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0l Streszczenie

Wprowadzeniei cel pracy. Insulinoopornos¢ (I0) jest kluczo-
wym zaburzeniem metabolicznym prowadzacym do cukrzycy
typu 2 i choréb sercowo-naczyniowych. Celem pracy byta
analiza aktualnych dowodoéw dotyczacych wptywu treningu
aerobowego na wrazliwos¢ insulinowa oraz identyfikacja op-
tymalnych parametrow wysitku.

Metody przegladu. Przeprowadzono przeglad narracyjny
z elementami strategii systematycznej. Przeszukano bazy
PubMed, Google Scholar, SpringerLink i MDPI (2018-2026).
Do przegladu wtaczono RCT, badania kliniczne i metaanalizy
oceniajgce wptyw strukturalnego treningu aerobowego na
zwalidowane wskazniki wrazliwosci insulinowej (m.in. HOMA-
-IR, klamre metaboliczng, OGTT).

Opis stanu wiedzy. Trening aerobowy poprawia wrazliwos¢
insulinowa poprzez ostry, niezalezny od insuliny mechanizm
translokacji GLUT4 (szlak AMPK) oraz przewlekte adaptacje:
wzrost ekspresji GLUT4, usprawnienie sygnalizacji IRS-1/PI3K-
-Akt i biogeneze mitochondriéw. Cwiczenia redukuja stan
zapalny i ektopowga akumulacje ttuszczu oraz poprawiajg pro-
fil lipidowy. Efekt pojedynczej sesji utrzymuje sie 24-48 h,
natomiast programy 8-16-tygodniowe wywotujg trwalsze
adaptacje. Umiarkowana intensywnos¢ treningu (50-70%
VO,max) wydaje sie optymalna pod wzgledem jego skutecz-
nosci i bezpieczenstwa.

Podsumowanie. Trening aerobowy stanowi skuteczng, wie-
louktadowq interwencje terapeutyczng w 10. Jego efekty sg
zalezne od dawki i wymagaja systematycznosci, co uzasadnia
wiaczenie do terapii zaburzen metabolicznych regularnej
aktywnosci tlenowej jako podstawowego elementu leczenia.

Stowa kluczowe

insulinoopornos¢, trening aerobowy, wrazliwos¢ insulinowa,
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0 Abstract

Introduction and Objective. Insulin resistance (IR) is
a key metabolic impairment leading to type 2 diabetes and
cardiovascular disease. The aim of this study is to analyze
current evidence on the impact of aerobic training on insulin
sensitivity and identify optimal exercise parameters for
therapeutic efficacy.

Review methods. A narrative review with systematic elements
was performed using PubMed, Google Scholar, SpringerLink,
and MDPI (2018-2026). The study included RCTs, clinical
trials, and meta-analyses evaluating the effect of structured
aerobic training on validated insulin sensitivity markers, such
as HOMA-IR, the hyperinsulinemic-euglycemic clamp, and
OGTT.

Brief description of the state of knowledge. Aerobic
exercise improves insulin sensitivity through acute, insulin-
independent GLUT4 translocation via the AMPK pathway
and chronic adaptations like increased GLUT4 expression,
enhanced IRS-1/PI3K-Akt signalling, and mitochondrial
biogenesis. Training reduces systemic inflammation and
ectopic fat accumulation while improving lipid profiles.
Single-session effects typically last 24-48 hours, but 8-16
week programmes induce more permanent physiological
adaptations. Research indicates that moderate intensity,
specifically 50-70% of VO,max, is optimal for both safety
and metabolic effectiveness.

Summary. Aerobic training is a highly effective, multi-systemic
intervention for insulin resistance. Its metabolic benefits are
dose-dependent and require long-term consistency to be
maintained. Consequently, regular aerobic activity should be
integrated as a foundational and indispensable component
in the clinical treatment of metabolic disorders.
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WSTEP

Insulinooporno$¢ (I0) najczesciej definiowana jest jako
zmniejszona odpowiedz biologiczna tkanek docelowych na
prawidtowe (lub wyzsze niz fizjologiczne) stezenia insuli-
ny, co wymaga wydzielania wigkszych niz normalnie ilo$ci
tego hormonu do osiggniecia prawidlowych efektéw me-
tabolicznych [1-4]. Funkcjonalnie oznacza to upo$ledzony
wychwyt glukozy i synteze glikogenu w mieéniach szkiele-
towych i tkance tluszczowej oraz nieadekwatne hamowanie
watrobowej produkgji glukozy i lipolizy [1-3, 5]. Definicja
obejmuje zaréwno poziom ogélnoustrojowy, jak i tkankowy.
Na poziomie ogélnoustrojowym IO to ostabiona odpowiedz
na krazacg insuling, wymagajaca wyzszych jej stezen dla
prawidlowego efektu [1, 4, 5]. Na poziomie tkankowym cha-
rakteryzuje si¢ ona brakiem efektywnego dziatania fizjolo-
gicznych stezen insuliny w zakresie: stymulowania wychwy-
tu glukozy w mieséniach i tkance tluszczowej; hamowania
glukoneogenezy w watrobie; hamowania lipolizy w tkance
tluszczowej 1 wspierania syntezy glikogenu [1-3, 6]. Na po-
ziomie wewnatrzkomoérkowym IO odzwierciedla oslabienie
szlakow sygnalowych insuliny, od receptora insulinowego
po szlaki takie jak IRS-PI3K-Akt, ktére posredniczg w dzia-
taniach metabolicznych (1, 3, 7]. Kluczowe mechanizmy
przyczynowe obejmuja ektopowe gromadzenie si¢ lipidow
w watrobie i mie$niach oraz dysfunkcje tkanki ttuszczowej
[2, 7, 8]. Ponadto, istotnymi czynnikami sg przewlekty stan
zapalny niskiego stopnia, stres oksydacyjny i stres w obrebie
siateczki §rédplazmatycznej, dysfunkcja mitochondriéw oraz
dysbioza mikrobiomu jelitowego [1, 2, 7, 8]. W patogenezie IO
istotna role odgrywaja réwniez otylos¢, brak aktywnosci fi-
zycznej, starzenie sie, warianty genetyczne oraz regulacja epi-
genetyczna (w tym przez diugie niekodujace RNA) szlakow
sygnalowych insuliny [3, 6, 7, 9]. Centralna insulinoopornos¢
oraz zmiany strukturalne i czynnosciowe mozgu wiazg sie
ze zwiekszonym ryzykiem zaburzen poznawczych [1, 10].

CEL PRACY

Gléwnym celem niniejszego przegladu literatury jest zebra-
nie i analiza aktualnych dowodéw klinicznych na skutecz-
no$¢ treningu aerobowego w poprawie wrazliwosci insuli-
nowej u pacjentéw z insulinoopornoscig. Ponadto praca ma
na celu odkrycie zaleznosci miedzy parametrami ¢wiczen
aerobowych a efektami metabolicznymi, aby ustali¢ jego
terapeutyczna role w zarzadzaniu zdrowiem.

MATERIALY | METODY BADAN

Niniejsza praca stanowi przeglad narracyjny z elementami
strategii systematycznej. Celem byla synteza dowodéw na
temat wplywu treningu aerobowego na wrazliwo$¢ insu-
linowa u oséb z insulinoopornosciag. W celu znalezienia
odpowiednich badan opublikowanych miedzy styczniem
2018 a marcem 2025 roku przeszukano elektroniczne bazy da-
nych, w tym PubMed, Google Scholar, SpringerLink i MDPI.
Strategia wyszukiwania faczyta nastepujace i terminy i stowa
kluczowe: ,,aerobic training”, ,aerobic exercise”, ,,insulin resi-
stance”, ,insulin sensitivity”, ,GLUT4”, ,AMPK”, ,,PI3K-Akt
pathway”, ,mitochondrial biogenesis”, ,,metabolic flexibility”
oraz ,type 2 diabetes”. Uzyto operatoréw logicznych (AND/

OR) w celu doprecyzowania wyszukiwania i zapewnienia
wlaczenia badan dotyczacych zaréwno wynikéw klinicz-
nych, jakimechanizméw molekularnych. Kryteria wlaczenia
obejmowaly: (1) recenzowane oryginalne artykuty badaw-
cze, randomizowane badania kontrolowane (RCT), badania
kliniczne lub metaanalizy; (2) badania z udzialem ludzi,
w tym dorostych z insulinoopornoscia, otyloscia, zespolem
metabolicznym, stanem przedcukrzycowym lub cukrzyca
typu 2; (3) interwencje polegajace na strukturalnym treningu
aerobowym, w tym treningu cigglym o umiarkowanej inten-
sywnoéci, treningu o wysokiej intensywnosci lub treningu
interwatowym o wysokiej intensywnosci; (4) raportowa-
nie zwalidowanych miar wrazliwo$ci insulinowej, takich
jak wskaznik homeostazy insulinopornosci (HOMA-IR),
wskaznik dyspozycji glukozy z klamry hiperinsulinemicz-
no-euglikemicznej, wskazniki z doustnego testu tolerancji
glukozy (OGTT) lub parametry stezenia insuliny i glukozy
na czczo. Wykluczono badania prowadzone wylgcznie na
modelach zwierzecych (z wyjatkiem sytuacji, gdy cytowane sg
oddzielnie w celu wsparcia interpretacji przedstawionych me-
chanizméw), komentarze pozbawione danych pierwotnych,
opisy przypadkoéw, prace nierecenzowane oraz publikacje
sprzed 2018 roku, z wyjatkiem pozycji o kluczowym znacze-
niu dla wyjasnienia mechanizméw fizjologicznych. Tytuly
i streszczenia wstepnie oceniono pod katem przydatnosci,
anastepnie to samo zrobiono z pelnymi tekstami artykultow,
ktdre potencjalnie kwalifikowaly sie do ujecia ich w niniejszej
pracy. Dane ekstrahowane z wiaczonych badan obejmowaly
charakterystyke populacji (wiek, ple¢, stan metaboliczny),
parametry ¢wiczen (intensywnos$¢ wyrazona jako %VO,max
lub %VO,peak, czas trwania, czestotliwos¢ i calkowity tygo-
dniowy czas treningu), rodzaj interwencji (ostra i przewlekta)
oraz raportowane wyniki metaboliczne. Analizowano dane
dotyczace ekspresji GLUT4, aktywacji AMPK, sygnaliza-
cji PI3K-Akt, adaptacji mitochondrialnych, remodelingu
tkanki ttuszczowej oraz markeréw zapalnych, o ile byty one
raportowane w analizowanych badaniach translacyjnych
lub klinicznych. Ze wzgledu na réznorodnos¢ protokotow
badan, interwencji, miar wynikow i czasu obserwacji nie
przeprowadzono metaanalizy ilo$ciowej. Zamiast tego wy-
niki zsyntetyzowano jako$ciowo i podzielono na domeny
tematyczne, takie jak efekty ostre vs przewlekle, molekularne
szlaki sygnalowe, poréwnania intensywnosci ¢wiczen, adap-
tacje specyficzne dla tkanek oraz wyniki kardiometaboliczne.
W procesie redakeji manuskryptu wykorzystano narzedzia
oparte na modelach sztucznej inteligencji (AI) wylacznie
w celu wsparcia korekty jezykowej, stylistycznej oraz poprawy
plynnoéci tekstu. Narzedzia te nie byly wykorzystywane do
generowania danych naukowych, interpretacji wynikdw,
formulowania wnioskéw ani doboru literatury. Autorzy po-
noszg petng odpowiedzialno$¢ za tre§¢ merytoryczng pracy,
poprawno$¢ cytowan oraz ostateczng wersje manuskryptu.

MECHANIZMY MOLEKULARNE | WYCHWYT
GLUKOZY

Aktywno$¢ fizyczna reguluje gospodarke glukozg poprzez
szybki, niezalezny od insuliny wychwyt miesniowy podczas
wysitku oraz dtugoterminowg poprawe wrazliwoéci insulino-
wej i metabolizmu mieéni po treningu. Gléwne mechanizmy
podczas wysitku i krétko po nim obejmuja niezalezng od
insuliny droge translokacji GLUT4 w migs$niach. Skurcze
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mieéni aktywuja AMPK i inne szlaki (np. TBC1D1), kieru-
jac GLUT4 do blony komérkowej i gwaltownie zwiekszajac
wychwyt glukozy nawet wtedy, gdy dzialanie insuliny jest
uposledzone [11-15]. Kinaza AMPK, bedaca czujnikiem ener-
getycznym komorki, jest aktywowana, gdy wysilek fizyczny
powoduje hydrolize ATP do AMP, co prowadzi do fosforylacji
AS160/TBCID1, utrzymujac zwickszong przepuszczalnosé
dla glukozy, szczegélnie w fazie regeneracji oraz resynte-
zy glikogenu [12-15]. Zmiany w ukrwieniu i dostarczaniu
substratow, a konkretnie zwigkszony rzut serca i przeplyw
krwi przez mieénie, usprawniaja dostarczanie glukozy przez
$rédblonek naczyn wlosowatych do przestrzeni §rédmigz-
szowej migénia, co jest warunkiem wstepnym wychwytu
glukozy [11, 12, 16]. Ponadto odpowiedzi neuroendokrynne
- aktywacja wspolczulna (adrenalina, noradrenalina) wraz ze
zmianami stezenia glukagonu i supresja insuliny - stymulujg
glikogenolize i glukoneogeneze w watrobie, aby zréwnowazy¢
zwiekszony wychwyt mie$niowy i utrzymac euglikemie [16,
17]. Konkurencja miedzy substratami i oszczedzanie glukozy
(zwigkszone wykorzystanie glikogenu mig¢$niowego, kwasow
tluszczowych i mleczanu) zmniejsza zaleznos¢ od niewielkiej
puli glukozy we krwi, zapobiegajac gwaltownej hipoglikemii
podczas intensywnego wysitku [16, 17]. Przewlekle adaptacje
do treningu obejmujg wzmocnienie sygnalizacji insulinowej:
powtarzane ¢wiczenia zwigkszaja ekspresje IRS-1, PI3K-Akt
i GLUT4, poprawiajac stymulowany insuling wychwyt glu-
kozy w migéniach i ogélnoustrojowa wrazliwos¢ insulinowa
w modelach cukrzycy typu 2 (T2D) i u ludzi [12, 14, 16]. Tre-
ning stymuluje réwniez biogeneze mitochondriéw i poprawia
ich funkcje (poprzez szlaki SIRT1/PGC-1aipokrewne), zwiek-
szajac utlenianie glukozy i zmniejszajac wywolang lipidami
IO [15, 16, 18]. Angazowane s3 rowniez o$ somatotropinowa
i miokiny; ¢wiczenia podwyzszaja poziom IGF-1 i zmieniaja
profil miokin (np. IL-6), wspierajac dziatanie anaboliczne
i poprawiajac dyspozycje glukozy [17]. Istnieja jednak granice
dawki: nadmierny trening moze przejéciowo uposledzi¢ funk-
cje mitochondridéw i pogorszy¢ tolerancje glukozy, co sugeruje,
ze objetos$¢ ¢wiczen musi by¢ starannie optymalizowana [18].

Cwiczenia doraznie zwigkszaja transport glukozy za
posrednictwem GLUT4 i przewlekle zwickszajg ekspresje
GLUT4 w migsniach szkieletowych. Podczas intensywnej
sesji ¢wiczen skurcze miesni szybko stymuluja translokacje
GLUT4 z pecherzykéw wewnatrzkomorkowych do sarko-
lemmy i kanalikéw T, zwigkszajac przepuszczalnosé blo-
ny i wychwyt glukozy niezaleznie od insuliny [11, 19, 20].
Proces ten jest mediowany przez aktywowane skurczem
szlaki z udzialem AMPK, TBC1D1/TBC1D4, Racl i ROS
pochodzacych z NOX2; blokada szlakéw AMPK-RabGAPs
lub NOX2/Racl znacznie ostabia wywotana wysitkiem trans-
lokacje GLUT4 i wychwyt glukozy [21-23]. We wczesnej
fazie regeneracji transport glukozy pozostaje podwyzszony
przez wiele godzin po wysitku, co odzwierciedla addytywny
efekt wezesniejszych skurczow i insuliny, po czym nastepuje
faza zwiekszonej wrazliwo$ci insulinowej, gdy wywotany
skurczami transport juz ostabt [19, 20]. Regularnie powta-
rzany trening aerobowy zwieksza catkowita zawartos¢ biatka
GLUT4 w migéniach ludzkich i gryzoni o ok. 20-70%, zwigk-
szajac maksymalny stymulowany insuling i skurczem trans-
port glukozy [16, 19, 22]. Trening stabilizuje rowniez biatko
GLUTH4 poprzez wydluzenie jego okresu poélttrwania oraz
zwieksza ekspresje regulatoréw, takich jak PPARP/S, PGC-
la, a takze wprowadza zmiany epigenetyczne. Utrzymuje to
wyzszy poziom GLUT4 i stymulowanego insuling wychwytu

glukozy nawet przez kilka dni po zaprzestaniu treningu [14,
16, 19, 22]. W modelach insulinoopornosci lub cukrzycy typu
2 regularne ¢wiczenia zwigkszaja ekspresje GLUT4 i zacho-
wuja zalezny od AMPK, nieinsulinowy szlak, zmniejszajac
IO pomimo uposledzonej sygnalizacji insulinowe;j [14, 16].

REMODELOWANIE TKANKI TLUSZCZOWE)J
I MIKROKRAZENIA

Cwiczenia aerobowe poprawiajg mikrokrazenie w tkance
tluszczowej i zmniejszaja stan zapalny, co wykazano gléwnie
na modelach zwierzecych i co potwierdzaja dane dotyczace
remodelowania tkanek i ogélnoustrojowych markeréw zapal-
nych u ludzi. U gryzoni na diecie wysokotluszczowej (HFD)
trening aerobowy (ciagty lub interwatowy) daje silny efekt,
zwigkszajac gesto$¢ naczyn wlosowatych w podskornej i krez-
kowej biatej tkance tluszczowej, odwracajac wywolany dietg
spadek kapilaryzacji i tym samym zmniejszajac 10 [24, 25].
U myszy zaréwno trening aerobowy, jak i oporowy zwigkszaja
markery angiogenne (VEGF, CD31) i majg silny wptyw na
proces unaczynienia w podskdrnej i trzewnej tkance ttusz-
czowej (WAT/BAT), co skutkuje obecnoscia lepiej ukrwionych
i metabolicznie aktywnych adipocytow [24, 25]. U dorostych
myszy z otylo$cig 12 tygodni umiarkowanego lub intensywne-
go treningu aerobowego zwiekszylo gesto$¢ naczyn wlosowa-
tych w podskérnej tkance ttuszczowej brzucha i zmniejszylo
rozmiar komdrek tluszczowych, nawet bez utraty masy ciata,
co sugeruje lepsze lokalne dostarczanie tlenu i sktadnikéw
odzywczych oraz zmniejszenie stanu zapalnego wywotane-
go hipoksja [26]. U otylych myszy na diecie HFD ¢wiczenia
aerobowe zmniejszaja akumulacje makrofagow, ograniczajg
ekspresje MCP-1 i wydatnie przyczyniaja si¢ do zmniejszania
liczby struktur przypominajacych korony (ang. crown-like
structures (CLS), ogniska zapalne) w bialej tkance ttuszczowej,
jednocze$nie promujac polaryzacje makrofagéw w kierunku
przeciwzapalnego fenotypu M2 [25]. Duze metaanalizy obej-
mujace badania przeprowadzone wsrdd osob z nadwaga badz
otyloscia pokazuja, Ze ¢wiczenia aerobowe maja umiarkowanie
silny wptyw na obnizenie poziomu leptyny, CRP, IL-6, TNF-a
i zwiekszenie stezenia adiponektyny, przy czym zazwyczaj
skuteczniejsze sa ¢wiczenia o wyzszej intensywnosci [27, 28].
Nalezy stwierdzi¢, Ze poprawa unaczynienia zmniejsza lokalng
hipoksje (mniej HIF-1a), stres oksydacyjny i wynikajaca z tego
sygnalizacje prozapalna i profibrotyczng w tkance ttuszczowej
[26]. Cwiczenia aktywuja réwniez BAT i bragzowienie WAT
poprzez szlaki VEGF-COX2 i adrenergiczne, zwigkszajac
wydatek energetyczny i sygnalizacje przeciwzapalng [24].

INTENSYWNOSC CWICZEN A ODPOWIEDZ
INSULINOWA

Zaréwno ¢wiczenia aerobowe o niskiej, jak i umiarkowanej
intensywno$ci poprawiajg wrazliwo$¢ insulinows, ale umiar-
kowana intensywnos¢ zwykle daje rowna lub wigkszg korzy$¢
w przeliczeniu na jednostke czasu/pracy. U zdrowych lub oty-
tych dorostych nawet uprawianie ¢wiczen o niskiej intensyw-
nosci (~40-50%) przez godzing moze poprawi¢ wrazliwos¢
insulinowa nastepnego dniaiobnizy¢ odpowiedz insulinowg
na posilek bogaty w tluszcze [20, 29]. Umiarkowana inten-
sywnos¢ (~50-70% VO,max) zazwyczaj przynosi znaczng
poprawe wrazliwosci insulinowej i popositkowego stezenia
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glukozy/insuliny, czesto poréwnywalng do znacznie ciezszych
treningéw, gdy catkowita praca jest wyréwnana [20, 29-31].
Gdy intensywno$¢ umiarkowana i wysoka sg zréwnowazo-
ne pod wzgledem wydatku energetycznego, umiarkowana
intensywno$¢ wykazywata takie same jak wysoka lub lepsze
efekty na niektére markery tolerancji glukozy i wrazliwos$ci
insulinowej w grupach ryzyka [20, 30].

Biorac pod uwage rodzaj intensywnosci, nalezy stwier-
dzi¢, iz niska intensywno$¢ (LISS, ~40% VO,max) poprawia
popositkowe stezenie triglicerydéw i przynosi umiarkowa-
ng/zmienng korzy$¢ w zakresie redukcji hiperinsulinemii
popositkowej [20, 29]. Umiarkowana intensywno$¢ (MISS,
50-70%) daje silng poprawe wrazliwosci insulinowej i tole-
rangji glukozy [20, 29-31]. Wysoka intensywno$¢ / intensyw-
ny trening interwatowy (HIIT) (= 80%) niesie podobne lub
nieco wieksze korzysci w poréwnaniu do umiarkowanej, gdy
catkowita praca jest wyréwnana, oferujac gléwnie przewage
w postaci efektywnosci czasowej [31, 32].

Umiarkowana intensywnos$¢ w wiekszym stopniu opiera
sie na utlenianiu tluszczéw, zmniejszajac akumulacje ttusz-
czu w mig$niach/watrobie/trzustce i poprawiajac wrazliwos¢
insulinowg [30]. Trening o wyzszej intensywnosci uszczu-
pla zapasy glikogenu mie$niowego, napedzajac silny wzrost
resyntezy glikogenu i wychwytu glukozy, wymaga jednak
mniej czasu i moze nie przewyzszaé intensywnoscia dobrze
dobranego treningu MISS, o ile calkowita wykonana praca
jest wyréwnana [20, 30-32]. Korzysci sa wyrazne i przemi-
jajace: wrazliwo$¢ insulinowa ma szczyt przez okoto 24-48
godzin po ostatniej sesji, a nastepnie spada, niezaleznie od
intensywnosci treningu [31, 32].

EFEKTY DORAZNE VERSUS PRZEWLEKLE

Wplyw ¢wiczen aerobowych na wrazliwo$¢ insulinowa
w stanach insulinoopornosci (I0) mozna sklasyfikowac¢ jako
efekty dorazne (ostre) oraz adaptacje przewlekte. Zaréwno
pojedyncze sesje, jak i regularne programy treningowe istot-
nie poprawiajg profil metaboliczny 0s6b z IO. Efekty dorazne
sa wyrazne, lecz majg charakter przejéciowy. Z kolei trening
przewlekly indukuje trwate adaptacje narzadowe, a jego ko-
rzys$ci wynikajg z sumowania si¢ bodzcow z pojedynczych
sesji oraz — czesto — z redukcji masy ciata i tkanki ttuszczowe;j.

Pojedyncza sesja acrobowa zwigksza ogélnoustrojowa wraz-
liwo$¢ insulinowa na okres ok. 24-48 godzin, co obserwuje
sie u 0sob szczuplych, otylych oraz chorych na T2D [31-33].
Poprawa ta wystepuje niezaleznie od spadku masy ciala ijest
widoczna zaréwno po umiarkowanym wysitku cigglym, jak
i po intensywnym treningu interwalowym, przy czym dane
sugeruja silniejszy efekt w przypadku HIIT [31, 32]. U otylych
dorostych wrazliwo$¢ insulinowa mierzona dobe po zakon-
czeniu 12-tygodniowego programu byla o ok. 20% wyzsza
niz bazowo, jednak powrdcita do poziomu wyjsciowego juz
po 4 dniach bezczynnosci, co potwierdza dominacje efektu
doraznego [31]. Kluczowymi mechanizmami tych zmian sg:
zwigkszona translokacja transportera GLUT4, usprawnienie
przeplywu krwi oraz natychmiastowe przesuniecia metabo-
liczne w wykorzystaniu substratéw energetycznych [31-33].

W warunkach stabilnej masy ciata niektére badania wy-
kazuja jedynie niewielki dodatkowy efekt przewlekly wy-
kraczajacy poza skutki ostatniej sesji. Sugeruje to, ze wiek-
sz20$¢ efektu treningowego” stanowi sktadowa powtarzanych
silnych bodzcéw oraz deficytu energetycznego [31, 32, 34].

Niemniej jednak systematyczny trening redukuje ektopowe
tluszcze oraz stan zapalny w watrobie i mig$niach, co uspraw-
nia sygnalizacje insulinowg (np. szlak IRS-1/PI3K/AKT,
ekspresja GLUT4) [35, 36]. U oséb otylych iz T2D 8-10 ty-
godni treningu wytrzymalosciowego lub HIIT zwigksza
wrazliwo$¢ insulinowg (mierzong klamra metaboliczng)
0 17-42%, nawet przy braku istotnych zmian w skladzie
ciala [33, 34]. W przeciwienstwie do efektow ostrych, adap-
tacje przewlekle utrzymuja si¢ przez tygodnie, o ile aktyw-
nos¢ jest kontynuowana [31-33]. Cho¢ efekty dorazne nie
wymagaja utraty wagi, korzysci dlugofalowe sa znacznie
wyrazniejsze, gdy towarzyszy im redukcja tkanki ttuszczo-
wej [31, 32, 34]. Mechanizmy przewlekle obejmuja biogene-
z¢ mitochondriéw, redukeje ektopowych zasobow lipidowych
oraz optymalizacje szlaku PI3K-AKT [31, 35, 36]. Kluczowe
réznice miedzy ostrymi a przewleklymi adaptacjami do
¢wiczen aerobowych podsumowano w tab. 1.

Tabela 1. Poréwnanie doraznych i przewlektych efektéw treningu aero-
bowego w zakresie wrazliwosci insulinowej

Cecha Efekt ostry Efekt przewlekty Dowody
(pojedyncza sesja) (program treningowy)
Czas trwania 24-48 h Utrzymuje sie przy [31-33]
kontynuacji; spadek po
zaprzestaniu
Gtéwny Translokacja GLUT4 1 ekspresji GLUT4; [13,16,19]
mechanizm (szlak AMPK) usprawnienie szlaku IRS-1/
PI3K-Akt
Zaleznos¢ od Niezalezny Silnie skorelowany [31,34]
masy ciata z redukcjg ttuszczu
trzewnego
Adaptacje Brak zmian 1 biogenezy mitochondriéw  [18, 35]
mitochondriéw strukturalnych (PGC-1a)
Glikogen Zuzycie zwieksza 1 zdolnosci magazynowania  [20, 31]
wrazliwos¢ i elastycznosci
Odwracalnos¢ Szybka (3-4 dni) Stopniowa (detrening) [31,32]
Znaczenie Kontrola glikemii Dtugofalowa redukcja [33,37]
kliniczne popositkowej HOMA-IR

ADAPTACJE INNYCH TKANEK

Poza wplywem na mieénie szkieletowe, trening aerobowy
przywraca wrazliwo$¢ insulinowg mézgu u dorostych z nad-
waga i otylosécig. Zjawisko to wiaze si¢ z poprawa oddychania
mitochondrialnego, redukcja tkanki ttuszczowej trzewne;j
oraz usprawnieniem funkcji poznawczych [66, 67]. Ponadto
¢wiczenia zwiekszajg wrazliwo$¢ insulinowg samej tkanki
tluszczowej, szczegolnie gdy trening prowadzi do wymiernej
utraty masy ciala [62].

WPLYW TRENINGU AEROBOWEGO NA PROFIL
LIPIDOWY | SKLAD CIALA

Trening aerobowy optymalizuje profil lipidowy oraz skfad
ciata u 0s6b z insulinoopornoscia (I0) i otyloscia, zwlaszcza
gdy charakteryzuje si¢ odpowiednig intensywnoscig lub
jest polaczony z dietg i treningiem oporowym. Aktywno$¢
aerobowa (réwniez w formie treningu mieszanego) zazwyczaj
obniza stezenie triglicerydéw oraz cholesterolu LDL, jedno-
czes$nie podnoszac poziom frakcji HDL [37-41].
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Metaanalizy dowodza, ze ¢wiczenia polaczone z interwen-
cja zywieniowa skuteczniej poprawiajg parametry lipidowe
i ci$nienie tetnicze niz sama dieta, przy czym kluczowa
role odgrywaja tu wlasnie wysitki tlenowe [41]. Poréwnanie
treningu w warunkach hipoksji i normoksji wykazalo, ze
cho¢ oba modele redukujg poziom triglicerydéw i LDL-C,
protokoly hipoksyjne generuja nieco wigcksze zmiany [38].
U 0s6b z otyloécig kliniczng 6 tygodni treningu aerobowego
o niskiej lub umiarkowanej intensywnosci (z elementami
oporu) znaczgco poprawito profil lipidowy oraz stezenia
ApoA i ApoB; intensywno$¢ umiarkowana okazala sie sku-
teczniejsza w konteks$cie redukcji stanu zapalnego i stresu
oksydacyjnego [39].

W obszarze skfadu ciata trening aerobowy konsekwentnie
zmniejsza mase ttuszczows (w tym trzewna) i poprawia
wskazniki IO [37-41]. U pacjentéw z nadwaga lub cukrzyca
typu 2 uprawianie regularnie aktywnosci fizycznej przez
12-16 tygodnie zwicksza bezttuszczowa mase ciata i obniza
HOMA-IR [37]. Nawet u pacjentéw o bardzo niskiej wydol-
nosci fizycznej krotka, 6-tygodniowa interwencja przynosi
wymierne korzyéci metaboliczne [39].

DYSKUSJA

Niniejsze opracowanie podsumowuje aktualne dowody
(2018-2025) na to, Ze trening aerobowy stanowi skuteczna,
wielouktadowy interwencje poprawiajaca wrazliwo$¢ insuli-
nowa u 0s6b z insulinoopornoscia (I0). Wyniki wykraczaja
poza analize prostego wychwytu glukozy, ujawniajac zto-
zona sie¢ sygnaléw molekularnych, remodelowania tkanek
oraz ogolnoustrojowych adaptacji metabolicznych. Ponizsza
dyskusja integruje te ustalenia, interpretuje ich znaczenie
kliniczne oraz wskazuje ograniczenia i przyszte kierunki ba-
dan. Gléwnym wnioskiem plynacym z przegladu jest wysoka
reaktywnos$¢ mechanizmu wychwytu glukozy indukowanego
skurczem mie$ni, nawet w warunkach zaawansowanej insu-
linoopornosci. W przeciwienstwie do kanonicznego szlaku
sygnatowego insuliny (IRS-1/PI3K/Akt), ktéry w chorobach
metabolicznych czesto ulega uposledzeniu, $ciezka aktywo-
wana przez prace mies$ni pozostaje sprawna. Proces ten za-
chodzi gtéwnie przy udziale AMPK - komérkowego czujnika
energii. Zachowanie tej zdolnosci podkresla unikalny poten-
cjal terapeutyczny wysitku fizycznego. W przeciwienstwie do
farmakoterapii celowanej w kontekscie szlaku insulinowego,
¢wiczenia aerobowe aktywuja rownolegte mechanizmy, ktére
funkcjonujg prawidtowo mimo dysfunkcji metabolicznych.
Ten dualizm - dorazna aktywacja metaboliczna polaczona
z trwalg adaptacja strukturalng - tltumaczy wysoka sku-
teczno$¢ treningu w poprawie gospodarki weglowodano-
wej. Adaptacje te tworzg stabilny fundament metaboliczny,
zwigkszajac wrazliwos$¢ na insuline nawet przez kilka dni
po zakoniczeniu sesji. Niemniej jednak, co wykazano we
wezesniejszych badaniach [31], korzysci te szybko zanikajg po
zaprzestaniu aktywnoéci, co wskazuje na kluczowe znaczenie
systematycznoéci. Kwestig kluczowg dla praktyki klinicznej
pozostaje dobor intensywnos$ci wysitku. Analizy potwier-
dzaja, ze nawet wysilek o niskiej intensywnosci (LISS, ~40%
VO,max) przynosi korzysci, zwlaszcza w redukeji glikemii
popositkowej i lipemii [29]. Jednak to trening o umiarkowanej
intensywnosci (MISS, 50-70% VO,max) wydaje si¢ rozwig-
zaniem optymalnym. Przy wyréwnanym wydatku energe-
tycznym MISS zapewnia poprawe wrazliwoéci insulinowej

poréwnywalng lub wyzszg niz trening interwatowy o wyso-
kiej intensywnosci [30, 31]. Przewaga MISS wynika z kilku
czynnikéw. Po pierwsze, opiera si¢ on gléwnie na utlenianiu
kwasow tluszczowych, co redukuje wewnatrzkomadrkowe
magazynowanie lipidéw w mieséniach i watrobie, ograni-
czajac zjawisko lipotoksyczno$ci. Po drugie, MISS stanowi
wystarczajacy bodziec do uszczuplenia zasobow glikoge-
nu, co stymuluje ekspresje transportera GLUT4 i enzymow
mitochondrialnych bez generowania nadmiernego stresu
fizjologicznego. Cho¢ HIIT pozwala na oszczedno$¢ czasu
i silng superkompensacje glikogenu [32], moze by¢ on mniej
wskazany dla osob starszych, otytych lub o niskiej wydolnosci
ze wzgledu na wysoki stopien odczuwanego wysitku i ryzy-
ko sercowo-naczyniowe. Zaleca si¢ stosowanie sesji 30-60
minutowych, 3-5 razy w tygodniu. Taki czas i czestotliwos¢
treningu maksymalizuje adaptacje przy minimalnym ryzyku
przetrenowania, ktére - jak wykazano [18] — moze paradok-
salnie uposledza¢ funkcje mitochondriéw i tolerancje gluko-
zy, co sugeruje krzywa odpowiedzi na dawke w ksztalcie od-
wroconej litery U. Terapeutyczny zasieg ¢wiczen aerobowych
wykracza poza tkanke mie$niowa. Istotnym odkryciem jest
ich wptyw na mikrokrazenie w tkance ttuszczowej. Badania
dowodza, ze trening zwigksza gesto$¢ naczyn wlosowatych
(markery VEGF, CD31) zaréwno w podskornej, jak i trzewnej
tkance tluszczowej [24, 26]. Lepsza waskularyzacja tagodzi
lokalne niedotlenienie, ktdre jest silnym stymulatorem stanu
zapalnego i infiltracji makrofagéw. Dzieki redukeji cytokin
zapalnych (MCP-1, TNF-a, IL-6) i promowaniu przeciw-
zapalnego fenotypu makrofagéw M2, ¢wiczenia posrednio
poprawiaja ogdlnoustrojowy metabolizm. Potwierdzajg to
metaanalizy wskazujace na spadek stezenia CRP i leptyny
przy jednoczesnym wzroécie poziomu adiponektyny [27, 28].
Kluczowe sg rowniez adaptacje w obrebie watroby: trening
ogranicza lipogeneze de novo oraz ektopowe gromadzenie
tluszczu, co jest istotne zwlaszcza w przebiegu niealkoho-
lowej stltuszczeniowej choroby watroby (ang. non-alcoholic
fatty liver disease, NAFLD) [42]. Coraz wiecej danych wska-
zuje takze na o$rodkowy uklad nerwowy [43]. O$mioty-
godniowy program treningowy pozwolil na przywrécenie
wrazliwosci insulinowej mdzgu u 0séb z otyloscig, co ko-
relowalo z redukcja tluszczu trzewnego i poprawa funkcji
poznawczych. Jest to spdjne z doniesieniami [44] o synergi-
stycznym dzialaniu ¢wiczen i metforminy w przeciwdziataniu
dysfunkcji mitochondriéw w moézgu. Odkrycia te ukazujg
trening aerobowy jako kluczowa interwencje chroniaca przed
neurodegeneracjg w przebiegu zaburzen metabolicznych. Ko-
rzy$ci z treningu aerobowego obejmuja tradycyjne czynniki
ryzyka sercowo-metabolicznego. Konsekwentne obnizenie
stezenia triglicerydéw i cholesterolu LDL, wraz ze wzrostem
lub utrzymaniem poziomu cholesterolu HDL, obserwuje si¢
w licznych RCT i metaanalizach [37, 38, 41]. Tej poprawie
parametréw lipidowych czesto towarzysza korzystne zmiany
w skladzie ciala: zmniejszenie calkowitej i trzewnej masy
tluszczowej, a w niektorych przypadkach zwigkszenie lub
utrzymanie beztluszczowej masy ciata. Warto zauwazy¢,
ze nawet bez znaczacej utraty wagi ¢wiczenia remodelujg
tkanke tluszczows i poprawiajg wrazliwo$¢ insulinows, co
wykazano w dalszych dowodach [26], gdzie trening miesza-
ny indukowal zmiany w lipidomie, przesuwajac rOwnowage
od nasyconych/jednonienasyconych kwaséw tluszczowych
w kierunku wielonienasyconych, co jest zgodne z poprawg
sygnalizacji insulinowej. Zgromadzone dowody wspieraja
zmiang paradygmatu: ¢wiczenia aerobowe nalezy postrzegac¢
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nie jako dodatkowa porade dotyczaca stylu Zycia, ale jako
opcje terapeutyczng. Dla klinicystdw wyzwanie polega na
przetozeniu tych ustalen na praktyczne zalecenia. W tab. 2 za-
warto podsumowanie dowodéw w postaci praktycznych wy-
tycznych, ktadac nacisk na czestotliwo$¢ (3-5 sesji/tydzien),
czas trwania (30-60 min), intensywno$¢ (MISS, 50-70%
VO.max) i pore dnia (po potudniu/wieczorem, aby zsyn-
chronizowa¢ si¢ z rytmem dobowym). U 0s6b prowadzacych
siedzgcy tryb zycia wprowadzenie ,,przekasek ruchowych” -
kroétkich przerw w siedzeniu przeznaczonych na aktywnos¢
fizyczng - moze skutecznie zmniejszy¢ popositkowe skoki
glukozy i poprawi¢ przestrzeganie zalecen [45].

Tabela 2. Oparte na dowodach wytyczne dotyczace treningu aerobo-
wego w insulinoopornosci

Parametr Zalecenie Uzasadnienie Kluczowe
kliniczne Zrodta

Czestotliwosc 3-5 sesji Utrzymanie translokacji GLUT4 [31,32]

tygodniowo i wrazliwosci na insuline.

Czas trwania 30-60 minut Maksymalizacja wydatku [18]

na sesje energetycznego i biogenezy
mitochondriow.
Intensywnos¢ Umiarkowana Optymalizacja utleniania [30, 46]
(50-70% VO,max) ttuszczéw i poprawa wrazliwosci
insulinowej.

Pora dnia Popotudnie / Synergia z rytmem dobowym dla  [46, 47]
Wieczor lepszej kontroli glikemii.

Rodzaj Aerobowa (np. Redukgcja tkanki ttuszczowej [40, 41]

aktywnosci rower, spacer) trzewnej i poprawa profilu

lipidowego.

Odpowiedz organizmu na trening aerobowy nie jest jedno-
lita. Czynniki takie jak wiek, pte¢, wyjsciowa funkcja mito-
chondriéw, polimorfizmy genetyczne oraz skfad mikrobiomu
jelitowego determinujg znaczng zmienno$¢ miedzyosobnicza
[9]. Kobiety przed menopauzg moga wykazywaé odmienne
adaptacje niz mezczyzni, co wynika z wplywu estrogenéw na
wydajno$¢ mitochondriéw i dystrybucje tkanki ttuszczowe;.
W przypadku zespolu policystycznych jajnikéw (PCOS)
redukcja hiperinsulinemii wywotana wysitkiem fizycznym
moze ztagodzi¢ hiperandrogenizm, oferujac podwdjne ko-
rzy$ci endokrynno-metaboliczne [4]. U oséb starszych zaleca
sie aczenie treningu aerobowego z oporowym w celu zacho-
wania masy mie$niowej — gtéwnej tkanki odpowiedzialnej
za wychwyt glukozy - oraz zapobiegania sarkopenii.

Mimo solidnych dowodéw naukowych nalezy wskazaé
na kilka istotnych ograniczen. Po pierwsze, znaczna hete-
rogeniczno$¢ protokotdéw badawczych, definicji intensyw-
nosci oraz mierzonych parametréw utrudnia bezposrednie
poréwnania i prowadzenie metaanaliz. Po drugie, wiele
mechanizméw opisano na podstawie modeli zwierzecych,
ktére moga nie w pelni odzwierciedla¢ ludzki profil epigene-
tyczny oraz zlozone interakcje dtugich niekodujacych RNA
w przewleklej insulinoopornoséci [3]. Po trzecie, szybki zanik
poprawy wrazliwosci insulinowej po zaprzestaniu ¢wiczen
(w ciggu 4 dni) obnaza istotna luke badawcza: wiekszo$¢
analiz opiera si¢ na krétkich okresach obserwacji, a dane
dotyczace dlugoterminowego przestrzegania zalecen (adhe-
rencji) i twardych punktéw konicowych sg niewystarczajace.

Przyszle badania powinny koncentrowac sie na:
o Dlugoterminowych badaniach RCT z okresami obserwacji
przekraczajacymi 12 miesigcy.

o Analizie zaleznos$ci dawka-odpowiedz w zréznicowanych
populacjach.

o Wykorzystaniu systemoéw cigglego monitorowania glike-
mii (CGM) do oceny odpowiedzi glikemicznej w czasie
rzeczywistym.

o Zastosowaniu podej$¢ multiomicznych w celu identyfikacji
biomarkeréw réznicujacych osoby silnie reagujace (ang.
responders) od niereagujacych (ang. non-responders).

 Badaniu interakcji miedzy pora treningu a chronotypem
w celu optymalizacji synchronizacji dobowe;j.

o Analizie modyfikacji epigenetycznych indukowanych wy-
sitkiem (,pamie¢ metaboliczna”) oraz ich trwalosci po
zaprzestaniu regularnej aktywnosci.

PODSUMOWANIE | WNIOSKI

Niniejszy przeglad literatury syntetyzuje aktualne dowody
kliniczne i mechanistyczne, ktore okre$lajg trening aerobowy
jako fundamentalng, opartg na faktach interwencje popra-
wiajacg wrazliwos¢ insulinowa u oséb z insulinoopornoscia
(IO). Efekty terapeutyczne tych ¢wiczen maja charakter wie-
loczynnikowy i obejmuja poziomy: molekularny, komérkowy
oraz ogolnoustrojowy. Na poziomie mieéni szkieletowych
kluczowa role odgrywa translokacja GLUT4 wywotlana skur-
czem, co za posrednictwem szlakéw AMPKiTBC1D1/4 sta-
nowi niezalezny od insuliny mechanizm wychwytu glukozy,
zachowany nawet w stanach zaawansowanej dysmetabolii.
Regularna aktywnos¢ indukuje trwale adaptacje, takie jak
zwiekszenie catkowitej zawartosci biatka GLUT4, wzmocnie-
nie sygnalizacji IRS-PI3K-Akt oraz intensyfikacje biogenezy
mitochondriéw poprzez szlaki PGC-1a. Zmiany te wspdlnie
zwiekszaja stymulowany insuling wychwyt glukozy i przy-
wracaja elastyczno$¢ metaboliczng.

Poza uktadem migsniowym trening promuje remodeling
tkanki ttuszczowej, objawiajacy sie zwiekszong gestoécig na-
czyn wlosowatych, ograniczeniem hipoksji oraz ostabieniem
przewleklego stanu zapalnego niskiego stopnia. Redukcja cy-
tokin prozapalnych posrednio przyczynia sie do regeneracji
ogolnoustrojowej sygnalizacji insulinowej, co w polaczeniu
z optymalizacja metabolizmu lipidéw w watrobie i redukcja
ektopowej tkanki ttluszczowej znaczaco podnosi profil kar-
diometaboliczny pacjenta. Istotne jest przy tym rozrdznienie
efektow ostrych od przewlektych; podczas gdy pojedyncza
sesja poprawia wrazliwo$¢ insulinowa na ok. 24-48 godzin,
dopiero programy trwajace od 8 do 16 tygodni prowadza do
stabilnych adaptacji strukturalnych.

W kontekscie zalecen klinicznych, umiarkowana inten-
sywno$¢ (MISS; 50-70% VO, max) wydaje sie oferowac opty-
malng rownowage miedzy skutecznoscia a bezpieczenstwem.
Cho¢ trening interwalowy wykazuje wysoka efektywnos¢
czasowa, jego przewaga nad metodami ciagtymi nie wynika
z fundamentalnie odmiennych mechanizméw metabolicz-
nych. Nalezy rowniez uwzgledni¢ zalezno$¢ odpowiedzi od
dawki w ksztalcie odwrdconej litery U, co sugeruje, ze nad-
mierne obciazenia, paradoksalnie, moga uposledza¢ funkcje
mitochondriéw. Wlasciwa personalizacja terapii, uwzgled-
niajaca zmienno$¢ osobniczg (,,responderzy” vs ,,slabi re-
sponderzy”) oraz interakcje z farmakoterapig, jest niezbedna
dla petnego wykorzystania potencjatu ¢wiczen aerobowych,
co jest podstawa precyzyjnej medycyny metaboliczne;j.
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