=22), ktorej dzienna Srednia
krokow wynosita powyzej 10 tysiecy. Do pomiaru dziennej liczby krokéw u badanych uzyto
przystosowanego akcelerometru, ktory byt noszony przez 12-16 godzin w trakcie 8 kolejnych
dni. Krew do analiz biochemicznych pobierano na czczo z zyly odlokciowej. Wszystkie
oznaczenia przeprowadzono w Pracowni Biochemii w Akademii Wychowania Fizycznego w
Katowicach. Ocene statusu antyoksydacyjnego przeprowadzono na podstawie wybranych
oznaczen aktywnosci enzyméw antyoksydacyjnych (dysmutazy ponadtlenkowej — SOD,
katalazy — CAT, peroksydazy glutationowej - GPx, reduktazy glutationowej — GR), stezenia
antyoksydantow nieenzymatycznych (zredukowanego glutationu — GSH, kwasu moczowego —
KM) oraz markerow stresu oksydacyjnego (dialdehydu malonowego — MDA, catkowitego
stresu oksydacyjnego — PerOx). Profil lipidowy krwi oceniano na podstawie stezenia
cholesterolu catkowitego (T-C), cholesterolu frakcji HDL-C, cholesterolu frakcji LDL-C,
triglicerydow (TG) oraz wskaznikow ryzyka chordb sercowo naczyniowych tj. T-C/HDL-C,
LDL-C/HDL-C i TG/HDL-C. Do oceny gospodarki kostnej wykorzystano stezenie 25-

hydroksykalcyferolu, osteokalcyny, C-koncowego usieciowanego telopeptydu kolagenu typu |
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(ICTP), wapnia (Ca), stezenia parathormonu (PTH). W pracy oceniono réwniez stezenie
neurotroficznego czynnika pochodzenia moézgowego (BDNF).

W pracy zastosowano statystyki opisowe: $rednie arytmetyczne (M) i odchylenia
standardowe (SD) oraz mediany (Me) i odchylenia ¢wiartkowe (QD) jako miary tendencji
centralnej oraz rozproszenia wynikow wokot wartosci przecigtnych. Do oceny réznic w
przecigtnym poziomie wskaznikow biochemicznych w grupach 0s6b o zréznicowane]
aktywnosci fizycznej zastosowano analiz¢ wariancji rang Kruskala-Wallisa oraz testy post-hoc
Dunna z korektg Bonferroniego na poréwnanie wielokrotne. Whnioskowanie statystyczne
prowadzono na poziomie istotnosci o = 0,05.

Stwierdzono, ze podejmowanie aktywnos$ci fizycznej wywotalo korzystne, lecz w
wiekszosci przypadkow statystycznie nieistotne zmiany w statusie antyoksydacyjnym krwi u
badanych seniorek. Polegaly one w glownej mierze na nieznacznym zwiekszeniu st¢zenia
zredukowanego glutationu z jednoczesnym obnizeniem markerow stresu oksydacyjnego.
Zaobserwowano rowniez, ze aktywno$¢ fizyczna réznicuje grupy badanych kobiet pod
wzgledem wskaznikow charakteryzujacych gospodarke lipidowa. Wraz ze zwiekszong liczbg
krokow wskazniki ryzyka chordb sercowo-naczyniowych ulegaja znacznej poprawie. W
odniesieniu do gospodarki kostnej zarejestrowane zmiany w poziomie markerow
kosciotworzenia i resorpcji kosci u badanych kobiet wskazuja na pozytywna role aktywnosci
fizycznej w zapobieganiu osteoporozie. Niski poziom aktywnosci fizycznej (<5 tys. krokow)
moze przyczyni¢ sie do zaburzenia metabolizmu tkanki kostnej. Analiza neurotroficznego
czynnika pochodzenia médzgowego w surowicy krwi wykazata jego znamienny wzrost w
surowicy krwi aktywnych fizycznie seniorek, co swiadczy 0 korzystnym wptywie aktywnosci
fizycznej na zdolnosci poznawcze u badanych kobiet.

Bioragc pod uwage plejotropowy wplyw aktywnosci fizycznej tj. na status
antyoksydacyjny, gospodarke lipidowa i kostng oraz stezenie neurotroficznego czynnika
pochodzenia moézgowego u badanych seniorek pokonujacych dziennie powyzej 5 tys. krokow

nalezy wskazac jej szczegolng role w pomyslnym starzeniu.
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Summary

Evaluation of selected indices of antioxidant status, lipid and bone metabolism in senior

women with different levels of physical activity

The aim of this study was to evaluate the blood antioxidant defense mechanisms,
selected lipid and bone metabolism markers, and the level of brain-derived neutrophic factor
(BDNF) in senior females with different levels of physical activity.

The study included 62 senior females aged 72.1+5.4 years who were residents of the St.
Elisabeth's Center in Ruda Slaska or members of the University of the Third Age in Chorzéw.
Each volunteer underwent physical activity level assessment and medical qualification which
included physical |and cardiological examination. Depending on the level of physical activity,
the subjects were assigned respectively to the following three groups:

a) first group (n=18), which took up to 5,000 steps per day,

b) second group (n=22), which took from 5 to 10,000 steps per day, and

¢) third group (n=22), which took more than 10,000 steps per day.

An adapted accelerometer which was worn for 12-16 hours during 8 consecutive days was used
to measure the subjects’ daily step count. Blood samples for biochemical analyses were
collected from a basilic vein of the subjects in a fasting state. All determinations were performed
in the Biochemistry Laboratory at the Academy of Physical Education in Katowice. The
antioxidant status was evaluated on the basis of selected determinations of the activity of
antioxidant enzymes (superoxide dismutase - SOD, catalase - CAT, glutathione peroxidase -
GPx, glutathione reductase - GR), concentration of non-enzymatic antioxidants (reduced
glutathione - GSH, uric acid - UA) and oxidative stress markers (malondialdehyde - MDA, total
oxidative stress - PerOx). Blood lipid profile was assessed by total cholesterol (TC), HDL-C
fraction cholesterol, LDL-C fraction cholesterol, triglycerides (TG) and cardiovascular disease
risk markers i.e. TC/HDL-C, LDL-C/HDL-C and TG/HDL-C. Concentrations of 25-
hydroxycalciferol, osteocalcin, C-terminal cross linked telopeptide of type I collagen (ICTP),
calcium (Ca), and parathormone (PTH) concentrations were used to assess the bone

metabolism. Brain-derived neutrophic factor (BDNF) levels were also evaluated in this study.
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In this study, descriptive statistics were used: arithmetic means (AM) and standard
deviations (SD) as well as medians (Med) and quartile deviations (QD) as measures of central
tendency and dispersion of results around average values. Kruskal-Wallis one-way analysis of
variance and Dunn's Post Hoc tests with Bonferroni correction for multiple comparisons were
used to assess differences in mean levels of biochemical indices in the groups of subjects with
different physical activity. Statistical inference was performed at a significance level of o =
0.05.

It was discovered that undertaking physical activity induced beneficial but in most cases
statistically insignificant changes in the antioxidant status of blood in the subjects. These
changes consisted mainly of a slight increase in the concentration of reduced glutathione with
simultaneous decrease in oxidative stress markers. It was also observed that physical activity
differentiates the groups of the subjects in terms of indices characterizing lipid metabolism.
With increased number of steps, cardiovascular disease risk indicators are significantly
improved. Regarding the bone metabolism, the observed changes in the levels of markers of
bone formation and bone resorption in the subjects indicate a positive role of physical activity
in the prevention of osteoporosis. Low level of physical activity (<5,000 steps) may contribute
to the disturbance of bone tissue metabolism. An analysis of serum neutrophic brain-derived
factor showed its significant increase in the blood serum of physically active senior females,
which indicates the beneficial effect of physical activity on cognitive abilities in the subjects.

Taking into account the pleiotropic effect of physical activity on the antioxidant status,
lipid and bone metabolism, and the concentration of neutrophic brain-derived factor in the
subjects which took up more than 5,000 steps per day, its special role in successful aging should

be indicated.
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Aneks

Zapis aktywnosci ruchowej (ActiGraph)

Imig 1 NAZWISKO: ... Wysoko$¢ ciata (cm): ......... Masa ciata (kg): ...............

Dataurodzenia: ...................... Poczatek zapisu (data): ...................... Numer aparatu: ..................

A. Czas noszenia aparatu

Godzing zapisujemy codziennie rano przy zaktadaniu i wieczorem przy zdejmowaniu aparatu. Zapisujemy takze czas zorganizowanej aktywnosci

ruchowej (z instruktorem np. na zajeciach gimnastyki, jogi, aqua aerobic itp.) i niezorganizowanej aktywnosci ruchowej (bez instruktora np. jazda
na rowerze, dtugi spacer itp.).

96



Okresl poziom swojej sprawnosci fizycznej - podkresl wlasciwe:

NISKI POZIOM

SREDNI POZIOM

WYSOKI POZIOM

Godzina rano
(kiedy zaktadamy)

Rozpoczecie - godzina

Zakonczenie - godzina

Zorganizowana
aktywnos$¢
ruchowa
(z instruktorem)

Rozpoczecie - godzina

Zakonczenie - godzina

Niezorganizowan
a aktywnos¢

ruchowa

(bez instruktora)

Godzina wieczorem
(kiedy zdejmujemy)
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Zasady noszenia ActiGraphu: nos przyrzad na pasie pod, lub na
Actigraph byt umieszczony na Twoim prawym boku (tak jak na

Strona przyrzadu z napisem ,,ActiGraph" ma si¢ znajdowa¢ na
,,ActiGraph" ma by¢ w dolnej potowie przyrzadu.

Przyrzad nosimy dziennie zaktadajac go rano zaraz po wstaniu z
przed polozeniem si¢ spa¢. Zdejmujemy rowniez przyrzad, gdy

plywamy.

Actigraph, Kkarte zapisu, torebke prosze oddaé¢ do

odziezy, tak aby pas nie byt luzny, a
obrazku).

zewnatrz od ciala, a napis

16zka, a zdejmujemy wieczorem
bierzemy kapiel, prysznic czy tez
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Zapisujemy (w zaokragleniu do 5 minut) czas ogélnej aktywnosci ruchowej podejmowanej w ciggu dnia, trwajacej dluzej niz 10 minut w
zakresie roznych dyscyplin sportu i pracy. W przypadku kazdego rodzaju aktywnos$ci podejmowanej z wyzszg intensywnoscig (znaczne
zmeczenie, zadyszka, spocenie, wysokie t¢tno) przy liczbie minut podajemy symbol | (Intensywna). Organizowang aktywno$¢ ruchowa
(lekcje wychowania fizycznego, treningi czy tez inne zajecia ruchowe prowadzone przez nauczyciela, instruktora czy trenera) zaznaczamy w
tabeli przy podanej liczbie minut litera Z (zorganizowane — z instruktorem).

Aktywno$¢ ruchowa

1. dzien

2. dzien

3. dzien

4. dzien

5. dzien

6. dzien

7. dzien

8. dzien

Chod i turystyka

Bieg-jogging

Cwiczenia z muzyka -
aerobic

Taniec

Gimnastyka podstaw i sport.

Cwiczenia sitowo-Kkulturyst.

Baseball (i inne gry z kijem)

Ptywanie

Narciarstwo zjazdowe

Narciarstwo biegowe

Lyzwiarstwo i tyzworolki

Jazda na rowerze

Pitka nozna, siatkonoga

Koszykdwka

Siatkdwka

Tenis i inne gry z rakietg

Florball, hokej
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Sporty walki

Prace w ogrodzie

Prace manualne i in. fizyczne
Prace domowe (sprzatanie)
INNE .

Zaznacz czas trwania (w zaokragleniu do 5 minut) wszystkich pozostatych aktywnosci, ktore realizujesz w ciggu kazdego dnia i trwajg one
dluzej niz 10 minut (czas trwania powtarzajgcych si¢ czynno$ci W ciggu dnia nalezy zsumowac).

Bierna aktywnos¢ 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8.
dzien | dzien | dzien | dzien | dzien | dzien | dzien | dzien

Siedzenie (lezenie) -telewizja
Siedzenie (lezenie) -komputer
Siedzenie (lezenie) -uczenie sie, gra
itp.

Siedzenie -szkota

Siedzenie (stanie) -spotkanie sport.,
kultura itp.

Siedzenia w srodkach
j[rar;sportu (autobusy, auto,
itp.

Ryc. | Karta zapisu aktywnosci fizycznej monitorowanej ActiGraphem GT1M
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Tab. I. Zbiorcza tabela wynikow badan

Zmienna Grupa M SD Me QD MR H p n2
Do 5 tys. 1266,4 3814 1151,5 2324 9,50

Liczba krokéw, n | 5-10 tys. 7504,9 | 1621,5 | 8019,0 | 1524,0 29,50 | 54,07 | <0.001 | 0,88
Powyzej 10tys. | 15552,9| 3347,2 | 14884,0 | 2850,9 51,50
Do 5 tys. 1320,6 151,3 1353,3 134,2 27,22

SOD, U/gHb 5-10 tys. 1350,5 | 140,7 1384,7 132,8 31,45 | 1,86 | 0,394 | 0,00
Powyzej 10tys. | 1394,4 | 172,6 1388,3 127,9 35,05
Do 5 tys. 195,8 16,2 197,0 13,7 28,14

CAT, UlgHb 5-10 tys. 196,8 23,1 196,1 15,4 27,27 | 5,12 | 0,077 | 0,05
Powyzej 10 tys. 210,3 20,8 205,1 12,0 38,48
Do 5 tys. 451 6,8 45,8 5,6 29,47

GPX, U/gHb 5-10 tys. 44,8 6,2 43,0 4,2 26,23 | 5,36 | 0,069 | 0,06
Powyzej 10 tys. 49,2 7,0 47,0 4,2 38,43
Do 5 tys. 25,2 3,2 25,1 2,0 25,22

GR, U/gHb 5-10 tys. 26,0 33 25,8 1,9 29,48 | 592 | 0,052 | 0,07
Powyzej 10 tys. 27,3 2,8 27,4 2,0 38,66
Do 5 tys. 2,2 0,5 2,1 0,3 14,69

GSH, pg/mgHb 5-10 tys. 3,0 0,5 2,9 0,4 37,95 |22,10| <0.001 | 0,34
Powyzej 10 tys. 31 0,8 2,9 0,5 38,80
Do 5 tys. 5,0 2,0 4.8 1,0 43,11

KM, mg/di 5-10 tys. 39 15 3,6 0,5 30,27 |12,20| 0,002 | 0,17
Powyzej 10 tys. 33 0,8 34 0,4 23,23
Do 5 tys. 55 1,3 57 1,0 34,61

MDA, pmol/ml 5-10 tys. 53 1,4 51 14 30,07 0,76 | 0,684 | -0,02
Powyzej 10 tys. 53 0,7 54 0,4 30,39
Do 5 tys. 11785 | 5138 1161,0 316,7 35,39

PEROX, umol/ml | 5-10 tys. 1053,4 | 407,1 1037,9 2315 31,41 | 1,48 | 0,476 | -0,01
Powyzej 10 tys. 996,8 355,3 991,3 238,9 28,41
Do 5 tys. 2205 46,7 211,0 26,7 36,17

TC, mg/dl 5-10 tys. 208,1 41,6 2014 15,5 30,30 | 1,76 | 0,414 | 0,00
Powyzej 10 tys. 202,5 17,2 199,2 14,7 28,89
Do 5 tys. 51,8 10,3 50,0 8,4 18,64

HDL, mg/dI 5-10 tys. 61,0 6,8 60,4 2,8 30,91 | 17,52 | <0.001 | 0,26
Powyzej 10 tys. 66,6 10,7 67,8 57 42,61
Do 5 tys. 125,3 46,7 123,0 25,7 37,83

LDL, mg/dl 5-10 tys. 105,8 27,8 99,2 13,6 30,59 351 | 0173 | 0,03
Powyzej 10 tys. 99,4 14,2 97,0 8,4 27,23

TG, mg/dl Do 5 tys. 96,5 21,9 91,6 13,1 33,64 |10,79| 0,005 | 0,15
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5-10 tys. 1082 | 30,9 112,6 28,1 39,41
Powyzej 10tys. | 79,8 23,1 795 13,2 21,84
Do 5 tys. 4.4 1,0 43 07 46,50

TC/HDL 5-10 tys. 34 06 33 03 30,41 | 21,07 | <0.001 | 0,32
Powyzej 10 tys. 3.1 0,7 3.1 03 20,32
Do 5 tys. 2.4 08 24 07 45,56

LDL/HDL 5-10 tys. 1,7 0.4 17 03 30,11 | 18,07 | <0.001 | 0,27
Powyzej 10 tys. 15 03 15 0.2 21,39
Do 5 tys. 2,0 08 17 03 38,75

TG/HDL 5-10 tys. 18 06 1,9 05 37,61 | 1531 <0.001| 0,23
Powyzej 10 tys. 12 0.4 11 0.4 19,45
Do 5 tys. 21,1 45 20,3 18 14,39

Vit. D, ng/ml 5-10 tys. 27,1 2,0 276 1,6 35,30 |24,21| <0.001| 0,38
Powyzej 10tys. | 28,7 37 28,5 2.3 41,70
D05 tys. 20,3 10,6 17,1 7.8 41,53

Osteokalcyna, ng/ml | 5-10 tys. 12,6 4,0 11,9 36 26,80 | 7,88 | 0,019 | 0,10
Powyzej 10tys. | 12,7 5.1 133 43 27,01
Do 5 tys. 05 0.2 05 0.2 42,36

ICTP, ng/ml 5-10 tys. 03 0.1 03 0.1 22,16 |1291| 0,002 | 0,18
Powyzej 10 tys. 04 0.2 04 0.1 31,95
Do 5 tys. 9.8 14 9.3 0,9 38,47

Ca, mg/dl 5-10 tys. 9.2 05 9,0 04 3052 | 4,29 | 0,117 | 0,04
Powyzej 10 tys. 9,0 0,7 9,0 03 26,77
Do 5 tys. 862 | 40,9 82,8 28,0 37,83

PTH, ng/ml 5-10 tys. 72,2 26,4 733 8.6 33,18 | 559 | 0,061 | 0,06
Powyzej 10tys. | 64,6 27,9 57,9 132 24,64
Do 5 tys. 14,3 2.1 15,0 14 18,36

BDNF, ng/ml 5-10 tys. 15,5 2.4 16,3 07 34,16 | 14,47| 0,001 | 0,21
Powyzej 10tys. | 16,4 0,7 16,4 05 39,59

Legenda: M- srednia, D-odchylenie standardowe, Me-mediana, QD - odchylenie ¢wiartkowe, MR —

$rednia rang, H-analiza wariancji rang Kruskala-Wallisa, p -poziom istotnosci, n’>— efekt wptywu
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