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Ugodni ucinki telesne dejavnosti na presnovo

Metabolic benefits of physical activity

Spela Vol¢an3ek, Marija Pfeifer

Izvleéek

Telesna dejavnost je evolucijsko najugodnejsi
na¢in preprecevanja in zdravljenja kroni¢nih
bolezni. S spremembo zivljenjskega sloga, ki je
postal pretezno sede¢, in s tem povezanim glo-
balnim porastom v incidenci debelosti, strokov-
na javnost napoveduje krajsanje pricakovanega
trajanja zivljenja v razvitih drzavah.

Telesna dejavnost manjsa tleCe vnetje, ki je
osnovni mehanizem v patogenezi sladkorne bo-
lezni, sréno-zilnih bolezni in nekaterih vrst raka.
Z redno telesno vadbo delujemo protivnetno na
dveh ravneh: z zmanjSanjem mase centralnega
mascéevija, ki tvori vedino provnetnih citokinov,
in z indukcijo miokinov, ki imajo nasprotne
ucinke. Miokini so citokini in drugi peptidi, ki
se tvorijo v aktivni skeletni miSici in delujejo na
avto-, para- in endokrini na¢in. Miokini spodbu-
jajo mi$i¢no rast in hipertrofijo, povecajo oksi-
dacijo masc¢obnih kislin, povecajo obcutljivost
za inzulin in imajo protivnetne ucinke. Lastnost
skeletne misice, da tvori in izlo¢a miokine, jo
opredeljuje kot sekrecijski organ, ki je po humo-
ralni poti v stiku z organi, vpletenimi v presnovo
(z jetri, s trebusno slinavko, ¢revesjem, kostmi,
z mozgani). Skeletne misice predstavljajo pribl.
40 % clovekove telesne teze. Ob tem odkritju so
najvedji endokrini organ vitkih ljudi. Telesna de-
javnost in z njo povezane neugodne spremembe
v izlo¢anju miokinov pospesujejo nastanek in
napredovanje mnogih kroni¢nih bolezni.

Za vzdrzevanje telesne teZe je telesna vadba bi-
stvenega pomena. Ce je zdruZena z ustreznimi
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prehranskimi ukrepi, pomaga pri hujSanju. Te-
lesna dejavnost igra pomembno vlogo v prepre-
¢evanju in v nefarmakoloskem zdravljenju slad-
korne bolezni tipa 2. Studije dokazujejo ugodne
vplive, primerljive ali celo bolj u¢inkovite, kot
so farmakoloski ukrepi. Strukturirana telesna
vadba, prilagojena Zeljam, potrebam in sposob-
nostim posameznika, je pravi terapevtski ukrep.
Dobra telesna pripravljenost izni¢i neugodne
ucinke debelosti in zmanj$uje umrljivost.

Abstract

Physical activity is the most beneficial interven-
tion in the prevention and treatment of chronic
diseases. Life style, which has become mostly
sedentary thus leading to growing incidence in
obesity, might cause the onset of decline in life
expectancy in developed countries.

Physical activity reduces chronic low-grade in-
flammation that plays an important role in the
pathogenesis of type 2 diabetes, cardiovascu-
lar disease and certain types of cancer. Regular
physical activity exerts two anti-inflammatory
effects: reduction of visceral fat that produces
the majority of pro-inflammatory cytokines,
and production of myokines. It has been pro-
posed that cytokines and other peptides that
are produced by muscle fibers should be classi-
fied as myokines that exert autocrine, paracrine
and endocrine effects. Myokines induce muscle
hypertrophy and myogenesis, stimulate fat oxi-
dation, improve insulin sensitivity and have an
anti-inflammatory effect. Therefore, skeletal
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muscle has been identified as a secretory organ
and this provides the basis for understanding
how muscles communicate with other organs,
such as adipose tissue, liver, pancreas, gut, bones
and brain. Physical inactivity leads to an altered
myokine profile, associating sedentary life style
with some chronic diseases.

Physical activity is recommended as a tool for
body weight management and prevention of
weight gain, for weight loss and for preven-

tion of weight regain. High quality studies have
confirmed the important impact of exercise on
improving blood glucose control in diabetic pa-
tients, and on preventing or delaying the onset
of type 2 diabetes in predisposed populations.
Specific exercise tailored to individual’s needs
is an intervention strategy for health improve-
ment. Physical fitness counteracts the detrimen-
tal effects of obesity thus reducing morbidity and
mortality.

Uvod

Univerzalni trend porasta debelosti je
prevelik, da bi ga lahko pripisali primarno
genetskim vplivom. Glavni krivec je spre-
memba v Zzivljenjskem slogu, ki je postal
pretezno seded, in Ze pri mladih povezan z
upadom v koli¢ini telesne dejavnosti.'™ S
tem povezana pozitivna energijska bilanca
znasa od 10 do 100 kcal na dan, vsak dan.>®
Zato sta domaca in tuja strokovna javnost v
zanjih letih posvetili vso pozornost prouce-
vanju telesne nedejavnosti. Vse bolj se na-
mre¢ zavedamo, da je telesna nedejavnost
vzrok mnogih kroni¢nih bolezni in zato
ve¢je umrljivostji. Tako minimalna izguba
telesne teze (2—-3 %) kot redna telesna dejav-
nost tudi brez zmanjsanja telesne teze doka-
zano ugodno vplivata na zdravje.®™®

Z debelostjo in telesno nedejavnostjo je
povezana pojavnost sréno zilnih bolezni,
sladkorne bolezni tipa 2 in dolocenih vrst
raka, torej vodilnih preprecljivih vzrokov
smrti.” V svetovnem merilu telesna nedejav-
nost doda 6 % bremenu koronarne sréne bo-
lezni, 7 % sladkorne bolezni, 10 % raka dojke
in 10 % raka debelega crevesa. Prispeva kar
9% k prezgodnji umrljivosti in zakrivi ve¢
kot 5 milijonov smrti letno.’® Cezmerno
telesno tezo in debelost opredeljuje indeks
telesne mase nad 25 kg/m2 oziroma nad 30
kg/m2. Opisanima meriloma ustreza 66 %
odraslih Ameri¢anov in 62 % Anglezev, po
nekaterih ocenah tudi priblizno toliko Slo-
vencev.'' Pandemija debelosti med ameri-

$kimi in evropskimi otroki in mladimi bi
lahko povzrodila preobrat v pri¢akovanem
trajanju Zivljenja, ki se je doslej trajno po-
daljsevalo, sedaj pa v drzavah razvitega sveta
zaradi bolezni, povezanih z debelostjo, prvi¢
napovedujejo kraj$anje.'*"**

Telesna dejavnost je premikanje telesa
zaradi kréenja skeletnih misic, kar poveca
porabo energije. Telesna vadba, trening, je
kategorija telesne dejavnosti, ki je nacrto-
vana, strukturirana, ponavljajoca se in ka-
tere namen je razvoj in vzdrzevanje telesne
zmogljivosti. V pojem telesne dejavnosti
pristevamo tudi nestrukturirane oblike pre-
mikanja, kot so hi$na opravila, igra, delo in
dejavni transport.'® V epidemioloskih $tu-
dijah je razli¢ne nacine telesne dejavnosti
mogoce meriti z napravami, kot so merilci
Stevila korakov, naklona. Telesno vadbo de-
limo na aerobno vadbo (kolesarjenje, hitra
hoja, tek, plavanje, tai chi), ki lahko, ¢e je
dovolj redna in intenzivna, poveca maksi-
malno sposobnost porabe kisika (Vo, max),
utripni volumen ter zniza frekvenco sréne-
ga utripa v mirovanju, in na vaje za misicno
mo¢ (z uporabo utezi ali lastne teze), ki po-
vecajo pusto telesno maso.'”*® Tretjo vrsto
vadbe tvorijo raztezne vaje in vaje za koor-
dinacijo, ki preprecujejo in pomagajo zdra-
viti poskodbe. Vse oblike telesne dejavnosti
dobrodejno vplivajo na mentalno zdravje
in kognitivne funkcije ter izboljsajo telesno
koordinacijo in ravnotezje, kar pri starejsih
preprecuje padce.”

Metabolni ekvivalent (MET) je enota, ki
se uporablja za ocenjevanje porabe kisika
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med telesno dejavnostjo, pri ¢emer se ] MET
opredeljuje kot poraba energije (kisika) pri
sedenju. 1 MET za povprecnega odraslega
¢loveka znasa 1 kcal/kg telesne teze/uro ali
3,5 ml Oy/kg/min. Intenzivnost telesne vad-
be se opredeljuje kot nizka, ¢e z njo dose-
zemo do 3 metabolne ekvivalente (MET),
zmerna, ko dosezemo med 3 in 5,9 MET, in
visoko intenzivna, ko telesna dejavnost pre-
seze 6 MET.*®

Metabolni sindrom je skupek vsaj treh
dejavnikov, ki povecujejo tveganje za sréno-
presnovne zaplete. Po definiciji Mednaro-
dnega zdruzenja diabetologov (IDF) mora
biti obvezno prisotna centralna zamasce-
nost, za katero je znacilno povecanje obsega
pasu pri moskih nad 94 cm, pri Zenskah pa
nad 80 cm, in $e dva kazalca iz Tabele 1.**

Osnovni patogenetski mehanizem me-
taboli¢nega sindroma je neodzivnost na
inzulin, in zato hiperinzulinemija, ki lahko
povzrocita moteno toleranco za glukozo ali
sladkorno bolezen tipa 2, aterogeno dislipi-
demijo z zvecano koncentracijo trigliceri-
dov in zmanj$ano koncentracijo holesterola
v lipoproteinih visoke gostote ter arterijsko
hipertenzijo. Razli¢ni avtorji poimenujejo
ta skupek kot sindrom X, sindrom inzulin-
ske rezistence oziroma smrtonosni kvartet.
Globalni porast v prevalenci metabolnega
sindroma je tako v razvitih kot v drzavah v
razvoju povezan s porastom debelosti. Sin-
drom je prisoten pri 4 % ljudi z normalno te-
lesno tezo, pri 22 % ¢ezmerno prehranjenih,
pri 59 % debelih in nara$ca s starostjo.”***

Kroni¢no tlece vnetje, znacilno za meta-
bolni sindrom, se dogaja tudi v centralnem
ziv¢evju in lahko povzrodi, da ljudje nimajo

Tabela 1: Merila IDF za metabolni sindrom.*
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zelje in energije za telesno dejavnost. Ce se
stopnjuje, vodi v tako imenovani zacarani
krog debelosti, ko se telesni in psihi¢ni od-
por do gibanja povecujeta skupaj s poveca-
nim uzivanjem hrane. To teorijo podpirajo
zivalske Studije, pri katerih so opazovali »z
vnetjem pogojeno bolezensko vedenje« de-
belih Zivali.**?*

Premalo telesne dejavnosti ima nega-
tivne presnovne ucinke in povecuje kolici-
no visceralnega mascevja.>>*” Infiltracija
mascobnega tkiva z vnetnimi celicami ma-
krofagi je prvi korak v sosledju prepletenih
dogodkov vnetnega dogajanja, ki povzroci
razvoj inzulinske rezistence, ateroskleroze,
degeneracije osrednjega Ziv¢evja, nekate-
rih malignomov in osteoporoze.?*** Trajno
sistemsko tlece vnetje je kljucni dejavnik v
patogenezi kroni¢nih bolezni.** Opredeli-
mo ga kot 2-do 4- kraten dvig koncentracije
vnetnih in protivnetnih citokinov, reaktan-
tov akutne faze in manjsi porast v Stevilu
vnetnih celic.***

Razen adiponektina so vsi adipocitokini,
ki jih proizvaja in izlo¢a masc¢obno tkivo,
provnetni. Zastavlja se vprasanje, kateri or-
gan ali organi igrajo zas¢itno vlogo in zavira-
jo potencialno $kodljive u¢inke mas¢obnega
tkiva in z debelostjo pogojene spremembe
v telesu. Ideja, da miSice tvorijo humoralne
dejavnike, je starej$a od opredelitve mascev-
ja kot endokrinega organa.*® Aktivne misice
torej tvorijo miokine. Miokini so citokini in
drugi peptidi, ki se izrazajo in tvorijo v mi-
$i¢nih vlaknih in delujejo na avto- para- ali
endokrini nacin.*’”* Miokini lahko spod-
bujajo miSi¢no rast in hipertrofijo, pove-
¢ajo oksidacijo mascobnih kislin, povecajo

zvisani trigliceridi= 1,7 mmol/L, ali specifi¢no zdravljena hipertrigliceridemija;

zniZzan HDL-holesterol: <1,03 mmol/L pri moskih in <1,29 mmol/L pri Zenskah, ali specifiéno

zdravljena dislipidemija te oblike;

zviSan krvni tlak: sistoli¢ni > 130 ali diastoli¢ni>85 mm Hg, ali Ze zdravljena hipertenzija;

zviSana koncentracija glukoze v krvi na teS¢e: =5,6 mmol/L, ali Ze znana sladkorna bolezen tipa 2.
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obcutljivost za inzulin in imajo protivnetne
ucinke. Lastnost skeletne miSice, da tvori in
izlo¢a miokine, jo opredeljuje kot sekrecijski
organ, ki na humoralni ravni komunicira z
drugimi organi - mascevjem, z jetri, s tre-
busno slinavko, ¢revesjem, kostmi in z mo-
zgani. Skeletne misice tvorijo priblizno 40 %
telesne teze vitkega ¢loveka in so tako najve-
¢ji endokrini organ. Z redno telesno dejav-
nostjo delujemo protivnetno na dveh ravneh
- ustvarjamo protivnetno okolje z indukcijo
miokinov, ki se spro$c¢ajo med vsakim tele-
snim treningom iz miSic, in zmanj$ujemo
maso visceralnega mascevja.*

Redna telesna dejavnost v misici poveca
vsebnost glikogena, zvi$a dejavnost encimov
beta oksidacije mascobnih Kkislin, poveca
z noradrenalinom spodbujeno lipolizo in
pospesi oksidacijo znotrajmi$i¢nih trigli-
ceridov. Zato trenirana misica u¢inkoviteje
uporablja mascobe kot energetski vir in je
med telesno vadbo manj odvisna od pla-
zemske glukoze in misi¢nega glikogena.*’
Te presnovne spremembe so posledica de-
lovanja miokinov na signalne poti v oksida-
ciji mascobnih kislin in privzemu glukoze.
Miokini s protivnetnim delovanjem v misici
ublazijo u¢inke dejavnika tumorske nekro-
ze (TNF) na inzulinsko rezistenco. MiSi¢na
dejavnost spodbudi nastajanje in izlo¢anje
$tevilnih miokinov. Interlevkin (IL)-8 spod-
buja angiogenezo. Miostatin, zaviralni de-
javnik levkemije (Leukemia Inhibitory factor
- LIF), IL-4, IL-6, IL-7 in IL-15 so vpleteni
Vv procese miogeneze in misi¢ne hipertrofi-
je. Mozganski nevrotrofni dejavnik (Brain-
-Derived Neurotrophic Factor - BDNF) in
IL-6 spodbujata z adenozin monofosfatom
aktivirano proteinsko kinazo (AMPK) in
oksidacijo mascobnih kislin. U¢inke mioki-
nov so dokazali na Zivalskih modelih, v in
vitro modelih mi$i¢ne dejavnosti (v celi¢nih
kulturah skeletnih misic) in z opazovanjem
telesno dejavnih zdravih prostovoljcev (in
vivo). Neaktivne misice ne izlo¢ajo mioki-
nov z ugodnimi ucinki, temvec¢ izlocajo le
miostatin.>

Miostatin ali growth differentiation fac-
tor 8 (GDEF-8) je bil prvi misi¢ni izlocek, ki je
izpolnil merila miokina. Ta protein nastaja v
neaktivnih misicah, se sprosti v krvni obtok
in zavira rast in obnovo skeletnih misic. Mi-
ostatin in vitro zavira proliferacijo mi$i¢nih
mati¢nih (satelitskih) celic z zastojem celic-
nega cikla.*' Delecija gena za miostatin pri
poskusnih zivalih (misih) in govedu vrste
Belgian Blue povzroca hipertrofijo misic in
zmanj$a skupno maso mascobnega tkiva.
Pri debelih ljudeh sta izrazanje miostatina v
miSicah in njegova raven v sistemskem krv-
nem obtoku povecana.*>*?

Obicajno imajo ljudje z veliko misi¢no
maso tudi ¢vrste kosti, predvsem vecjo de-
belino kortikalne kosti. Obratno pa misi¢no
atrofijo in sarkopenijo spremljata tudi izgu-
ba kostne mase in osteoporoza. Oba nega-
tivna ucinka, na misice in na kost, pripisu-
jejo miostatinu, ki v misicah na avtokrini
nacin zavira obnovo miocitov, v kosteh pa
zavira tvorbo nove kostnine.**

Folistatin je naravni zaviralec miosta-
tina. Kot miostatin je tudi folistatin clan
druzine transformirajocih rastnih dejavni-
kov-beta (TGF-beta), vendar ni pravi mio-
kin, ker se izloca iz jeter med misi¢no de-
javnostjo in po njej. Med kolesarjenjem se
pri zdravem, telesno dejavnem cloveku kon-
centracija folistatina poveca za sedemkrat.
Zaviranje miostatina je torej sorazmerno
stopnji in pogostnosti telesne dejavnosti.*

Citokin IL-6 je prvi miokin, za katerega
so dokazali, da se sprosti v obtok med mi-
$icno kontrakcijo. Njegova koncentracija
eksponentno nara$¢a s trajanjem telesne
vadbe in koli¢ino mis$i¢ne mase, ki jo vad-
ba aktivira.** V prejsnjem desetletju so po-
vezovali porast IL-6 med telesno vadbo z
imunskim odzivom na lokalno poskodbo
delujoce skeletne misice, zato so sklepali, da
IL-6 izlo¢ajo makrofagi.** Danes je znano,
da se vecina IL-6 sprosti iz miocita samega
med dinami¢no misi¢no vadbo brez znakov
poskodbe misi¢ne celice.*””** Tudi signalne
poti IL-6 se razlikujejo glede na celico, v ka-
teri citokin nastane. Kadar se IL-6 sprosti iz
monocita ali makrofaga, ustvari provnetne
odgovore, medtem ko IL-6, ki se sprosti iz
miocita, deluje protivnetno, z zaviranjem
odgovora TNF alfa.®® Signaliziranje preko
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IL-6 v jetrih preprecuje tlec¢e vnetje in s tem
izboljSa inzulinsko obcutljivost pri misih.
Protivnetno delovanje miokina IL-6 so po-
trdili z ve¢ poskusi, med drugim z in vivo
poizkusi, in dokazali, da spodbudi tvorbo
klasi¢nih protivnetnih citokinov, kot sta IL-
-rain [L-10.°7%*

Infuzija rekombinantnega IL-6 sprozi
tudi jetrno proizvodnjo glukoze, kar doka-
zuje povezovalno vlogo IL-6 kot glasnika
med aktivirano miSico in jetri. Tovrstna
komunikacija med misicami in jetri poteka
tudi z drugimi molekulami, med drugim z
ze omenjenim folistatinom. IL-6 v modelih
in vitro poveca privzem glukoze in s tem
obcutljivost na inzulin preko translokacije
glukoznega prenasalca GLUT4 iz notranjo-
sti celice na celi¢cno membrano. IL-6 poveca
tudi oksidacijo mascobnih kislin v mioci-
tih in v drugih delih telesa, tako da aktivira
AMPK. Deluje torej kot vzdrzevalec ustre-
znega energetskega stanja med telesno (mi-
$i¢no) dejavnostjo.*

IL-6 knockout miske razvijejo kasno de-
belost in moteno glukozno toleranco, kar
tudi potrjuje dobrodejne ucinke IL-6 na
presnovo. Telesna dejavnost z misi¢nim IL-6
sprozi inkretinski odziv (izlocanje GLP-1),
torej IL-6 posreduje komunikacijo tudi med
dvema organoma, ki sta klju¢na za izlo¢anje
inzulina (pankreati¢ni otocki in ¢revo), kar
omogoca prilagajanje na razli¢ne potrebe po
inzulinu.*

Irisin je miokin, ki inducira diferencia-
cijo preadipocitov v belem mascevju v adi-
pocite, ki so presnovno blizje z mitohondriji
bogatemu rjavemu mascevju (beige adipo-
citi), kar poveca porabo energije, saj v rja-
vem mascevju poteka termogeneza. Bazalna
raven irisina se po 10-tedenskem obdobju
redne telesne vadbe znacilno poveca. To je
prilagoditev na telesno dejavnost. Sladkorni
bolniki imajo v primerjavi z zdravimi kon-
trolnimi osebki nizZjo raven irisina v krvnem
obtoku. Ugotavljajo negativnho povezavo
med ravnijo irisina in glikiranim hemoglo-
binom, s ¢imer bi se ta miokin lahko uve-
ljavil kot kazalec presnovne urejenosti.*® Iri-
sin kaze obete tudi na podroc¢ju zdravljenja
sladkorne bolezni, saj je v poskusih na zival-
skih modelih izboljsal glukozno toleranco
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pri misih, ki so jih krmili s hrano z visoko
vsebnostjo mas¢ob.>®

Miokin zaviralni dejavnik levkemije (Le-
ukemia inhibitory factor — LIF) tudi nasta-
ja v miSicah med mi$i¢nimi kontrakcijami.
Inducira delitev in proliferacijo satelitskih
celic - zarodnih celic miocitne vrste, kar je
klju¢ni korak v procesu misicne regeneracije
in hipertrofije. Ima $e mnoge druge bioloske
funkcije: spodbuja nastajanje trombocitov,
delitev hematopoetskih celic, tvorbo kostni-
ne, prezivetje ziv¢nih celic.>”

IL-15 deluje anaboli¢cno na misice in
zmanj$uje koli¢ino visceralne mascobe.
Zmanjs$uje odlaganje lipidov v preadipocitih
in celotno maso bele mascobe, Se posebej
trebusne.>®*’

AMP-kinaza oziroma AMPK kompleks
je v evoluciji dobro ohranjena serin/treo-
ninska kinaza, ki igra vlogo senzorja celi¢ne
energije. Aktivira se, ko zazna primanjkljaj
energije oziroma porast razmerja med ade-
nozin mono- in trifosfatom (AMP/ATP).
Aktivnost AMPK je sorazmerna trajanju in
intenzivnosti telesne vadbe in je fizioloska
prilagoditev na povecano porabo ATP. Z ak-
tivacijo AMPK se inhibirajo energetsko po-
tratne biosintetske poti in aktivirajo tiste, ki
so katabolne in ustvarjajo ATP. To so oksi-
dacija mascobnih kislin, privzem glukoze v
celico in biogeneza mitohodrijev, ki prispe-
va k vedji mitohodrijski gostoti v celici.®*"*
AMPK deluje torej kot energetsko stikalo. S
farmakoloskimi sredstvi, ki spodbujajo delo-
vanje AMPK, so dokazali, da AMPK izbolj-
$uje obcutljivost za inzulin. Stevilni miokini
spodbujajo aktivnost AMPK in tako ugodno
vplivajo na presnovo. Med telesno dejavno-
stjo AMPK izboljsa inzulinsko obcutljivost
na tri nacine: neposredno deluje na inzulin-
ski receptor, zavira signalno pot mTOR, ki je
pospesena pri bolnikih s sladkorno bolezni-
jo in pri debelih, in neodvisno od inzulin-
skega receptorja olajsa vstop glukoze v celi-
ce. Vsekakor je AMPK terapevtska tarca za
zdravljenje z debelostjo povezane inzulinske
rezistence.*?

Odkrili so ze veliko novih miokinov, ki
jih tukaj ne omenjamo, saj njihove ucinke e
preucujejo. Zanesljivo pa vecina miokinov
posreduje ugodne ucinke na presnovo. Ne-
katere miokine lahko tvorijo tudi druge ce-
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lice, celo adipociti. Tedaj jih imenujemo adi-
pomiokini. Eden takih je fibroblastni rastni
faktor 21 (FGF-21), ki izbolj$a obcutljivost za
inzulin, presnovo mascob in zavira vnetje.
Izdelali so njegov analog in ga ze uspes$no
uporabili za zdravljenje sladkornih bolnikov
tipa 2.°%°°

Telesna vadba kot
terapevtski ukrep

Za vzdrzevanje telesne teZe oziroma pre-
precitev porasta telesne teze za ve¢ kot 3%
se svetuje 150 do 250 minut zmerne telesne
aktivnosti na teden, kar je enako porabi
1200 do 2000 kcal/teden.®>®” Telesna de-
javnost brez dietnih ukrepov obic¢ajno vodi
v skromno izgubo telesne teze; vsekakor je
ucinek sorazmeren koli¢ini in intenzivnosti
treninga, pri ¢emer manj kot 150 minut na
teden prispeva minimalno k izgubi telesne
teze, ve¢ kot 150 min na teden vodi v izgubo
2-3 kg telesne teze, 225-420 minut intenziv-
ne telesne vadbe na teden pa povzrodi iz-
gubo 5-7,5kg telesne teze v 12-16 tednih.®’
Zelo pomembno vlogo igra telesna vadba
pri vzdrzevanju telesne teze po koncanem
hujsanju, ko naj oseba, ki vzdrzuje telesno
tezo, vadi vsaj 200-300 minut na teden.
Tudi tokrat velja nacelo »¢im ve¢ - tem bo-
lje«.**7? Na tem podro¢ju manjka randomi-
ziranih, kontroliranih $tudij, ki bi potrjevale
povezavo med telesno dejavnostjo in pre-
precevanjem porasta s hujsanjem dosezene
telesne teze. Prese¢ne in prospektivne $tu-
dije nakazujejo, da je za vzdrzevanje telesne
teze potrebnih ve¢ kot 250 minut telesne
vadbe na teden.

Pri hujSanju je bolj u¢inkovita kombina-
cija restriktivnih dietnih ukrepov in telesne
vadbe, kar povzrodi statisti¢no znadilno ve-
¢jo izgubo telesne teze kot izklju¢no zmanj-
$an vnos kalorij. Cilj je doseci ekvivalenten
energijski primanjkljaj z manj$im vnosom
(do 300 kcal/d) in s porabo energije (do 300
kcal/d). V $tudijah, v katerih so energijske
vnose zmerno okrnili (do 500 kcal na dan),
so dokazali najve¢je zmanjSanje telesne
teze, medtem ko telesna dejavnost skupaj z
velikimi energijskimi primanjkljaji zaradi
stroge nizkoenergijske diete (zmanjSanje za
600-1000kcal na dan) sprozi presnovne pri-
lagoditve telesa, ki iznicijo vse aditivne ucin-
ke telesne vadbe na porabo energije in s tem
na izgubo telesne teze.”>””°

Niti randomizirane kontrolirane niti in-
tervencijske Studije niso dokazale vpliva vaj
za mo¢ na izgubo telesne teze, ¢e le-te niso
bile kombinirane s spremembo v prehra-
ni.””*' Odgovori na vprasanje, ali vaje za
misicno mo¢ prispevajo k zmanj$anju de-
leza telesne mascobe, pa so razli¢ni. Edina
podskupina v eni sami $tudiji, ki je dosegla
statisticno znacilno izbolj$anje v pusti tele-
sni tezi, je bila sestavljena iz starej$ih mo-
gkih.77,78,80,82

Obstaja telesna dejavnost, ki je dedno
pogojena in se izraza z nekontroliranimi ne-
namenskimi gibi med vsakdanjimi opravili
ali delom in je del Zzivljenjskega sloga, t.i.
lifestyle physical activity, ki jo je glede na od-
sotnost prave definicije najtezje vrednotiti.
Pomeni gibe, ki jih posameznik izvaja reci-
mo med gestikulacijo, pogosteje vstajanje
od mize, motori¢ni nemir. Vsekakor pa se
zdi, da je ravno ta del zivljenja, nestrukturi-
rana telesna dejavnost, odgovorna za majh-
ne razlike v porabi energije, ki vodijo v pri-
dobivanje telesne teze in debelost pri tistih,

Tabela 2: Strategije za zmanjSanje in vzdrzevanje telesne teZe s telesno dejavnostjo.

VzdrZevanje telesne teze (TT) 150-250
lzguba TT 2-3 kg >150
lzguba TT 5-7 kg >225
VzdrZevanje TT, dosezene s 200
hujSanjem

1200-2000 66-69
>2400 68-72
>3500 68-72

68-76
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ki imajo te dejavnosti malo. V observacijski
$tudiji medosebnih razlik so z metodo pedo-
metrije (belezenje $tevila korakov) ugotovili,
da so debeli posamezniki sedeli v povprecju
2,5 ure ve¢ in prehodili priblizno 5,5 kilome-
trov na dan manj kot vitki kontrolni oseb-
ki.** Osebe, ki na delovno mesto potujejo s
sredstvi javnega prevoza, pe$ ali s kolesom,
imajo v angleski nacionalni epidemioloski
studiji glede na prilagojeni izracun (AOR)
20 % manj$e tveganje za razvoj debelosti v
primerjavi z ljudmi, ki pri poti na delo upo-
rabljajo lasten avtomobil.**

Obstajajo trdni dokazi, da sta glavna ne-
genomska dejavnika tveganja za razvoj slad-
korne bolezni tipa 2 telesna nedejavnost in
debelost.***! Z inzulinom spodbujeni pri-
vzem glukoze v skeletno misico, ki prevla-
duje v mirovanju, je pri bolniku s sladkorno
boleznijo okvarjen, medtem ko med misic-
nimi kontrakcijami translokacija glukozne-
ga prenasalca GLUT4 na celi¢cno membrano

Tabela 3: Izbira vrste telesne vadbe kot terapevtskega ukrepa

PREGLEDNI CLANEK/REVIEW

poteka po alternativni poti, ki v stanjih in-
zulinske rezistence ni okvarjen.’>** Ut¢inki
enkratne telesne dejavnosti na inzulinsko
obcutljivost trajajo od 24 do 72 ur, odvisno
od vrste in trajanja vadbe ter od prehrane.

V slovenskih smernicah za klini¢no
obravnavo sladkorne bolezni tipa 2 pri odra-
slih za izbolj$anje urejenosti glikemije, vzdr-
Zevanje primerne telesne mase in zmanj-
$anje tveganja za nastanek sr¢no-zilnih
bolezni svetujemo bolniku vsaj 150 minut
aerobne telesne dejavnosti (s 50-70 % ma-
ksimalne sréne frekvence) na teden ali vsaj
90 minut anaerobne vadbe (s 70-85 % ma-
ksimalne sr¢ne frekvence) na teden. Telesna
dejavnost mora biti enakomerno razporeje-
na preko vsaj treh dni v tednu, med dvema
vadbama pa naj ne mineta ve¢ kot dva dneva
brez dejavnosti.”*

Velike $tudije, finska (Finnish Diabetes
Prevention Study, vkljucuje 522 oseb), $ved-
ska in kitajska (Da Qing Study), so dokazale
velik uspeh t.i. nefarmakoloskih ukrepov
oziroma sprememb v zivljenjskem slogu pri
ljudeh z moteno toleranco za glukozo, ki je
oblika prediabetesa. Intervencijska skupina
je imela ve¢ ciljev: znizanje telesne teze za

19,20,29,32,94,101,105

Hitra hoja, tek

Kolesarjenje,
plavanje

Vadba z utezmi

Joga

Vpliv na telesno tezo in zmogljivost,
zniza tveganje za pojavnost sréno-
Zilnih bolezni, sladkorne bolezni tipa 2,
osteoporoze;

ureditev glikemije.

Vpliv na telesno teZo in zmogljivost,
zniza tveganje za pojavnost sréno-
Zilnih bolezni, sladkorne bolezni tipa 2;
Ureditev glikemije.

Povecanje misi¢ne mase, koordinacije,
ravnotezja, dopolnjuje ucinke aerobne
vadbe, zniZa tveganje za pojavnost
sladkorne bolezni tipa 2;

poveca gibénost, koordinacijo,
ravnotezje, manjsa psihi¢ni stres in
kroni¢no bolecino.
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Degenerativne sklepne bolezni,
obstruktivna koronarna bolezen,
vecja moznost poskodbe/ulceracij
pri diabeti¢ni nevropatiji, nastop
hipoglikemije pri diabetikih,
zdravljenih z inzulinom ali
sekretagogi.

Obstruktivna koronarna bolezen,
ne povecuje kostne gostote,
nastop hipoglikemije pri diabetikih
zdravljenih z inzulinom ali
sekretagogi.

Nepravilna izvedba — moznost
poSkodbe.
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5%, dnevno zmerno telesno dejavnost vsaj
30 minut in dietne ukrepe. Skupna inciden-
ca sladkorne bolezni se je s temi ukrepi zni-
zala za 58 % v primerjavi s kontrolno skupi-
no.”>*® Na Kitajskem primerjava ukrepanja
z dieto in ukrepanja s telesno dejavnostjo ni
dokazala superiornosti v u¢inkovitosti ene
ali druge. V finski $tudiji teh dveh postavk
niso locevali, temvec so dokazali, da na zni-
zanje incidence sladkorne bolezni pri bolni-
kih z moteno toleranco za glukozo vpliva ze
izguba 5% izhodiscne telesne teze, ali s te-
lesno dejavnostjo ali z manj$im kalori¢nim
vnosom. Osebe, ki so presegle koli¢ino 240
minut telesne vadbe na teden, so znacilno
znizale tveganje za pojav sladkorne bolezni,
Ceprav je njihova telesna teza ostala ena-
ka.97,98

V ameriski razli¢ici Diabetes Preventi-
on Program so radomizirali 3234 oseb obeh
spolov z moteno glukozno toleranco ali mej-
no bazalno glikemijo in povpre¢nim I'TM 34
v tri skupine. V obeh intervencijskih skupi-
nah so dokazali naslednje uc¢inke: skupina s
spremembami v Zivljenjskem slogu je imela
za 58 % nizje tveganje za prehod v klini¢no
izrazeno sladkorno bolezen, skupina, zdra-
vljena z metforminom pa zgolj 31 % nizZje v
primerjavi s kontrolno skupino. Spremembe
zivljenjskega sloga v tej ameriski interven-
cijski $tudiji so dosegle znizanje telesne teze
za 7 % pri polovici in telesno aktivnost ve¢
kot 150 minut tedensko pri tretjini oseb, kar
je bilo torej ucinkoviteje od farmakoloskih
ukrepov.”’

Tako prospektivna kohortna Studija
EPIC kot metaanaliza dotedanjih $tudij Slui-
ka in sodelavcev je pokazala, da lahko s tele-
sno vadbo dosezemo do 35 % manjso skupno
umrljivost bolnikov s sladkorno boleznijo.
Najboljse rezultate v primerjavi s telesno
neaktivnimi diabetiki so dosegli sladkorni
bolniki z zmerno telesno dejavnostjo.'”® V
pravkar objavljeni Studiji Look AHEAD pa
rezultati niso bili tako prepricljivi. Studija je
sledila ¢ez 5000 ¢ezmerno prehranjenih ali
debelih bolnikov s sladkorno boleznijo tipa
2, v povprecju 9,6 let. Polovici so predpisali
intenziven program hujsanja z dieto in te-
lesno dejavnostjo, kontrolna skupina pa je
dobila navodila za zdravljenje diabetesa in
pouk o bolezni. V interventni skupini je bilo

zniZanje telesne teze znacilno vecje ves cas
studije, tudi dejavniki tveganja za sr¢no-zil-
ne bolezni so se izboljsali, vendar na koncu
med skupinama ni bilo razlike v pojavu sr¢-
no-zilnih dogodkov.'®! Na $tudijo so se Ze
odzvali strokovnjaki, ki so razkrili ozadje
teh rezultatov — bolnikom v interventni sku-
pini so zmanj$evali ali ukinili zdravila proti
dejavnikom tveganja za sr¢no zilne bolezni,
ker so se kazalci izboljsali, vendar so jih s
tem prikrajsali.'? Ve¢ drugih $tudij pri bol-
nikih s sladkorno boleznijo tipa 2 ali brez nje
pa dokazuje manj$o umrljivost pri tistih, ki
so telesno najbolje trenirani. Pri njih dobra
telesna pripravljenost celo izni¢i neugodne
ucinke debelosti.'*>!%*

Konec 9go. let prej$njega stoletja so doka-
zali, da je ucinek telesne vadbe na urejenost
glikemije sorazmeren skupni porabi ener-
gije, vendar sta pomembni determinanti
na podrodju telesne vadbe tudi trajanje in
intenzivnost.'” Pri bolnikih s sladkorno
boleznijo so trajnejSe u¢inke na raven gliki-
ranega hemoglobina dokazali pri ljudeh, ki
so bili telesno dejavni dlje ¢asa in z manjso
intenzivnostjo, kot pri bolnikih, ki so vadili
intenzivno (>75% Vo), pri cemer so pora-
bili enako koli¢ino energije zaradi krajsih
intervalov.**

Vaje za misicno mo¢ naj bi tudi v od-
sotnosti aerobne vadbe znizale tveganje za
razvoj sladkorne bolezni za 34 % skladno s
podatki prospektivne Studije, ki je sledila
32.000 moskih 18 let. Skupina moskih, ki je
vadila zgolj aerobno vsaj 150 minut tedensko,
je svoje tveganje za pojav sladkorne bolezni
prepolovila, najboljsi u¢inek pa so dosegli s
kombinacijo aerobne in anaerobne telesne
vadbe (59-odstotno zmanjsanje tveganja).'®’
Tudi starejse Studije so dokazale pomen vaj
za mo¢, saj je v primerjavi s kontrolnimi
skupinami (samo z eno vrsto telesne vadbe)
samo skupina s kombinacijo aerobne vad-
be in vaj za mi$icno mo¢ dosegla znacilno
zmanj$anje ravni glikiranega hemoglobina v
primerjavi s skupino, v kateri osebe niso bile
telesno aktivne.'®® Postavlja se torej vprasa-
nje, kako pomembno je strukturiranje tele-
sne vadbe, torej jasno predpisovanje vaj v
obliki terapevtskih ukrepov, ki bi ustrezno
kombinirali vrste telesne dejavnosti.
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Zakljucek

Telesna nedejavnost vodi v izgubo mi-
$icne mase in spodbuja nastanek centralne
debelosti, za katero je znacilno kopicenje
visceralnega mascevja. Znani so pogubni
ucinki ¢ezmerne koli¢ine tega masc¢obnega
tkiva in s tem povezanih adipokinov, med-
tem ko je delovanje miokinov, misi¢nih de-
javnikov, ki se spro$c¢ajo med telesno aktiv-
nostjo, e nekoliko manj raziskano. Miokini
dokazano ugodno delujejo na presnovo v
sami misi¢ni celici, torej avtokrino, kot tudi
na endokrini in parakrini nacin na bliznja in
oddaljena tkiva. Preko njih poteka komuni-
kacija med organi, ki so vpleteni v presnovo
glukoze in mascob. Zato je telesna dejavnost
evolucijsko najugodnej$i nacin prepreceva-
nja inzulinske rezistence. Strukturirana te-
lesna vadba pomaga vzdrzevati telesno tezo,
v ve¢jih koli¢inah pa pomaga hujsati, ¢e jo
zdruzijo z ustreznimi prehranskimi ukrepi.
Vloga telesne dejavnosti pri preprecevanju
in v nefarmakoloskem zdravljenju sladkor-
ne bolezni tipa II je podprta z izsledki $tu-
dij, ki dokazujejo ugodne vplive, primerljive
ali celo bolj ucinkovite, kot so farmakoloski
ukrepi. Bolniki s sladkorno boleznijo tipa 2
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imajo povecano tveganje za makro- in mi-
krovaskularne zaplete Ze v trenutku, ko jim
postavijo diagnozo. Mnogi imajo Ze znano
hipertenzijo in aterogeni lipidni profil. Pose-
gi v spremembo Zivljenjskega sloga v studi-
jah niso izboljsali zgolj glukozne tolerance,
temvec dokazali tudi zmanj$anje drugih de-
javnikov tveganja za sr¢no-zilne bolezni.*®

Metaanaliza vseh $tudij, objavljenih pred
letom 2007, je dokazala, da se tveganje za
sréno-zilne bolezni pri zdravem posamezni-
ku zniza za 11 %, ¢e na svoje delovno mesto
potuje aktivno, to je pes ali s kolesom.'*® Boj
proti telesni nedejavnosti se lahko za¢ne ze z
manjsimi posegi v Zivljenjski slog, ki ne zah-
tevajo korenitih sprememb urnika zaposle-
nega posameznika.

Telesna vadba zmanjsa tlece vnetje, ki
je osnovni mehanizem v patogenezi veci-
ne kroni¢nih bolezni, in zagotovo izboljsa
presnovno urejenost. Telesna nedejavnost
pa nasprotno pospesuje nastanek kroni¢-
nih bolezni, zato nekateri avtorji povezujejo
sladkorno bolezen tipa 2, sréno-zilne bole-
zni, rak debelega crevesa, rak dojke in de-
menco v pojem bolezni telesne nedejavnosti
(»diseasome of physical inactivity«).>*
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