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WHY EXERCISE?
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STRESZCZENIE

Strukturalne i/lub funkcjonalne wlasciwosci komorek, tkanek i narzadow organizmu ludzkiego
wykazujg znaczng plastycznos¢ oraz zdolnosci adaptacyjne w odpowiedzi na dziatanie réznych
bodzcow. Chociaz istnieje catkowita jednomysinos¢, iz systematyczna aktywnosé fizyczna jest
podstawg optymalnego funkcjonowania organizmu, to z drugiej strony wiadomo, ze takie czynniki
zewnetrzne, jak dieta, palenie papieroséw, mata aktywnos$¢ ruchowa stanowig przyczyny zachoro-
walnosci i $mierci, szczegolnie ludzi starszych. Starzenie sig jest nieuchronnie zwigzane ze zmniej-
szeniem maksymalnej mocy tlenowej oraz sity miesniowej, tj. z pogorszeniem sie wydolnosci fi-
zycznej. W konsekwencji zmniejszonej tolerancji wysitkowej zwigksza sig, juz i tak liczna, grupa
0s6b w starszym wieku Zyjgeych ponizej, na lub nieco powyzej ,progu” mozliwosci fizycznych, co
znaczy, ze niegrozna nawet choroba moze uczynié z nich osoby catkowicie zalezne od innych.
Trening fizyczny poprawia te funkcje organizmu, ktore sg kluczowe dla utrzymania wydolnosci
fizycznej ludzi w podesztym wieku. Dzieki zmianom adaptacyjnym, rozwijajgcym sig pod wptywem
powtarzanych wysitkow fizycznych, obserwuje sie mniejsze zniszczenia w srodowisku wewnetrz-
nym komorek i wiekszg odpornosc¢ na zmeczenie, o oznacza wiekszg wydolnosc¢ i lepsze gospo-
darowanie energig w odpowiedzi na wysilek lub codzienng aktywnos¢. Systematyczny wysitek
fizyczny zmniejsza, przede wszystkim ryzyko przedwczesnej $mierci, a w szczegélnosci zapobie-
ga chorobie wiencowej, nadcisnieniu, rakowi okreznicy oraz cukrzycy. Aktywnos$¢ fizyczna popra-
wia rowniez zdrowie psychiczne i jest konieczna do optymalnego funkcjonowania miesni, kosci |
stawow. Ludziom w kazdym wieku zaleca si¢ obecnie minimum 30 min wysitku o umiarkowane;j
intensywnosci w formie energicznego marszu, w wiekszos¢ dni tygodnia, jesli nie we wszystkie.

Stowa kluczowe: aktywnosSc ruchowa, starzenie, wydolnosc fizyczna

SUMMARY

There is a pronounced plasticity and adaptability in the structural and/or functional properties
of cells, tissues, and organ systems in the human body when exposed to various stimuli. While
there is unanimous agreement that regular physical activity is essential for optimal function of the
human body, it is evident that extrinsic factors, such as diet, smoking, exercise habits, are reflec-
ted in the morbidity and mortality statistics, especially in the elderly. Aging is obligatorily associa-
ted with reduced maximal aerobic power and reduced muscle strength, i.e., with reduced physical
fitness. As a consequence of diminished exercise tolerance, a large and increasing number of
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elderly persons will be living below, at, or just above ,thresholds” of physical ability, needing only a
minor intercurrent iliness to render them completely dependent. Physical training can readily pro-
duce a profound improvement of functions essential for physical fitness in old age. Adaptability to
regular physical activity serves to cause less disruption of the cells’ “milieu interieur” and minimi-
zes fatigue, thereby enhancing performance and the economy of energy output during physical
demands of daily activities. Regular physical activity reduces the risk of premature mortality in
general, and of coronary heart disease, hypertension, colon cancer, and diabetes mellitus in par-
ticular. Physical activity also improves mental health and is important for the health and optimal
function of muscles, banes, and joints. The most recent recommendations advise people of all
ages to include a minimum of 30 min of physical activity of moderate intensity, such as brisk
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walking, on most, if not all, days of the week.

Key words: physical activity, aging, physical fitness

WSTEP

Sprawg niczmicrnic wazng jcst posta-
wienie pytania: ,,Dlaczego powstata sub-
dyscyplina zatytutlowana fizjologia wysii-
ku?” Jako fizjolog z przyjemnoscig zacy-
tuj¢ Starlinga: ,,Fizjologia dzisiejsza jest
medycyna jutra”. Nawigzujac do tych
stow uwazam, ze fizjolodzy powinni sta-
nowi¢ podstawowg grupe naukowcow,
ktora postuguje si¢ najnowszymi techni-
kami w celu zrozumienia prawidiowego
funkcjonowania zywych ukladow oraz
mechanizméw powstawania chorob. Ba-
danie zdrowych ludzi dostarcza waznych
podstaw do okreslenia tych mechani-
zmoOw. W badaniach naukowych oraz w
nauczaniu studentow medycyny dominu-
Je tendencja do koncentrowania sig na bio-
logii molekularnej, genetyce, immunolo-
g11, biologii rozwojowej 1 naukach doty-
czacych uktadu nerwowego. Obowiaz-
kiem fizjologa jest zatem posktadanie tych
martwych , kawaltkow™ biologii moleku-
larnc) 1 komérkowe) w zywe ukiady.

Moim zdaniem, fizjologia wysitku jest
z tego punktu widzenia szczeg6lnic waz-
na, poniewaz wysutki fizyczne wykony-
wane w réznych warunkach $§rodowiska
umozlhiwiaja zbadanie sposobu integracji
1regulacji roznych funkcji zyciowych. W
rzeczywistoscl, zarowno wysiltek jednora-
zowy, jak 1 powtarzany (program trenin-

gowy) wplywajg, w taki lub inny sposoéb,
na wigkszo$¢ funkcyi 1 struktur. Fizjologia
wysitku jest, wobec tego, naukg w wyso-
kim stopniu zintegrowana, ktorej celem
jest poznanic mcechanizmow wszystkich
funkcji organizmu i ich regulacji. Godnym
pozatowania jest fakt, ze w standardowym
podrgezniku dla studentéw medycyny tak
mato stron po§wigcono oméwieniu wpty-
wu wysitku na rézne funkcje i struktury.
Moze to wyjasniaé¢ dlaczego wigkszosé
lekarzy nie zaleca pacjentom regularnej
aktywnosci tizyczne;!

Ponizej przedstawiono niektore czyn-
niki o kluczowym znaczeniu dla mozliwo-
Sc1 wysitkowych.

Podstawy fizjologiczne

O tlenowej wydolnosci cztowieka de-
cyduje maksymalne pobieranie tlenu. Pod-
czas dhugotrwatego wysitku nalezy jednak
wzia¢ pod uwage takie czynniki, jak do-
stgpnos¢ substratow energetycznych dla
metabolizmu tlenowego oraz koordynacj¢
ruchowa. W obecnym stuleciu wigkszos$é
badan po$wigcona jest analizie poszcze-
golnych stopni kaskady tlenowej, od po-
wietrza atmosferycznego do mitochon-
driow w migsniach szkieletowych, by
stwierdzi¢, czy ktorys z nich mozc byc
czynnikiem ograniczajagcym pobicranie
tlenu; dotyczy to wentylacji ptuc, pojem-
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nosci dyfuzyjncj ptuc, objgtosct minuto-
wej serca, dyfuzji tlenu z krwi do mitochon-
driow 1 ilosci enzymow oksydacyjnych w
mitochondriach. Obccnic panujc jedno-
my$inos¢, ze u czlowieka wykonujgcego
wysilek, w ktéry zaangazowane sa duze
grupy migsniowc, pobicranie tlenu limito-
wane jest przez krazenie centralne (3, 5).

A. Czy maksymalna moc tlenowa
podlega treningowi?

Aby usprawni¢ krazenie centralne nie
trzcba angazowa¢ wszystkich miesni. Z
drugicj strony, poprzez zaangazowanie du-
zych grup miesniowych odczucie cigzko-
sci wysitku, przy danym pobieraniu tlenu i
czgstoscl skurczow serca, jest mniejsze w
porownaniu z wysitkiem, w ktorym uczest-
niczq mate grupy migéniowe. Program tre-
ningowy, obejmujacy wysilki przerywane
lub ciagte, z obciazeniem odpowiadajacym
50% (dla poczatkujacych), do 80% mak-
symalnej mocy tlenowej, stosowany przez
30-40 min trzy razy w tygodniu moze cfek-
tywnie zwigkszy¢ objetos¢ wyrzutowa ser-
ca, a zatem maksymalng objgto$¢ minuto-
wa serca o ok. 15% lub wigcej, aczkolwiek
z duzymi indywidualnymi r6znicami (42,
63). Nalezy zaznaczy¢, ze procentowe
zwigkszenic maksymalnego pobicrania tle-
nu przy stosowaniu podobnych parametrow
treningowych jest takie samo u miodych 1
starszych 0sob oraz u kobiet 1 mgzezyzn
(31). Bouchard i wsp. (11) stwierdzili, ze
77% rozbieznosci w potreningowe] mak-
symalnej mocy tlenowej wynika prawdo-
podobnie z réznic w genotypie. Ich bada-
nymi byty blizniaki jednojajowe. C1, u kto-
rych po danym programie treningowym
poprawa byta mmejsza niz 5% nalezeh do
5% populacji prowadzacc) siedzacy tryb
zycia. Okoto 5% zaklasyfikowano do kate-
gorii, w ktorej maksymalna moc tlenowa
wzrastata 0 60% lub wigee). W ckstremal-

nych sytuacjach obscrwujc si¢ duza zmicn-
no$¢ w maksymalnym pobieraniu tlenu. U
3 badanych, po 3 tyg. unieruchomienia w
16zku, maksymalna wartos¢ pobicrania tle-
nu wynosifa 1,74 I'min™, a nast¢pnie po 60
dniach intensywnego treningu wartos¢ ta
prawie si¢ podwajala, osiagajgc poziom
3,41 I'min”’' (5).

Ostatnio zwrdocono uwage na wyniki
badan pochodzace z trzech publikacji, w
ktorych stwierdzono, ze zwigkszenie wy-
dolnosei sercowo-naczyniowej jest podob-
ne zarowno wowczas, gdy aktywnosé fi-
zyczna stosowana jest w kilku krotkich
sesjach (np. po 10 min), jak 1 wtedy, gdy
taka sama ilo$¢ i intensywnosc¢ pracy przy-
pada na jedng dluzszg sesj¢ (np. 30 min)
(58). Chociaz nic wykazano dotad korzy-
$ci zdrowotnych krotkotrwatych wysit-
kow, to jednak uzasadnione jest zalozenie,
zc wywohuja onc cfekty podobne do efek-
tow dhuzej trwajacych wysitkéw. Co wig-
cej, dla ludzi, ktorym trudno poswigceic 30
min na ¢wiczenia, krotsze cpizody wysil-
kowe beda lepsze niz zadne. Faktycznie,
w jednym z badan stwierdzono, ze przy
tym samym catkowitym czasic marszu,
wieksza cheé¢ do marszu obserwowano u
0sob, ktore stosowaty go kilka razy dzicn-
nic, niz u tych, ktére szly marszem raz
dziennie, ale przez dluzszy czas (58).

B. Starzenie si¢

Z badan przekrojowych wynika, ze
maksymalne pobieranic tlenu obniza sig
w ciagu roku o 0,5-1,0%. Wielko$¢ co-
dziennej aktywnosci fizycznej oraz cechy
dziedziczne moga jednak znacznie wpty-
waé na wartosci maksymalne.

C. Czynniki ograniczajace wydolnosé
Osoby niewytrenowane, u ktorych

maksymalne pobieraniem tlenu wynosi 2,5

I'min’', sa w stanie wykonywac przez ok.
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20 min wysitck na poziomie 90% ich mak-
symalnego pobierania tlenu. Jesli po okre-
sic treningu moc tlenowa wzrosnic u nich
do 3,0 I'min” to znaczy, ze pobieranie tle-
nu na poziomie 2,25 I'min”' bgdzie stano-
wito tylko 75% ich nowego maksimum.
Osoby te moga teraz tolerowac poprzed-
nie tempo metabolizmu przez 90 min, tzn.
ze nastapifa u nich 4,5-krotna poprawa wy-
dolno$ci, ktora najprawdopodobniej nie
byla ograniczana przez uklad transportu-
Jjacy tlen. Bardziej prawdopodobne jest to,
ze czynnikiem limitujagcym bylo zuboze-
nic zasobow glikogenowych. Trening po-
woduje lepsze wykorzystywanic wolnych
kwasow thuszczowych (WKT), stanowia-
cych substrat energetyczny dla pracuja-
cych migsni, a tym samym o0szcz¢dnosé
glikogenu. Czas wysitku wykonywanego
na poziomie 75% maksymalnej mocy tle-
nowej jest dluzszy, niz w relatywnic po-
dobnym wysitku przed treningiem (23).
W wielu badamach stwierdzono, ze w
wyniku treningu tlenowego (10, 23) na-
stepuje istotny wzrost ilosci mitochon-
driéw, z proporcjonalnym wzrostem en-
zymoOw mitochondrialnych. Jesli u czto-
wieka prowadzacego siedzgey tryb zycia
pojemnos¢ tlenowa migéni szkieletowych
zostanie przyjeta jako 1 jednostka, to czo-
towy sportowiec bgdzie posiadat 3 jednost-
ki. W migsniu krélika, ktory byt podda-
wany ciaglej stymulacji elektrycznej z czg-
stotliwoscig 10 Hz przez okres 3-5 tygo-
dni pojemnos$¢ ta wyniesic 6 jednostcek, a
w mig$niu oklejonym przez kilka tygodni
plastrem aktywnos$¢ moze sig obnizy¢ do
0,7 jednostki (23). Z danych tych mozna
wnioskowac, ze trening tlenowy zwigksza
w wytrenowanych migsniach szkieleto-
wych metabolizm tlenowy, ktéry dostar-
cza cnergii do resyntezy ATP.
Zwigkszenic gestosci sieci kapilarne)
zmniejsza przestrzen pomigdzy krwia a

wnetrzem komorki, przyczyniajac si¢ do
szybszego tempa wymiany gazowej, wy-

- miany substratéw 1 mctabolitow. Zwick-

sza si¢ rownicz powierzchnia wymiany. Im
wigcej kapilarow znajduje si¢ w dane;j
objetosci tkanki, tym wigee) krwi moze
przeptynaé w jednostce czasu. Sredni czas
przepltywu wzrasta, pozwalajac na peiniej-
sza wymian¢ matcriatu. Glowna zalcta
duzej gestosei kapilaréw w migéniu wy-
trenowanym wytrzymalosciowo jest praw-
dopodobnic mozliwo$¢ adckwatnego
wigkszego Sredniego czasu przeptywu
przy wyzszym tempie przeptywu, co po-
zwala na pehiejsza wymiang substratow
i metabolitow (47).

Fiziologicznym miejscem dziatania li-
pazy lipoprotcinowej (LPL) jest srodbto-
nek naczyn wlosowatych. Wraz ze wzro-
stem tozyska kapilaréw zwicksza si¢ licz-
ba miejsc wiazacych LPL. Dzigki temu
zwigksza sig ilos¢ FFA dostarczanych do
migsni, poniewaz rozpad czasteczek tri-
acylgliceroli zalezy gtdwnie od aktywno-
$ci LPL. Ponadto, dzieki aktywacji LPL
wigce) materiatu powierzchniowego prze-
kazywanego jest do lipoprotein o duzej
gestosci (HDL). Mechanizm ten moze
wyjasnia¢ wzrost st¢zenia HDL obserwo-
wany u osOb prowadzacych trening wy-
trzymalosciowy (1, 18, 27) oraz potwier-
dzac spostrzezenic, ze systematyczne wy-
sitki moga redukowac ryzyko choroby nie-
dokrwiennej serca.

D. Ograniczenia efektéw treningu silo-
wego

Wraz z wickiem obniza si¢ sita mig-
$niowa, co prawdopodobnie zwigzanc jest
ze zmniejszaniem masy migsni. Obserwo-
wana z wiekiem utrata wiokien migsnio-
wych dotyczy motoneuronow o (2). Moc
- generujaca wydolnoS¢ pozostatych ele-
mentéw kurczliwych tkanki - pozostaje
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jednak niczmieniona. Nalezy zwrécic
uwage, Z¢ w starzejacym si¢ migsniu nic
ma zazwyczaj $ladu degeneracji wiokien,
a ich proporcja, niezaleznie od wieku, po-
zostaje relatywnie stata, Wzrasta jednak
liczba widkien migSniowych przypadaja-
cych na jednostk¢ motoryczna, co jcst in-
terpretowane jako wynik redukeji moto-
neurondw, czgsciowo zastgpowanych
przez tworzenie, ze ,,zdrowych” zakon-
czen nerwowych, nowych obwodowych
galazek, wskutek czego dochodzi do re-
incrwacji wiokien migsniowych, ktore
stracily swoje motoneurony. Nic wiado-
mo jednak do jakiego stopnia aktywac)a
mig$ni sprzyja powstawaniu nowych wio-
kien. W tym kontekscie nalezy zwrocic
uwagg, z¢ 24-micsigezne szczury, ktore
poddawano treningowi sitowemu przez 5
miesigey, miaty 0 14% wigce) widkien mig-
sniowych niz nictrenowanc szczury kontro-
Ine (29). Przy obecnym stanie wiedzy uwa-
7a sig, ze wzrost sity migsniowe], wywola-
ny przez trening, nie jest spowodowany
wzrostem liczby widkien migéniowych
(33). Zatem obserwacje poczynione przez
Klitgaarda i wsp. (29) moga mie¢ zwigzek
z procesem tworzenia nowych wiokien.

Podczas pierwszych tygodni treningu
sitowego sita migsni zwigksza sig o0 20-
40% bez zauwazalnego wzrostu przekro-
Jju poprzceznego migsnia. Sugeruje to sku-
teczng aktywacje migéni. Gdy trening si-
fowy jest kontynuowany, pojawia si¢ ada-
ptacyjna hipertrofia wynikajaca wylacznie
ze wzrostu rozmiaru wiokien bez zwicgk-
szenia sig ich liczby (33). Zadziwiajacy
jest fakt, ze nawet krotkie, bo tylko 6-se-
kundowe skurcze izometryczne powtarza-
nc pigeiokrotnie, trzy razy w tygodniu,
podczas okresu rekonwalescencji po unie-
ruchomieniu z powodu uszkodzenia sta-
wu (6), moga zapobicc utracic masy mig-
$niowej i funkcji migéni,

Fiataronc 1 wsp. (16) przebadali 9 wa-
ttych ochotnikow w wicku 90 lat (zakres
wieku 87-96) mieszkancow domu starcow,
ktorych poddali intensywnemu treningo-
wi sitowemu. W tym celu badacze oparli
si¢ na zasadach standardowe;j rehabilita-
¢ji polcgajacej na progresywnie narasta-

jacym treningu sitowym z koncentryczna

(podnoszenic) 1 ekscentryczna (obnizenie)
aktywacja migsnia prostownika kolana.
Badani wykonywali trzy razy w tygodniu
trzy zestawy osmiu ruchow kazda noga
majac od 6 do 9 s na kazdy ruch. Migdzy
kazdym zestawem ¢wiczen stosowano |-
lub 2-minutowe okresy wypoczynku. Z
wyjatkiem pierwszego tygodnia obciaze-
nie wynosito zawsze 80% jednego z mak-
symalnych ruchow. Po treningu sita mig-
$ni zwigkszyta sig $rednio o 174%, obwod
uda o 9,0%, a szybkos¢ chodu w tandc-
mie wzrosta o 48%. Aktywacja migsni
trwata wigc tylko okolo 10 min w tygo-
dniu. Badania te moglyby wige sugerowac,
ze wiek nie zmienia zdolnosci adaptacyj-
nych migéni szkieletowych.

E. Specyficznos¢ treningu

Adaptacja migsni szkieletowych do tre-
ningu sitowego lub wytrzymatosciowego
ograniczona jest zawsze do migsni bezpo-
srednio zaangazowanych podczas pracy.
Odpowiedz uktadu krazenia na wysitek
zalezy od specyfiki treningu. Saltin (47)
stwierdzit, ze podczas pracy na cykloer-
gometrze jedna noga, ktora byla unieru-
chomiona opatrunkiem gipsowym przez 4-
6 tygodni czgstos¢ skurczow serca byta
wyzsza o ok. 25 uderzen na minutg przy
danym pobieraniu tlenu, niz podczas pra-
cy druga noga, pracujaca z taka sama sub-
maksymalna moca tlenowa. Przed zatoze-
niem gipsu nie odnotowano réznic w czg-
stosci skurczow serca.
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Zeby utrzymac lub poprawié¢ zaréwno
gigtkosc, jak 1 sprawnosc stawow oraz
wytrzymalos¢ konieczng dla sprostania
technicznym wymogom okrcsloncgo typu
aktywnosci nalezy ciagle ¢wiczy¢. Ogol-
nic uwaza sig, zc palce ludzkie nie potra-
fig wykonywac skoordynowanych, szyb-
kich i precyzyjnych ruchéw. Jednak im-
ponujace jest to, zc wiclu muzykow, bg-
dac w zaawansowanym wicku, potrafito
perfekcyjnie wykonywac koncerty. Artur
Rubinstein w wicku 88 lat grat bardzo trud-
ne kompozycje Chopina. Andres Segovia,
majgc 92 lata dawat koncerty na gitarze
klasycznej. Za tymi osiagnigeciami staty
godziny codziennego treningu. W wigk-
szosci przypadkow te fantastyczne wyko-
nania byty nic tylko kwestig talentu, ale
ciagtej praktyki.

Zc wzgledu na specyficzno$c efektow
treningowych osobom podejmujacym
zmiang typu aktywnosci fizycznej zalcca
s1¢ trenowanic przez cale zycie.

Czy brak aktywnosci fizycznej stanowi
czynnik ryzyka choréb sercowo-naczy-
niowych?

W Stanach Zjednoczonych w 1987
roku z 2,1 miliona przypadkow Smiertel-
nych choroba wienicowa (ChNS) byta
przyczyna zgonu w 27,5%. Do dobrze udo-
kumentowanych czynnikow ryzyka ChNS
- niczaleznych i powiazanych ze sobg - za-
licza si¢: siedzacy tryb zycia, wzrost ste-
zenia we krwi triacylogliceroli 1 lipopro-
tein o niskiej gestosel, palenie papierosow,
nadci$nienie t¢tnicze, cukrzyce, otytose,
hiperinsulinemi¢ popositkowa 1 nictoleran-
cj¢ weglowodanow. W czasie ostatniej de-
kady ukazato sig wiele doniesien wskazu-
jacych na istotne zmniejszenia zachoro-
walnosci 1 §mierci z powodu ChNS u 0séb
aktywnych fizycznic w poréwnaniu z gru-
pa kontrolng, ktora tworzyly osoby pro-

wadzace siedzacy tryb zycia (1, 4, 7, 8§,
17,35, 40,43, 44, 58). Paffenbarger i wsp.
(40) przedstawili wyniki dtugotermino-
wych badan przcprowadzonych u 17 000
absolwentéw Harvardu. U mgzczyzn zu-
zywajacych tygodniowo 8,4 MJ (2000
kcal) podczas spaccrow, wchodzenia po
schodach 1 gier sportowych, ryzyko roz-
winigeia si¢ choroby wiencowej byto o
39% mniejsze, niz u ich mniej aktywnych
kolegdw. Autorzy ci wykazali rowniez, Zze
u osob prowadzacych siedzacy tryb zycia,
ktore zwickszyly swa aktywnos¢, nawet w
pOznicjszym okresie zycia, moze nastgpic
zmnig¢jszenie ryzyka wystapienia ChNS 1
umieralno$ci do tego samego poziomu co
u 0sdb, ktore zawsze byly aktywne fizycz-
nie.

Blair i wsp. (8) oznaczyli wydolno$¢
fizyczna u okoto 10 000 mgzezyzn 1 3000
kobiet stosujac maksymalny test wysitko-
wy na biezni w badaniach kontrolnych
trwajacych ponad 8 lat. Badanych podzie-
lono na 5 grup wydolnosciowych, opiera-
jac sig na ich wydolnosci oceniane) pod-
czas maksymalncgo wysitku. Wspolczyn-
nik umieralno$ci w grupie m¢zczyzn naj-
bardziej wydolnych byl o 70% nizszy niz
w grupic 0sob najmnicj wydolnych. Po-
dobnic, wspotczynnik umieralnosci w gru-
pic najbardzic) wydolnych kobiet byl o
78% nizszy niz w grupie kobiet z niska
wydolnoécia. Najwigksze zmniejszenie
ryzyka wystapienia ChNS obserwowano
wtedy, gdy dzigki treningowi badani prze-
chodzili z grupy o niskiej wydolnosci ser-
cowo-naczyniowej do grupy osob o umiar-
kowanej lub sredniej wydolnosci, w da-
nym zakresie wiekowym. Autorzy wnio-
skowali, ze wysoki poziom wydolnosci
opdznia $miertelnos¢ spowodowang cho-
robami scrcowo-naczyniowymi 1 rakiem
(44). Wedtug Sternfelda (54) istnicja pod-
stawy do twierdzenia, 1z aktywnos¢ fizycz-
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na moze zmniejsza¢ $miertelnos¢ z powo-
du nicktérych rodzajow raka.

Badania tec wskazuja, Ze u 0s0b prowa-
dzacych siedzacy tryb Zycia istnieje duze
ryzyko zachorowania na ChNS. Wysoki
poziom codziennej aktywnosci fizycznej
zmniejsza przypadki przedwczesnej Smier-
ci. Aktywno$¢ fizyczna leczy lub korzyst-
nic wplywa na: nadci$nienie, hiperlipide-
mig, otytos$¢, cukrzyce typu II, zaburzenia
tolerancji glukozy, ostcoporoze, zaburze-
nia psychiczne, raka okrgznicy, wady kreg-
gostupa 1 uktad immunologiczny(58). Po-
prawia przemiany metaboliczne 1 hormo-
nalne. Wplyw wysitku na nicktére wymie-
nione czynniki moze by¢ matly i nieistot-
ny statystycznie, jednak suma tych efek-
tow moze oddziatywac pozytywnie, decy-
dujac o zdrowiu lub chorobie, zyciu lub
Smiercl.

W Stanach Zjednoczonych w 1900
roku przecigtna dlugos¢ zycia wynosita 47
lat, a w 1988 roku wzrosta do 75 lat. Co
decyduje o dlugowiecznosci czlowicka?
Obliczono, ze eliminacja choroby niedo-
krwienng) scrca moze przedhuzy¢ zycie o
3 lata u kobiet i 3,5 roku u mgzczyzn.
Wykluczenie wszystkich rodzajéw raka
(22,5% wszystkich Smiertelnych przypad-
kow w 1985 roku) moze zwigkszy¢ dtu-
gos¢ zycia o 7 lat u kobicet 1 8,1 roku u
me¢zczyzn (39). Innymi stowy, wplyw eli-
minacji gléwnych schorzen na dihugosc
zycia nie jest dramatyczny. Obcceny postep
w leczeniu wiclu choréb pozwala ludziom
w podesziym wieku zy¢ diuzej od momen-
tu zachorowania na nieuleczalng chorobeg,
niz bylto to w przesztosci. Badania nauko-
we koncentrujg sig leraz raczej na przed-
hizeniu zycia niz na zachowaniu jego ja-
kosci. Mozna przeto doj$¢ do konkluzji,
ze obecnic nadszed! czas na polepszenie
funkcjonowania ludzi z chorobami zwig-
zanymi ze starzeniem sig.

Aktywnos¢ fizyczna a metabolizm we-
glowodandéw

Na podstawie wynikow badan dotycza-
cych metabolizmu weglowodanow posta-
wiono hipotezg, ze glukoza moze na state
zmieniaé¢ niektore biatka, w zwiazku z
czym ma prawdopodobnie udziat w gor-
szym funkcjonowaniu komorek i tkanek
zwigzanym ze starzeniem sig (12). Nad-
miar st¢zenia glukozy we krwi u ludzi z
niekontrolowana cukrzyca moze poten-
cjalnie przyczyniac sig¢ do komplikacji wy-
stepujacych w cukrzycy. Autorzy zauwa-
zaja, ze wptyw cukrzycy na wiele orga-
noéw i tkanck mozna opisac jako przyspie-
szenie starzenia si¢, wiaczajac w to: kata-
rakte wieku starczego, sztywno§¢ stawow
1 arteriosklerozg. Schorzenia te sa typowe
dla ludzi w starszym wieku, ale u ludzi z
hiperglikemia rozwijajq si¢ wczesniej. Bez
nadmiaru glukozy dysfunkcje zwiazane z
wickiem sg spowolnione.

U ludzi prowadzacych siedzacy tryb
zycia nietrenowane migsnie wykazujg
zmnicjszong odpowiedZ na insuling. U
ludzi tych tolerancja na glukozg jest upo-
$ledzona, a jej stezenie we krwi podwyz-
szone, co moze wyzwoli¢ wspomniane
wczesniej reakceje glukoza-biatko, a przez
sprzgzenie zwrotne powodowaé hiperin-
sulinemie, ktora stanowi czynnik ryzyka
ChNS.

Jak opisano wyzej, program treningo-
wy normalizuje tolerancje na glukozg u
ludzi w podesziym wicku i zwigksza wraz-
liwo§¢ migéni na insuling (10, 25, 62).
Nalezy podkresli¢, Zze skurcze migéniowe
per se sprzyjaja wychwytywaniu glukozy
przez migs$nie nawet gdy brakuje insuliny.

Osteoporoza narzgdu ruchu

Zmiany strukturalne w kosciach, wig-
zadtach i éciegnach sg tatwe do zauwaze-
nia raczej po obnizeniu, niz podwyzsze-
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niu aktywnosci fizycznej (57). Unierucho-
mienie bgdzie w znacznym stopniu zmniej-
szato liczbg 1 rozmiar pgezkow wiokien ko-
lagenowych oraz nickorzystnie zmienialo
kolagenowe wigzanma krzyzowe. Przeciw-
nic, u zwicrzat trenowanych stwierdza sig
wigkszg ilo$¢ kolagenu w wigzadtach i
sciggnach (57). Brak aktywnos$ci bedzie
zmniejszal nie tylko sil¢ migéni, kosci 1
stawow, ale roOwniez sit¢ transmitowang
przez wigzadta 1 $ciggna. W zwigzku z tym
klinicysci powinni brac¢ pod uwagg opisa-
ne powyzej zmiany wtedy, gdy zalecajq
unieruchomienic.

Badania wykonywane u astronautow 1
ludzi unieruchomionych wykazuja zawsze
ostcoporozg. Zanik kosci stwarza powaz-
ne zagrozenie dla zdrowia, szczegdlnie u
kobiet w starszych wieku. Stopniowe ob-
nizanic g¢stosci kosci zaczyna sig tuz po
okresie dojrzatosci 1 dlatego osteoporoza
jest powazng chorobg podeszicgo wieku.
W Stanach Zjednoczonych u jedngj trze-
cie] kobiet w wicku 65 lat stwierdza sie
ztamania krggostupa, a w wicku 81 lat u
jednej trzeciej kobiet i jednej szostej mez-
czyzn ztamanie stawu biodrowego, ktore
czgsto jest dla tych oséb katastrofa, jesh
nawet nie prowadzi do $mierci (45).

Masa kos$ci podlega zarowno lokalnej
(mechanicznej), jak 1 uktadowej (hormo-
nalnej) kontroli mechanizméw homeosta-
tycznych. Wywotane napigcia 1 odksztal-
cenia powstajacc w kosci pod wpltywem
obcigzenia, moga zwigkszy¢ tworzenie ko-
sci 1 hamowacd resorpcj¢ w normalnym
cyklu remodclowania kosci lub tcz bez-
posrednio aktywowa¢ procesy osteobla-
styczne w kodci (13). Lokalne sity dziata-
jace na tkank¢ kostna sg zwiazane z gra-
witacjq 1 skurczami migsni. Z tego wzgle-
du pozycja stojaca jest lepszym bodzcem
dla koéci niz wysitek w 16zku, a spacer jest
korzystniejszy niz plywanie.

Sportowcy posiadaja wigksza masg
kostng niz ludzic prowadzacy siedzacy
tryb 7zycia. Najwigksza hipertrofia dotyczy
obszarow najbardziej obcigzanych (np.
ramig u graczy w tenisa). Wysitek fizycz-
ny prowadzi rowniez do przyrostu masy
koéci 1 zapobiega ostecoporozie. Wzrost
masy kostnej 1 zmniejszenie tempa zani-
ku kosci pod wptywem wysitku fizyczne-
g0 obserwowano u kobiet zardwno w Sred-
nim, jak 1 w starszym wicku (13, 14, 37,
48, 55, 57). Rowe 1 Khan (45) sugernja,
Ze znacznemu zmniejszeniu gestosci ko-
SCl, ZWl3zanemu zazwyczaj Z procesem
starzenia sig, mozna zapobicc lub ztago-
dzi¢ je przez regularne ¢wiczenia i przyj-
mowanie odpowiedniej dawki wapnia.

Istnieja obiecujace dowody, ze trening
sitowy oraz inne formy wysitku - stoso-
wane przez ludzi w starszym wieku - po-
magaja utrzymywaé samodzielnosé i
zmmejszy¢ ryzyko zachorowania.

Podsumowujac, regularna aktywnos¢
fizyczna jest konieczna do zachowania sity
migéniowej 1 odpowiedniej struktury ko-
$ci oraz funkcji stawow. Umiarkowana ak-
tywno$¢ fizyczna nie prowadzi do uszko-
dzenia stawow lub patologicznych zwy-
rodnien kostno-stawowych, a moze nawet
by¢ korzystna dla pacjentow z zapaleniem
stawow (58). Przepisane przez lekarza
¢wiczenia, ktore zwigkszajg sity przeno-
szone nastepnie na wigzadla, Sciggna 1
kosci utrzymuja, a w wiclu przypadkach
zwigkszajq sil¢ 1 funkcjonalng wydolnos¢
tych struktur. Mowiac najpro$ciej, efekt
wysitku zalczy od sposobu w jaki jest wy-
konywany: wyniki wykazuja specyficz-
nosc. Tylko te struktury, ktore sq zaanga-
zowanc w wysitek odpowiadaja zmiana-
mi na wysitek. Zeby przeciwdziata¢ oste-
oporozie juz u mtodziezy 1 mtodych osob
dorostych trzeba zwicksza¢ masg kosci, a
nastgpnie u ludzi dorostych 1 0s0b w star-
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szym wieku (48) koncentrowaé si¢ na
utrzymaniu 1/lub spowolnieniu tempa
ubytku kosci.

Zywieniowe aspekty codziennej aktyw-
nosci fizycznej

Ludzie bardziej aktywni fizycznie
mogg dostarcza¢ do organizmu wigcej
energii bez ryzyka wystapienia otyltosci.
Z zywieniowego punktu widzenia korzy-

Tabela 1. Efekty codziennej aktywnosci fizycznej
Tahle 1. Effects of habitual physical activities

$cia takiej aktywnosci jest pewnosc¢ przy-
jecia wszystkich podstawowych sktadni-
kow odzywczych (5). Z ewolucyjnego
punktu widzenia nasz wydatek energetycz-
ny 1 przyjmowanie podstawowych sklad-
nikéw odzywezych byty raczej wysokie.
Dla 0s6b otrzymujacych matle iloéci ener-
gil (ludzie prowadzacy siedzacy tryb zy-
cia) istotna stajc si¢ kwestia utrzymania
prawidtowego bilansu energetycznego

Wazrost maksymalnego pobierania tlenu i objetosci minulowej serca (5)

Obnizenie czgstosel skurczow serca przy danym pobieraniu tlenu {(5)

Obnizenie ciénienia krwi (20, 50)

Obnizenie wskamika: czgstosé skurczdw serca razy ci$nienie tgtna (20)

Poprawa wydolnosci migsnia sercowego (5)

43, 44, 5¥8)

Korzystny trend w przypadkach zapadalnosci na choroby serca i smiertelnosci z ich powodu (1, 4, 7, 8, 17, 35, 40,

Wazrost ggstosci kapilarow w migéniach szkieletowych (10, 19, 23)

Wazrost ggsloser mitochondriow w migéniach szkieletowych (9, 19, 23)

Obnizenic st¢zenia mleczanu przy danym procencie maksymalnego pobicrania tlenu (5)

Zmiejszenie odczucia cigzkosel wysitku (5)

Poprawa wydolnoscl wysitkowej (5)

Wzrost utylizacji wolnych kwasow thuszczowych podezas wysilku - czy glikogen jest oszczedzany? (5,19, 23)

Wazrost metabolizmu - korzystny z zywieniowego punktu widzenia (5)

Przeciwdziatanie otytosei (34, 50)

Wzrost stezenia HDL we krwi (18, 22, 27)

Poprawa struktury oraz funkcji wigzadel, Sciggien i stawow (57)

Wazrost sily mi¢éniowej (5, 6, 16, 30, 37)

Wazrost produkeji endorfin (56)

Zwigkszone tworzenie whokien nerwowych dla inerwacji widkien miesniowych (53)

Wzrost tolerancji gorgcego srodowiska - zwickszenie reakeji pocenia (46)

Zmniejszenie agregacji plytek (44)

Przeciwdziatanie osteoporozie (13, 14, 37, 48, 58)

Normalizacja tolerancji glukozy (25, 56, 60)
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szczegolnie wtedy, gdy sa one narazone
na spozywanie tak zwanych kicpskich po-
karmow. Wraz ze starzeniem si¢ stopnio-
wemu spowolnieniu ulega tempo metabo-
lizmu podstawowego, ale nic zmnicjsza Si¢
proporcjonalnie zapotrzebowanie na pod-
stawowe sktadniki odzywcze. Z tego po-
wodu ludziom w starszym wieku doradza
sig podejmowanie aktywnosci fizycznej.
W lcczeniu pacjentow z otytoscia zaleca
Sig¢ ograniczenie przyjmowania enecrgii, a
poprzez codzienng aktywnos¢ wzrost jej
wydatku (34). Mimo wszystko, aktywnos¢
fizyczna jest najbardziej zmienna sktado-
wa wydatku energetycznego. Otylosé,
szczegolnie otytos¢ brzuszna, wspotdziata
nickorzystnie ze zmniejszona aktywnos$cia
fizyczna, co prowadzi do wzrostu ryzyka
wystgpicnia ChNS i cukrzycy insulino-nie-
zaleznej, ktora jest nastgpnym czynnikicm
ryzyka ChNS (44).

Zagrozenia wynikajgce z podejmowa-
nia aktywnosci fizycznej

Ryzyko zwiazane z aktywnoscia fizycz-
na musi by¢ zawsze brane pod uwagg. Do
najpowszcchnicjszych probleméw zdro-
wotnych, taczacych sig z aktywnoscia fi-
zyczna, zaliczamy uszkodzenia narzadu
ruchu, do ktorych dochodzi podczas nad-
miernie intensywnego wysitku, gdy orga-
nizm nie jest do niego przygotowany.
Znacznic powazniejsze zagrozenia, np.
zawal lub nagta $mier¢, wystgpuja rzadko
1 dotycza gtownie ludzi z postgpujaca ar-
terioskleroza, wykonujacych cigzkie wy-
sitki, do ktorych nie byli przyzwyczajeni.
Ludzic prowadzacy siedzacy tryb zycia,
szczegolnie ci z problemami zdrowotny-
mi1, chcacy poprawic swojg wydolnosé fi-
zyczng, powinni stopniowo dochodzi¢ do
zamierzonego poziomu. Nawet wérod [u-
dzi aktywnych fizycznie ryzyko zawatu
lIub naglej Smierci wzrasta nieco podczas

wysitku, ale jest znacznie mniejsze niz u
ludzi prowadzacych siedzacy tryb zycia
(58). Siscovick (51) stwierdzil, Zze u mez-
czyzn przyzwyczajonych do codziennegj
aktywnosci ryzyko zatrzymania krazenia,
okreslane na podstawie 24-godzinnej ob-
serwacji stanowilo tylko 40% w stosunku
do mgzezyzn nicaktywnych fizycznic.

Vuori (61) przeanalizowal wystgpo-
wanie nagtej $mierci z powoddw serco-
wo-naczyniowych w calej dorostej po-
pulacji Finlandii, podczas wszystkich
wysitkow rekreacyjnych i sportowych:
u megzezyzn w wicku 20 do 39 lat, pod-
czas 11,5 miliona sesji wysitkowych
wystapil jeden przypadek smiertelny, w
wieku 40 do 49 lat na 2,6 miliona scsji
zanotowano rownicz jeden przypadek
$mierci, podobnic jak u mgzezyzn w
wicku 50-69 lat podczas 2,2 miliona se-
s wysitkowych.

Immunologiczne efekty wysilku
Wedlug Simona (49) réznorodnosc
prob prowadzonych in vitro wykazuje, ze
wysitek fizyczny wplywa na mechanizmy
obronne organizmu. Zwigksza si¢ liczba
granulocytow, liczba limfocytoéw oraz ich
dzialanic, cytotoksycznosc, wytwarzanie
cytokin 1 poziom immunoglobulin, Gene-
ralnie jednak zmiany te sg male 1 krotko-
trwate, a biologiczne ich znaczenie jest

niepewne (32, 41).

Wplyw codziennej aktywnosci fizycznej
i mozliwosci przeciwdzialania procesom
normalnego starzenia sig

W krajach rozwinigtych, miedzy ro-
kiem 1985 a koncem naszego stulecia, spo-
dziewany jest wzrost liczby oséb w wie-
ku 65 lat i powyze] do okoto 50% catej
populacji. Wraz ze starzeniem si¢ ulegaja
zaburzemiom wszystkie funkcje organi-
zmu, rozwijaja si¢ choroby, czego konco-
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wym cfektem jest Smier¢. Evans 1 Mere-
dith (15) stwierdzili, ze w USA u ludzi w
wicku 75-84 lata wigeej niz 15% ma trud-
noséci z przejSciem 800 m lub wej$ciem na
schody, a ponad potowa nie jest w stanic
podnies¢ przedmiotu wazacego 4,5 kg.

Rowe i Khan (45) zauwazaja, ze: ,,W
badaniach dotyczacych procesow starze-
nia si¢ potozony jest nacisk na przecigtne
dysfunkcje zwigzane z wiekiem, nie bie-
rze si¢ natomiast pod uwagg podstawowcj
roznorodnosci wystgpujacej u 0s6b w star-
szym wicku. Efekty procesOw starzenia
si¢ sa, same w sobie, wyolbrzymiane, a
modyfikujgce dziatanie diety, wysitku, in-
dywidualnych nawykow i czynnikow psy-
chologiczno-socjalnych jest pomijane.
W kategorii normalnego starzenia si¢ moz-
na dokona¢ podzialu pomigdzy normal-
nym starzenicm si¢, w ktorym zcwngtrz-
ne czynniki uwydatniaja efekty samego
starzenia siga pozytywnym starzeniem sig,
w ktorym czynmki zewngtrzne odgrywa-
ja neutralna lub pozytywna rolg. Badania
nad ryzykiem zwigzanym z procesem nor-
malnego starzenia si¢ 1 strategia prowa-
dzaca do ich modyfikowania powinny
pomac wyjasnic, jak mozna przyspieszyc
przejscie ze zwyktego starzenia si¢ do sta-
rzenia si¢ pozytywnego”.

Wobce powyzszego, kluczowym pro-
blemem stajc si¢ wyjasnienie do jakiego
stopnia zmniejszenie zachorowalnosci i
Smiertclno$ci jest uwarunkowane gene-
tycznie (czynniki wewnetrzne), a w jakim
stopniu Srodowisko 1 indywidualny styl
zycia (czynniki zewngtrzne) moga mody-
fikowac te procesy?

Stwierdzono, ze starzenie si¢ jest nie-
uchronnie zwigzane z obnizeniem maksy-
malne] mocy tlenowej i zmnicjszeniem
sity migsni, tzn. z pogorszeniem sig wy-
dolnosci fizycznej. Jesli do wyze) wymic-

nionych zmian dotgczona jest nadwaga,
wowczas spacer, wehodzenie po schodach,
wstanie z t6zka lub krzesta, wejscie do
autobusu lub pociagu jest trudniejsze i
bardziej m¢czace, a czasem WrGez niewy-
konalne. Zmniejsza si¢ rowniez mozliwosé
przenoszenia cigzkich przedmiotéw. Oso-
by takie traca niczaleznosc. Konsekwen-
cja zmniejszonej tolerancji wysitkowej
jest to, zc duza i ciggle wzrastajgca liczba
ludzi w starszym wicku zyje ponizej lub
nieco powyzej progu swoich fizycznych
mozliwosci 1 nawet niegrozna choroba
moze uczyni¢ z nich osoby catkowicie
zalezne od innych osob. Nalezy teraz po-
wroci¢ do roli czynnikoOw wewngtrznych
1 zewngtrznych w procesic powstawania
dysfunkeji typowych dla normalnego sta-
rzenia sig. Trening fizyczny moze zdecy-
dowanic poprawic te funkcjc, ktore sa nic-
zbedne dla osiagni¢cia odpowiednie] wy-
dolnosci fizycznej 1 w ten sposob efekty w-
nic ,,odroczy¢” zmniejszenic wydolnosci
fizycznej o jakie$ 10-25 lat (31). Bardzo
mato wiadomo o czynnikach wewngtrz-
nych 1 zewngtrznych odgrywajacych w
tym znaczaca rolg. Rowe 1 Khan (45) uwa-
zaja, 7c: ,,bezposrednia pomoc polegaja-
ca na nauczeniu ludzi w podesztym wieku
co mogg zrobi¢ dla sicbie samych jest pra-
widlowym podejsciem”.

Organizm szybko przyzwyczaja si¢ do
zmniejszonej aktywnos$ci mig$niowej,
dysfunkcji 1 w konsckwencji do zmniej-
szonej wydolnosci fizycznej. Wiele ko-
rzystnych efektoéw treningu zarbwno wy-
trzymato$ciowego, jak 1 oporowcgo ulcga
stopniowemu zanikowi w ciggu 2 tygodni,
jesli aktywnos$¢ fizyczna zmnicjszy sig
istotnie, natomiast te niekorzystne zmia-
ny ustepujg w ciagu 2 do 8 miesicey, gdy
aktywnos¢ fizyczna zostanic podjgta na
nowo (58).
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Aktywno§¢ fizyczna zalecana pacjentom
z chorobami sercowo-naczyniowymi

Swiatowa Organizacja Zdrowia odgry-
wa podstawowa rol¢ w przygotowywaniu
programoéw dotyczacych aktywnosei fi-
zycznej 1 rehabilitacji dla pacjentow oddzia-
téw kardiologicznych. Programy te zaleca-
ja: ,.,najlepsze warunki fizyczne, psychicz-
ne i socjalne dla pacjentow z chorobami
scrca, aby byl w stanic utrzymac lub spet-
nia¢ na nowo, jesli tylko jest to mozliwe,
swoja rolg w spoteczenstwic” (7). Oldrid-
ge 1 wsp. (38) podali wyniki badan prze-
prowadzonych u okoto 2 000 pacjentow,
ktorzy przeszli zawat 1 zostali wyrywkowo
wlaczeni do programu rehabilitacji kardio-
logicznej. Grupe kontrolng stanowito 2 000
pacjentow. Rehabilitacja rozpoczynata sig
w ciagu 8 tygodni do 3 lat po zawale. Pro-
gram realizowano od 6 tygodni do 4 lat.
Wszechstronna rehabilitacja pozytywnic
wplywata na wskaznik $miertelnosci, ale
nic na powtdrny zawat. U pacjentow bio-
racych udziat w programic rehabilitacy)-
nym wszystkie przyczyny $mierci zostaty
zredukowane 0 24%, a Smier¢ z przyczyn
scrcowo-naczyniowych o 25% w poréw-
naniu z grupa kontrolng (17).

Pacjenci z chronicznymi chorobami ser-
ca moga poprawi¢ funkcje migsniowe po-
przez trening matych grup migéniowych.

Recepta na wysilek zapewniajacy zdro-
we zycie

W pracy pogladowej Viru i Smirnove;j
(59) dyskutowano na temat promowania
zdrowia 1 treningu fizycznego. Haskell
(21) uwaza, zc ilosc¢ 1 jakos¢ wysitku, nie-
zbedna dla uzyskania korzystnych efektow
zdrowotnych, moze si¢ rozni¢ od zaleca-
nej aktywnosci1 prowadzaccj do poprawie-
nia wydolnosci fizycznej. Wedtug tego
autora punkt widzenia przyjgty przez zwo-
lennikow paradygmatu aktywnosé fizycz-

na - zdrowic odnosi si¢ do wiclu ludz,
szczegblnie tych niechetnych do wykony-
wania intensywnych ¢éwiczen, a stanowia
oni wigkszosc, ale stwicrdza, zc mate cfck-
ty sa lepsze niz Zzadne. ,,Najwigksze ko-
rzysci zdrowotne wynikajace ze zwigkszo-
ncj aktywnoscei fizycznej wystgpuja wte-
dy, gdy osoby wyjatkowo nieaktywne fi-
zycznie rozpoczynaja regularny program
treningowy typu wytrzymatosciowego z
umiarkowana intensywnos$cia. Dalszy
wzrost intensywnosci lub wielkosci pracy
wywohuje dalsze korzystne zmiany w nie-
ktorych, jesli nie we wszystkich, wskaz-
nikach biologicznych lub klinicznych.
Wielkosc¢ tych korzystnych zmian zmniej-
sza sig, jesli zastosuje sig podobny wzrost
w intensywnosci 1/lub wielkosci aktywno-
éci fizycznej” (21). Podobne obserwacje
prezentowane sg w raporcie Naczelnego
Lekarza USA z 1996 roku zatytutowanym
~Aktywnos$¢ Fizyczna a Zdrowie” (58)
(Ministerstwo Zdrowia i1 Opieki Spotecz-
ncj USA, 1996). Nalezy podkreslic, ze w
ciagu ostatnich kilku lat Amerykanskie To-
warzystwo Medycyny Sportowej (Ameri-
can College of Sports Medicine), Centrum
Kontroli i Profilaktyki Chorob Chronicz-
nych (Centers for Chronic Disease Con-
trol and Prevention), Narodowe Centrum
Profilaktyki Choréb Chronicznych 1 Pro-
mocji Zdrowia (National Center for Chro-
nic Disease Prevention and Health Promo-
tion), Amerykanskie Stowarzyszenie Ser-
ca (American Heart Association), Prezy-
dencka Rada Wydolnosci Fizycznej i Spor-
tu (President’s Council on Physical Fitness
and Sports) oraz Narodowy Instytut Zdro-
wia (National Institutes of Health) zale-
cajg regularng aktywnosc¢ fizyczng o
umiarkowancj intensywnos$ci ludziom,
ktorzy ¢wicza mato lub wecale. Oséb ta-
kich jest wiele - wigcej niz 60% dorostych
Amerykanow nie przejawia regularnej
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aktywnosci fizycznej. W rzeczywistosel,
25% wszystkich dorostych osob jest zu-
pelnie nieaktywnych. W raporcie zwroco-
no uwagg, ze wielu Amerykanéw moze
by¢ zaskoczonych rozmiarem i sita dowo-
dow wskazujacych, ze aktywnoscé fizycz-
na w tak licznych przypadkach poprawia
zdrowie. Najbardziej istotne jest to, Ze re-
gularma aktywnos¢ fizyczna zmniejszary-
zyko $mierci z powodu choroby wienco-
wej - gtdwnej przyczyny $mierci w naj-
bardzicj uprzemystowionych krajach za-
chodnich. Codzienna aktywnos¢ fizyczna
obniza réwniez ryzyko rozwoju cukrzycy,
nadciénienia i raka okrgznicy. Sprzyja
zdrowiu, optymalnemu funkcjonowaniu
miesni, kosci 1 stawdw. Regulama aktyw-
nos¢ fizyczna zmnicjsza depresjg, popra-
wia nastrdj i zwigksza zdolno$¢ do wyko-
nywania codziennych czynnosei przez cale
zycic. Innymi stowy, pomaga utrzymac
sprawno$¢ 1 zachowad niezalezno$¢ lu-
dziom w starszym wicku. Raport ukazuje
rowniez zgodnos¢ pogladow epidemiolo-
gow i ekspertow od wysitku 1 zdrowia na
tcmat aktywnosci fizycznej, ktora — we-
dtug nich - nie musi by¢ intensywna, zeby
poprawi¢ zdrowie, a wige kazdy wzrost
aktywno$ci dajc jakas korzysé. Polozenie
nacisku na ilo$¢, a nie intensywnos$¢ wy-
sitku daje wigce) mozliwosci wyboru tym
ludziom, ktoérzy wiaczaja aktywnosc fi-
zyczng do codziennego zycia. Specjalisci
zalecaja osohom prowadzacym siedzacy
tryb zycia rozpoczynanie treningu fizycz-
nego od wysitkow krotko trwajacych o
umiarkowanej intensywnosci 1 stopniowc
wydtuzanie czasu ich trwania lub zwigk-
szanie intensywnosci az do momentu 0sia-
gnigcia zamierzonego celu.

Ostatnic, najnowsze zalecenia dla lu-
dzi w kazdym wieku, to wysitek o umiar-
kowanej intensywnosci, taki jak szybki
marsz, minimum 30 min w wigkszo$¢ dni

tygodnia lub codziennie, niekoniecznie
ciagly, moze by¢ podzielony na 3 wysitki
trwajgce po 10 min! Uwaza sig rownicez,
ze wigkszo$¢ ludzi osiagnie wigceej korzy-
§ci, jesli wysitek bedzie bardziej intensyw-
ny lub dhizej trwajacy.

Frances (17) stwierdza, ze przed leka-
rzami 1 terapeutami stol wyzwanic promo-
wania codzicnnej aktywnos$ci fizycznej.
Wszysey, bez wzgledu na wiek, powinni
by¢ zachgcani do wprowadzenia w swqj
styl zycia aktywno$ci fizycznej, ktora
zmniejsza ryzyko i zapobiega chorobom,
i dzigki temu zdrowie bedzie im dopisy-
wac. Ludzi nalezy zachgca¢ do zwigkszo-
nej aktywnosci, odpowiednie) do ich wy-
dolnosci, potrzeb 1 zaintercsowan.

Aspekty ewolucyjne

Ewolucja catcj zywej materil oparta
jest na réznorodnosci genetycznej wyste-
pujacej w obrgbie gatunku. Przezycie ga-
tunkow jest miara sukcesu cwolucji w ada-
ptacji organizmu do okre§lonych warun-
kéw srodowiska. Gatunek hominid/homo
zmuszony byt do ruchu na wolnym powie-
trzu prawic przez cate swoje zycie. Przez
miliony lat zycic istot ludzkich polegato
na polowaniu i poszukiwaniu pokarmu
oraz zaspakajaniu innych potrzeb wsrod
dzikicgo otoczenia. W kodzic genctycz-
nym promowane byly te zmiany ewolu-
cyjne, dzigki ktorym przezycie czlowieko-
watych stato si¢ mozliwe. Zostalismy za-
adaptowani do stylu zycia my§liwych-
zbicraczy: dotyczylo to rowniez naszego
zycia cmocjonalnego 1 spotecznego oraz
umicej¢tno$ei intelektualnych. Podstawo-
wa adaptacja, niezbgdna dla przczycia,
wspolgrata z codzienna aktywnoscia fi-
zyczng, ktora polegala na koniecznodci
wykonywania wysitkow zaréwno wytrzy-
matosciowych, jak 1 maksymalnych na
przemian z odpoczynkiem i Zyciem towa-
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Ryc. 1-A. Nasza planeta liczy prawdopodobnie 4-6 miliardow lat. Przelozmy te lata na 460-kilometrowq
podroz. Ewolucja biologiczna rozpoczela sig okolo biliona lat pozniej. Komorki z jadrami, funkcjonujace
zieki cyklowi ATP-ADP, glikolizie, cyklowi kwasu cytrynowego - Krebsa, transportowi elektronow wzdiuz
tancucha oddechowego powstaly 1,5 biliona lat temu - 150 km od ,, teraz ", Ssaki pojawity sie¢ po nastepnych
130 km.
Fig. 1-A. Our planet is probably some 4.6-billion year old. Let us translate those years into a 460 km
Journey. Biological evolution began some | billion year later. Cells with nucleus functioning thanks to the
ATP-ADP cycling, glycolysis, Krebs citric cycle, electron transport chain can be traced 1.5-billion year ago-
150 km from “now’. Mammals appeared on the scene after another almost 130 km.

AUSTRALOPITHECUS

—

POCZATEK
CEL JEDNO OKRAZENIE -4 min lat - 400 m

/

i

Ryc. 1-B. Czlowiekowaty australopithecus mégf si¢ pojawié¢ 4 miliony lat temu. Przeksztatémy te 4 miliony
lat na 400 m. Australopithecus ,, znikngl™ po okofo 200 m. W tym punkcie, 2 miliony lat temu, wszed! na
sceng prawdziwy Homo individuals (Homo habilis, péZniej Homo erectus). Po 399 m - 10 000 latach,
prawdopodobnie na Srodkowym Wschodzie, rozpoczela sie gospodarka i uprawa ziemi. Obecne stulecie Jest
ostatnimi 10} milimetrami! Homo sapiens, neanderthaliensis ,,znikngl " okofo 335 000 lat temu (3,5 m od
teraz”). Konkluzju: przez okres obecnosci czlowiekowatych diuzszy niz 99% byli oni mysliwymi i zbiera-
czami pokarmu. Teraz jestesmy wystawieni na kolosalny eksperyment - bez grupy kontrolnej.

Fig. 1-B. The hominid Australopithecus can be traced approximately four-million year back. Let us symbo-
lize those 4 million year by a 400 m track. He “gave up” after ubout 200m. At this point, 2-million year ago,
true Homo individuals appeared on the scene (Homo habilis, later on Homo erectus). After 399 m — 10.000
year ago — farming and agriculture started, probably in the Middle Eust. This century = the last 11 mm!
Homo sapiens, neanderthaliens became extinct approximately 35.000 year ago (3.5 m from “now”). Conc-
lusion: during more than 99% of the hominids ' existence, they were hunters and food gatherers. Now we are
exposed to an enormous experiment — without control groups.
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rzyskim. Teraz, po bardzo krotkim okre-
sic kultury agrarnej, staliSmy si¢ spole-
czenstwem uprzywilejowanym, zyjacym
w kraju zurbanizowanym, o wysokiej tech-
nologii. Prowadzimy giownie siedzacy
tryb zycia (ryc. 1). Mozna sagdzi¢, ze w
naszym nowoczesnym spoteczenstwie za-
lezno$¢ pomigdzy starzeniem sig a liczny-
mi chorobami 1 aktywnoscia fizyczna sta-
je sig¢ nicprawidlowa. Przez miliony lat
osoby starsze odgrywaty bardzo wazna
rolg w spoleczenstwie 1 byty przez to spo-
feczenstwo respektowane, posiadaty bo-
wiem do$wiadczenie konieczne dla pro-
wadzenia lepszego zycia 1 przezycia czion-
kow grupy. Jeszcze nie tak dawno, kiedy
stary czlowiek z plemienia potnocno-ame-
rykanskich Indian nic nadawat si¢ juz jako
wywiadowca, mysliwy lub wojownik, sta-
wal si¢ nauczyciclem chlopcow, prowadzit
Ickcje peine emocji w ,,salach wyktado-
wych” na wolnym powietrzu. Stary czlo-
wiek zaymowal nowe miejsce w spoteczen-
stwie, ciggle byt sprawny intelektualnie 1
fizycznie, niezwykle wazny dla przyszio-
sci plemienia 1 wreszeie nadchodzit mo-
ment, gdy stwierdzat: ,.to jest dobry dzien,
zeby umrze¢” (24). Bez doswiadczenia 1
przckazywania wicdzy nic stawimy czota
nowemu okresowi historii ludzkiej. Ogra-
niczajac sig do tematu mojej prezentacji:
waznym i pilnym wyzwaniem jest naucza-
nie 1 promowanie regularnej aktywnosei
fizycznej poczawszy od wieku dziecigee-
£0 az po staro$é po to, zeby starzenie sig
byto szczgsliwsze, a styl Zycia najkorzyst-
niejszy dla zdrowia. Nalezy do tego dota-
cza¢ porady dotyczace diety, ostrzezenia
przed paleniem papierosdw, spozy waniem
alkoholu i réznorodnymi, dopiero co po-
znanymi, zagrozeniami dla zdrowia. Z
wiclu punktow widzenia istnieje czynnik
ryzyka zwigzany z szybkim przechodze-
niem ze stylu zycia mys$liwego-zbieracza

do stylu zycia prowadzonego w kraju zur-
banizowanym. Wglad w nasze biologicz-
ne dziedzictwo moze pomoc zmodyfiko-
wac w pozytywny sposob nasz obceny styl
zycia. W kazdym razie niekorzystne efek-
ty niewyczynowych wysitkow sa niewiel-
kie w porownaniu z korzy§ciami zdrowot-
nymi. Kardiolodzy, ktérzy nic wicrza, Ze
regularna aktywnos¢ fizyczna pomaga
medycynie w pierwotnym i wtérnym za-
pobieganiu chorobie sercowo-naczynio-
wej wykaza madroS$c, jesli przepisza Ewi-
czenia z innych powodow. Nauka zdrowia
jest skomplikowana: istniejq takie przy-
padki, ze kto§, kogo styl zycia uwazany
byt za doskonaly, umiera mtodo na atak
serca. | przeciwnie, osoba prowadzaca
naganny tryb zycia przezywa 100 lat. Tlo
genetyczne nie jest demokratyczne (5).

Nawiazujac do tabeli 1 ponizej przed-
stawiono program wysitkowy zapewnia-
jacy dobre zdrowie.

Codziennie. Przynajmniej 30 min ak-
tywnosci fizyczne), niekoniecznie inten-
sywnej 1 w jednej sesji wysitkowe). Pod-
czas codziennych rutynowych czynnosci,
spacerow, wchodzenia po schodach etc.,
czy to 1 min 30 razy dziennie, 10 min trzy
razy dzicnnic lub tez w innej kombinacii,
jednak tacznie 30 min dziennie, organizm
traci 0,6 MJ (150 kcal).

Tygodniowo. Wysitek 30-45 min trzy
razy w tygodniu (np. szybki marsz, jog-
ging, jazda na rowerze, ptywanie, acrobik,
kajakarstwo, wioslarstwo, jazda na nar-
tach, gra w golfa i tenisa) jest skuteczny
dla osiagnigcia 1 utrzymania dobre) wy-
dolnosci sercowo-naczyniowej.

Dodatkowe zuzytkowanie energii pod-
czas tych rodzajow aktywno$ci moze prze-
kroczy¢ 8 MJ (2000 Kcal). Taki wydatek
energetyczny jest zalecany przez Paften-
bargera 1 wsp. (40) w celu poprawy zdro-
wia.
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