V vodi »topne« prehranske vlaknine:

= Preteino topni, bakterijsko
polisaharidi.

= V Crevesju med prebavo hrane veZejo vodo in
tako povecdujejo volumen blata.

= Vir topnih prehranskih viaknin je sadje
(peCkato sadje z uZitno lupino, pomarance in
grenivka), strocnice (grah, leéa, soja) in
zelenjava.

razgradljivi

V vodi »netopne« prehranske vlaknine:

® Preteino netopni, bakterijsko slabo razgradljivi
polisaharidi.

= Prispevajo k poveéevanju volumna blata in
hitrejSemu prehodu hrane skozi prebavila.

® Vir netopnih prehranskih  vlaknin  so
polnovredna Zita (polnovredne testenine, ajda,
oves, rjavi riz).

Beljakovine

Prehranske beljakovine oskrbujejo
organizem z aminokislinami in drugimi duikovimi
spojinami, ki so potrebne za proizvodnjo telesu
lastnih beljakovin.

* Beljakovine so gradbeni del vetine telesnih
struktur: koZa, misice, membrane, organi,
kosti, itd.

®* Nekatere beljakovine delujejo kot encimi,
katalizatorji kemiénih reakcij (npr. prebavni
encimi).

® 5o sestavni del hormonov. Izlogajo jih Zleze z
notranjim izlo¢anjem, regulirajo razli¢ne
procese v Clovekovem organizmu: inzulin,
rastni hormon, tiroksin, antidiureti¢ni, itd.

= Pomagajo ohranjati volumen in sestavo
telesne tekoédine.

® Sodelujejo pri regulaciji acidobaznega statusa
organizma. S sprejemanjem in oddajanjem H
ionov. PreseZek H ionov v telesu (kislo okolje)
ione sprejmejo, pomanjkanje H ionov (bazitno)
ione oddajo.

= Stitijo telo pred okuibami. Beljakovine so
protitelesa - gama globulini.

® V obdobju pomanjkanja glukoze v telesu, z
razgradnjo aminokislin nastaja z
glukoneogenezo v jetrih glukoza.

Zadostna preskrba z beljakovinami iz hrane
je nujna za vzdrievanje celiéne integritete in

a9

funkcije. Samo za aminokisline obstajajo
biokemiéno utemeljene potrebe. Vendar pa so
priporoCila formulirana za beljakovine, saj vnos
aminokislin pri zdravem ¢&loveku poteka izkljuéno
po tej poti.

V referencnih vrednostih za vnos hranil
DACH za zdravo populacijo navajajo, da naj bi
uravnoteZena in polnovredna prehrana otrok in
mladostnikov pokrivala le 8 do 10% dnevnih
energijskih potreb z beljakovinami.
Eksperimentalno ugotovljene zadovoljive potrebe
odraslih po beljakovinah z visoko biolotko
vrednostjo (jajca, mleko, meso, ribe; dejanska
prebavljivost > 95 %) znasajo 0,6 g beljakovin na
kg telesne mase na dan. Po vkljuéitvi individualnih
nihanj se ta vrednost zvi3a na 0,75 g beljakovin na
kg telesne mase na dan. Ob upostevanju pogosto
Zzmanjsane prebavljivosti v me3ani prehrani znaga
priporocen vnos beljakovin 0,8 g na kg telesne
mase na dan. V uravnoteZeni me3ani prehrani
predstavlja to enak energijski delez kot pri otrocih
(8 do 10 %).

Najnovejsa prehranska priporodila za
osebe s SB priporo¢ajo pokritje 15 % do 20 %
dnevnih energijskih potreb z beljakovinami.
Polovico teh potreb naj bi pokrili z beljakovinami
Zivalskega izvora, polovico pa z beljakovinami
rastlinskega izvora. Hranilne vrednosti
beljakovinskih Zivil Zivalskega in rastlinskega
izvora se med seboj dopolnjujejo in le skupaj v
kombinaciji prina3ajo visoko bioloko vrednost in
izkoristek.

Za 3kodljive utinke vnosa beljakovin, ki
presegajo priporo€eno koli¢ino, po danainjem
stanju spoznanj ni nobenega neposrednega
dokaza. Vendar pa prevelike koli¢ine zaugitih
beljakovin tudi nimajo kakih pozitivnih fiziologkih
ucinkov.

Mascobe

Z mas¢obami organizmu zagotovimo nujno
potrebne esencialne ma3¢obne kisline (linolna,
linolenska kislina...), gradnike celi¢nih sten, tvorce
Zol¢nih soli in medij za vitamine (A, D, E in K) topne
v mascobah.

Dojencki, majhni otroci in mladostniki
imajo zaradi rasti dodatne potrebe po energiji,
posebej v prvih letih Zivljenja in med pubertetno
fazo rasti. Potreben vedji vnos energije dosezemo
s povecanim delezem mas¢ob v njihovi prehrani,



saj lahko uZivajo le omejene koli¢ine hrane. V
prvem polletju Zivljenja prehrana izklju¢no
dojenega dojencka najvecji delez (48 %) potreb po
energiji pokriva z mascobami. V prehrani
dojen¢kov po dopolnjenem 6. mesecu prispevajo
maitobe okoli 40 % energije. S prehodom na
polnovredno mesano prehrano otroci, ob vstopu
v ¥olo, potrebujejo 30 do 35 % dnevne energije iz
kvalitetnih mas¢ob. Pri odrasli osebi pa
predstavljajo masfobe do 30% dnevnih
energijskih potreb. Ma3fobo vkljuujemo v
obroke vedno skupaj z ogljiko-hidratnimi in
beljakovinskimi Zivil.

METODA STETJA OGLJIKOVIH
HIDRATOV IN PRESEZKOV BELJAKOVIN

Kljub dejstvu, da sladkorni bolnik ne
potrebuje neke specialne dietne prehrane,
temve¢ le zdravo uravnoteZeno prehrano
primerno njegovi starosti in telesni aktivnosti in
kljub znanju o izbiri primernejsih Zivil in pravilnem
kombiniranju le teh, se vedno vet sladkornih
bolnikov sooéa z vprasaniji, koliko hrane je dovolj,
zakaj je danes sladkor tako visok, koliko inzulina
potrebuje...

Metoda $tetja ogljikovih hidratov se je v
svetu uveljavila v prvi vrsti pri uporabnikih
inzulinske ¢rpalke. lzkazalo se je, da je to edini
nadin za doseganje dobre urejenosti sladkorne
bolezni, ki dopolnjuje vrhunske tehnicne
zmogljivosti érpalke. S pridom smo v zadnjih nekaj
letih zateli metodo uporabljati tudi pri ljudeh s
sladkorno boleznijo na »funkcionalni inzulinski
terapiji«. S 3tetjem ogljikovih hidratov dosegajo
boljo urejenost. Veliko laZje lahko uskladijo
obroke hrane z pravilnim odmerkom inzulina
potrebnega za kritje.

Vpliv beljakovin na glukozni odziv

Metoda étetja ogljikovih hidratov opozarja
tudi na vpliv beljakovinskih Zivil in mascob v
povezavi z hitrostjo presnove obroka. Metoda udi,
da bo vedja koli¢ina beljakovinskega Zivila imela
vpliv na hitrost presnove. Glede kolicine zauzitega
beljakovinskega Zivila se metoda ravna po
naslednjih dveh pravilih.
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Pravilo 1

Beljakovinsko Zivilo (70 do 100 g), ki ni vecje
kot zenska dlan ali zavitek igralnih kart ne
vpliva na krvni sladkor v mesanem in pravilno
sestavljenem obroku in ne povzroti kasnega
porasta krvnega sladkorja.

Pravilo 2

€e je zauiito beljakovinsko Zivilo vecje kot
dlan ali kot zavitek igralnih kart, pa le to
vpliva na krvni sladkor. Kadar poleg zgoraj
omenjene koligine beljakovinskega Zivila
zauiije Se dodatnih 100g izkljucno
beljakovinskega Zivila (npr. zrezek) moramo
pristeti celokupnemu sestevku ogljikovih
hidratov, zaradi poveCane presnovne
dejavnosti obroka, 3e dodatnih 10g
ogljikovih hidratov.

Porast krvnega sladkorja se po zauZitju
velike koli¢cine mesa ali rib ob hkratnem zauZitju
majhne koli¢ine ogljikovih hidratov pojavi Sele Cez
3 do 5 ur, ko obicajno na razlog dviga krvnega
sladkorja Zze pozabimo.

Vendar so étudije pokazale, da beljakovine
ne upotasnijo_absorpcije ali glukoznega odziva
ogliikovo hidratnih jedi. Ma3¢oba odloZi vrh, ne pa
skupnega glukoznega odziva. Torej zmerno
povetevanje koli¢ine beljakovin in mascob v

zausiti hrani lahko slufi kot sredstvo za
nadzorovanie  postprandialnega  glukoznega
odziva.

Dolgotrajno visoko beljakovinska in visoko
maétobna dieta izprazni glikogenske rezerve in
organizem z glukoneogenezo V jetrih zacne
pretvarjati beljakovine v glukozo. Splosno znano
je, da se priblizno 50% zauzitih beljakovin v roku
treh do tirih ur pretvori v glukozo.

Odsotnost beljakovinskih Zivil v jutranjem
obroku ima lahko za posledico povecano
glukoneogenezo v jetrih in pretvorbo vedjih
kolitin beljakovin v glukozo zaradi katabolnega
utinka noénega stradanja. Zato je smiselno
beljakovinska Zivila enakomerno porazdeliti v tri
dnevne obroke. Sinteza beljakovin je najvisja pri
10 do 20 g beljakovin ob obroku in se zmanjsuje z
vianjem koli¢ine beljakovin. Nad 25 g beljakovin
vodi v izkoriéanje beljakovin kot vira energije -
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glukozo, kar pa ni smiselno, hkrati pa se podaljsuje
Cas presnove, razgradnje obroka do gradnikov
(glukoze in aminokislin).

TAG metoda

»Total available glucose (TAG) je orodje za
nacrtovanje jedilnikov sladkornih bolnikov, v
katerih prevladuje vegja koli¢ina beljakovinskih
Zivil in posledi¢éno mascobe. Ta sistem doloéi
koli€ino za telo razpoloZljive glukoze, ne samo iz
Skrobnih oz. ogljikohidratnih #ivil ampak tudi iz
beljakovin in mascob .

Osnova metode TAG temelji na
predpostavki, da vsako osnovno hranilo
(ogljikovih  hidrati, beljakovine in mascoba)

prispeva doloen odstotek glukoze. Skozi
presnovo se v nasem telesu ob tem dejstvu
pretvori 100 % ogljikovih hidratov, 50 %
beljakovin in 10 % magcob.

Primer 1:
200 ml posnetega mleka (skodelica) vsebuje:

12 g ogljikovih hidratov |100%| 12 gOH
0 g mascobe 10 % 0gOH
8 g beljakovin 50 % 4 g OH

Torej je TAG za 200 ml posnetega mleka 16 g. Ce
dozirate inzulin na osnovi razmerja inzulin — OH
1:8 potem morate za to skodelico mleka namesto
ene enote in pol inzulina dozirati dve enoti.

Primer 2:

250 g lasagne vsebuje:

35 g ogljikovih hidratov |{100% | 35g OH
20 g mascobe in 10 % 2gOH
24 g beljakovin 50%| 12gOH

Torej je TAG za 250 g porcijo lasagne je
49g. Ce dozirate inzulin na osnovi razmerja
inzulin — OH 1:8 potem morate za takZno porcijo
lasagne namesto 4.3 enot (za 35 g OH) inzulina
dozirati 6 enot inzulina (za 49 g OH+B). Ker pa je
obrok bogat z beljakovinami in mas&obami, je
potrebno deljeno kritje 4 enote ob obroku in 2
enoti v naslednjih treh do $tirih urah.

Zapleteno Stetje vseh sestavin hrane in
raziskave, ki so pokazale omejen vpliv beljakovin
na nadzor glukoze, so zmanjsali priroénost
uporabe sistema TAG. TAG sistem v SVOji izvirni
razli¢ici lahko preceni koli¢ino potrebnega
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inzulina, Ce je obrok bogat z beljakovinami in
reven z mas€obami. Kadar pa je obrok bogat z
mascobami, pa je vrednost izraCunanega inzulina
lahko prenizka.

Za nadzor nad vplivom razli¢ne hrane na
raven krvnega sladkorja, je potrebna redna
kontrola krvnega sladkorja pred obrokom in uro in
pol do dve uri po obroku.

Visoko beljakovinske obroke bo v bodoée
potrebno dosledno kriti po Pravilu 2 in s pomocjo
tabel o vsebnosti koli¢ine beljakovin v Zivilih.

Pravilo 2

(prikaz matematicnega izratuna pravila)
Dodatnih (+) 100 g zrezka (vsebuje 20 do 22 g
B) = (+) 10 g ogljikovih hidratov

ZAKLJUCEK

Skrbno naértovana prehrana sladkornega
bolnika je temelj dobre urejenosti. Osvojeno
znanje o koli¢ini ogljikovih  hidratov v
posameznem obrok, ponuja ljudem s sladkorno
boleznijo, ki se zdravijo z inzulinsko ¢rpalko ali so
na funkcionalni inzulinski terapiji ve¢ svobode pri
nacrtovanju dnevnih obrokov. V primerih, ko ob
obroku zauZijejo veéje kolicine beljakovinskega
Zivila, je potrebno razmidljati, da se bo del
beljakovin pretvoril v glukozo, ki bo za transport v
celico potrebovala inzulin. Za tak$ne primere

morajo svoje znanje nadgraditi z S$tetjem
beljakovin, 3ele nadgradnja bo omogocila
posamezniku s sladkorno boleznijo razvoj

svobodnejSega njemu lastnega Zivljenjskega sloga
in prehranjevalnih navad.
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Sladkorna bolezen je bolezen sodobnega
casa, Ceprav jo Clovestvo pozna Ze veé kot dva
tisoC let. Razloge za to gre verjetno iskati v
povecanem 3kodljivem vplivu okolja oziroma v
neustreznem natinu Zivljenja. Sodobni ¢lovek
namrec Zivi pod nenehnim pritiskom potroZnigke
druzbe. Na njegovo celovito ravnovesje in zd ravje
vplivajo Stevilni negativni dejavniki. Dejstvo je, da
danasnji tlovek ob vse vedji ¢asovni stiski in
povecanih vsestranskih obremenitvah, predvsem
psihicnih, premalo ¢asa nameni svoji temeljni
bioloski potrebi — gibanju. Sleherna %portna
dejavnost vsebuje gibanje, njegovo pomanjkanje
pa lahko vodi k pojavu razliénih sodobnih
civilizacijskih bolezni. Ce k temu dodamo %e
neustrezno in prekomerno prehrano, dobimo dva
temeljna dejavnika, ki lahko med drugim vodita
tudi k pojavu sladkorne bolezni. To ugotavlja tudi
Medvescek, ki meni, da je ena izmed civilizacijskih
bolezni tudi sladkorna bolezen, za njo pav najvedji
meri zbolijo ljudje, ki se premalo gibljejo in prevec
jedo (Medvescek, 1999a, b).

SPORTNA DEJAVNOST IN ZDRAVJE
Drago Ulaga (1996) ugotavlja, da je na
pomen telesne dejavnosti opozarjal Ze najbolj
znan starogrski zdravnik Hipokrat. Ohranjenih je
okrog 3Sestdeset njegovih del, v katerih so
objavljene tudi zanimive misli o gimnastiki,
telesnem utrjevanju in o zdravem naéinu zZivljenja
nasploh (Ulaga, 1996). Danes je o pozitivni
povezanosti Sportne dejavnosti in zdravstvenega
stanja posameznika znanega 3e veliko veé. Tako
BerCi¢ (2002) piSe, da si z gibanjem oziroma
Sportnim udejstvovanjem utrjujemo zdravje in
podaljSujemo Zivljenje. Temu lahko verjamemo,
saj to v svojih raziskavah potrjujejo tudi itevilni
strokovnjaki z razlicnih podrogji, $e bolj pa

Zivlienje samo. Na zdravstveno  sta nje
posameznika vplivajo Stevilni dejavniki, k
pozitivnim zagotovo pristevamo tudi redno

Sportno aktivnost (Ber&i¢, 2002).

Gibanje kot sestavni del vsake 3portne
dejavnosti je za posameznika nadvse pomembno,
saj je eden temeljnih pogojev za kakovostno
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Zivlienje. Sport namreé vpliva na celovito
ravnovesje Cloveka in prispeva k harmoni¢nemu
odnosu med njegovo veéplastno naravo in
vsakdanjimi telesnimi in psihi¢nimi napori ter
delovnimi obveznostmi (Karpljuk et all, 2004).
Mocno je izraiena njegova kompenzacijska
funkcija, saj s svojimi uginki izni¢uje posledice vse
bolj sedefega oziroma nedejavnega nacina
Zivlienja. Ima pa 3e 3tevilne druge utinke, od
katerih je Vrtovec (1996) navedel naslednje:
»Telesna dejavnost izboljuje polutje in videz,
telesu da ve& energije, krepi srce in izbolja
njegovo zmogljivost, poglobi dihanje in izboljZa
preskrbo s kisikom, okrepi misice, pomaga
vzdrievati primerno _telesno teo, upog&asni
proces staranja, ugodno ucinkuje na visok krvni
tlak, zniza holesterol nizke gostote in druge
mascobe v krvi, zveéa odpornost na okusbe ...«

Ugotovimo lahko, da ima $portna oziroma
gibalna dejavnost tudi preventivno vlogo, saj
pomaga pri razvoju zaScitnih dejavnikov in
uCinkuje na splodno obrambno sposobnost
organizma. Berci¢ (2002) poudarja, da lahko
dobro izbrana 3portna vadba opazno prispeva k
varovanju zdravja, posledi¢no pa dviguje tudi
raven prilagoditvenih  sposobnosti  $portno
aktivnega posameznika. Prav tako ne smemo
pozabiti na ugodne posledice rednega in
sistemati¢nega ukvarjanja s 3portom v smislu
izbolj3anja psihofiziinih sposobnosti ljudi in
vecanja njihovih motoriénih in funkcionalnih
sposobnosti.

V_vedenijskih vzorcih sodobnega éloveka
vse bolj pogosto opafamo “sedece” Zivljenje
(Karpljuk, 2001). Toda ¢&lovekov organizem je
ustvarjen za gibanje in ni prilagojen pasivnemu,
neaktivnemu Zivljenju. Cooper (1979) je v poznih
60. letih postavil pomembna izhodii¢a
individualno zasnovani aerobni vadbi, ki s
pomocjo medicinskih in kineziolodkih osnov
posameznika navaja na aktiven in zdrav naéin
Zivljenja.

Ceprav tako v svetu kot pri nas
spodbujamo S3portni nacin Zivljenja, obstajajo
nekatera pomembna izhodis¢a, ki jih je pred
vkljuéitvijo v dolo¢eno obliko Sportne vadbe treba




upostevati. Na_prvem mestu SO zdravstveni
pregled pred zaéetkom vadbe in kasnejsi redni
pregledi (na primer vsaj enkrat na leto). To je zlasti
pomembno za tiste, ki se s Sportom zacnejo
ukvarjati po daljfem neaktivnem obdobju
oziroma tedaj, ko naj bi tako odpravili nekatera
stanja (na primer debelost), ki lahko ogroZajo
zdravie (Karpljuk et all, 2004). Za ljudi, ki jim
narava njihovega dela med drugim narekuje tudi
primerno (optimalno) telesno pripravljenost, bi
moral redne zdravstvene preglede zagotoviti
delodajalec. Zdravstveni pregled je pomemben iz
naslednjih razlogov (Karpljuk et all, 2004):

e Nekateri posamezniki se v nobenem primeru
ne smejo ukvarjati s Sportom, drugi pa lahko
vadijo le pod zdravnikovim nadzorom.
Tovrstni zdravstveni pregledi pomagajo
odkrivati posameznike z dolocenimi dejavniki
tveganja, ki bi ob nenadzorovani vadbi lahko
sprozili neprijetne ali celo tragicne posledice.

e Informacije, ki jih dobimo med zdravstvenim
pregledom, omogocajo ustreznejse
naértovanje éportne vadbe.

e Vrednosti, ugotovljene med zdravstvenim
pregledom (frekvenca srénega utripa in EKG,
krvni tlak, frekvenca dihanja, prisotnost
maéZob v krvi, povecana telesna teza ...) lahko
posameznika motivirajo pri odlo€itvi, da bov
svoje  zivlienje vnesel redno $portno,
dejavnost.

e Zdravstvena ocena, zlasti v primeru zdravih
ljudi, lahko pomeni osnovo, s pomocjo katere
bomo med samo vadbo primerjali spremembe
zdravstvenega stanja posameznika.

e Tako za otroke kot za odrasle naj bi bili
zdravstveni pregledi redni, saj bi tako laze
odkrivali obolenja (na primer rak, obolenja
sréno-jilnega sistema), katerih odkritje v
zgodnji fazi poveca odstotek uspesnega
zdravljenja.

VADBENA DOLOCILA

Vadbena doloéila naj bi upoitevala naslednje
osnovne dejavnike (Karpljuk et all, 2004):

e natin oziroma tip vadbe,

e pogostost vadbe,

e trajanje vadbe,

e intenzivnost vadbe.
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V nadaljnjih razpravah bomo namenili
bistven poudarek izboljsanju aerobnih
sposobnosti. Najprej pa moramo odgovoriti na
vpraanje, koliko vadbe prinese Zeleni ucinek.

Da bi imela vadba aerobni uéinek, je treba
opredeliti minimalno raven njene pogostosti,
trajanja in intenzivnosti. Se pa ti dejavniki od
posameznika do posameznika razlikujejo. Kot
primer navajamo intenzivnost vadbe (po
American College of Sports Medicine — ACSM,
1990, povzeto po Miki¢, Cisic, & Ahmetovic,
1999), ki naj zna$a od 60 do 90 odstotkov najvisje
vrednosti frekvence srénega utripa (FSUmax)
oziroma od 50 do 85 odstotkov VO;max (najvecje
porabe kisika). Ceprav so te priporocene stopnje
za vetino ljudi sprejemljive in imajo tudi pozitivhe
zdravstvene utinke, lahko nekateri posamezniki
svoje aerobne sposobnosti izboljsajo ie pod 50
odstotkov VO,max, drugi pa 3ele nad 85
odstotkov VO.max. Meja_pogostosti, trajanja in
intenzivnosti vadbe mora biti, &e Zelimo aerobne
sposobnosti_in_zmogljivosti_izboljsati, preseiena
(Karpljuk et all, 2004).

Nacin oziroma tip vadbe

Vadbeni naért mora biti osredotoen na
eno ali vet aktivnosti, ki vplivajo na izbolj$anje
aerobne vzdriljivosti (Karpljuk et all, 2004).
Obic¢ajno so to hoja, jogging, tek, izletnistvo,
pohodnistvo, planinstvo, gornistvo, kolesarjenje,
plavanje, veslanje, Sportne igre itd. Ker nastete
aktivhosti ne ustrezajo vsem, obstajajo
alternativne, ki imajo podobne ucinke (aerobni
ples, stopanje na klopico, tenis, kosarka,
nogomet, odbojka, rolanje ..). Pred vefanjem
pogostosti, trajanja in intenzivnosti vadbe ter
pred tekmovalnimi nastopi je potreben dolocen
¢as, da se organizem postopno prilagodi
poveéanim naporom. Upostevati je treba Sirino in
pestrost vadbe, ki zajema tako aerobne aktivnosti
(tek) kot aktivnosti, ki vplivajo na izboljsanje
gibljivosti, koordinacije in moci telesa. S tem
namre¢  zmanjéamo  nevarnost  poSkodb
posameznih delov telesa oziroma morebitno
kasnejie pojavljanje okvar gibalnega sistema, ki so
posledica ponavljajotih se poskodb v zacetnih
obdobjih vadbe.




Pogostost vadbe

Pogostost je v primerjavi s trajanjem in
intenzivnostjo vadbe manj kriticna. Nekatere
raziskave so pokazale, da je optimalno vaditi od tri
do petkrat na teden (Wilmore, & Costill, 1994). To
sicer ne pomeni, da pogostejsa vadba (3est ali
sedemkrat na teden) ne bi bila koristna, a je prej
omenjena pogostost primernejia. Vsaj v zacetku
naj bi bila vadba omejena na 3 do 4 vadbene
enote na teden. Pogostej3a pa lahko (naj) postane
takrat, ko nam je prijetna (uzitek in ne breme) in
jo telesno ter psihi¢no dobro prenagamo. Visoko
motivirani posamezniki tako vadijo tudi Zest ali
sedemkrat na teden, vendar pav mnogih primerih
to ne pripelje do Zelenih rezultatov, pat pa do
utrujenosti oziroma pretreniranosti ali poskodb,
kar lahko njihovo $portno pot zacasno ali celo za
vedno prekine (Karpljuk et all, 2004).

Trajanje vadbe

Aerobne sposobnosti lahko izboljfamo e z
vadbo, ki traja le od 5 do 10 minut na dan. Vendar
jeoptimalen ¢&as, ki bi izbolifal aerobne
sposobnosti, od 20 do 30 minut. Ob tem pomeni
optimalno tisto, kar da najvedji utinek v casu,
namenjenem vadbi. Intenzivnost in trajanje vadbe
sta medsebojno povezana v  obratnem
sorazmerju: vecja kot je intenzivnost, manj bo
trajala nasa aktivnost. In nasprotno: dlje kot traja
dejavnost, manj aktivho bomo izvajali vadbene
vsebine (Karpljuk et all, 2004).

Intenzivnost vadbe

Verjetno je intenzivnost najpomembnejsi
dejavnik vadbenega procesa. Kako visoka naj bo,
da bo kar najbolj u¢inkovita? Pogosto se nekdaniji
Sportniki spominjajo svojih napornih treningov, ki
so — ali pa tudi ne — dajali naértovane in ¥elene
rezultate. Mnogi od njih zdaj prenasajo svoje
izkudnje na vadbo &portnikov oziroma tistih, ki
obiskujejo na primer fitnes centre, z upanjem, da
Jjim bo to pomagalo k pozitivnim tekmovalnim in
zdravstvenim uéinkom. Toda zavedati se moramo,
da ima lahko vadba pozitivne zdravstvene uéinke
Ze pri 45 % ali manj aerobnih zmogljivosti. Za
vefino ljudi, ki Zelijo z vadbo ohranjati ali
izboljSevati zdravje in poéutje, pa je vadba
ucinkovita pri okoli 60 % VO.max (Karpljuk et all,
2004).
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SPREMLJANJE INTENZIVNOSTI VADBE
Intenzivnost  lahko opredeljujemo tudi s
Karvonenovo metodo (Karpljuk, 2001).

Karvonenova metoda

Frekvenco srénega utripa (FSU) lahko med
vadbo dolo¢imo s Karvonenovo metodo (to je
zasnova najvecje sréne zaloge). Najvecja sréna
zaloga je dolocena kot razlika med FSUmax
(najvecja frekvenca srénega utripa) in FSUmir
(frekvenca srénega utripa v mirovanju):

Najvedja sréna zaloga = FSUmax — FSUmir

Vecina ljudi ne pozna svoje FSUmax in FSUmir,
zato si lahko pomagamo z oceno. Oceno FSUmax
izratunamo z naslednjo enag)o:

FSUmax = 220 - |eta starosti

FSUmir je za odrasle ocenjena 70

utripov/minuto.

na

Pri tej metodi FSU med vadbo dolo¢imo
tako, da vzamemo dolocen odstotek najvecje
sréne zaloge in razliki pristejemo FSUmir. Za 75 %
najvecje sréne zaloge bi sestavili naslednjo
enacbo:

75 % najvecje sréne zaloge

75 % x (FSUmax — FSUmir) + FSUmir

V  zadnjem {asu pogosto dolo¢amo
vadbena obmo¢ja FSU. Na osnovi tega lahko
dolo¢imo  razlitne intenzivnostne stopnje
doloCene vadbe. Uporabimo lahko razli¢ne
razdelitve, na primer tristopenjsko:

Nizka intenzivnost 60 % najvecje sréne
zaloge +/— 5 ud/min
75 % najvelje sréne
zaloge +/— 5 ud/min
90 % najvedje sréne
zaloge +/- 5 ud/min

Srednja intenzivnost

Visoka intenzivnost

Razdelitev je lahko tudi ve¢ stopenijska, npr.

petstopenijska:

Nizka intenzivnost

55 % najvecje sréne
zaloge +/- 5 ud/min
65 % najvedje sréne
zaloge +/- 5 ud/min

Zmerna intenzivnost

@vea Frevsanca or




75 % najvecje srcne
zaloge +/— 5 ud/min
85 % najvecje sréne
zaloge +/— 5 ud/min
95 % najvecje sréne
zaloge +/— 5 ud/min

VADBENI NACRT

Zmo3nost za vadbo je tudi med ljudmi iste
starosti in enake telesne zgradbe razlicna, zato
mora biti vsak vadbeni program individualno
zasnovan in podprt z rezultati fizioloskih testiranj.
Poleg tega je smiselno upostevati individualne
potrebe (na primer priprava na tek na 3200
metrov, za potrebe vojske) in posameznikove
elje oziroma interese. Vadbeni program naj bo
sestavljen iz naslednjih elementov (Karpljuk et
all, 2004):
e ogrevanje in raztezne vaje,
vadba vzdriljivosti,
umirjanije in spro3¢anje organizma,
vadba gibljivosti,
vadba modi.

Srednja intenzivnost
Visoka intenzivnost

Najvi$ja intenzivnost

Prve tri aktivnost naj bi izvajali tri do
ttirikrat na teden. Vadbo _gibljivosti lahko
vkljugéimo _v__ogrevanje _oziroma umirjanje
organizma_ali_pa iz nje napravimo_samostojen
trening. Mot obiéajno izboljSujemo takrat, ko na
programu_ni_vadbe vzdrZljivosti, teprav_lahko
kombiniramo tudi oba treninga hkrati.

Ogrevanje in raztezne vaje

Vadbeno enoto naj bi zaceli z nizko
intenzivno vadbo in razteznimi vajami, ali pa z
zatasnimi vajami za gibljivost. Med ogrevanjem se
veta frekvenca srénega utripa in dihanja, kar
organizmu omogoca ucinkovito in varno
delovanje med vadbo, ki sledi. Primerno
ogrevanje zmanjsuje tudi nevarnost poskodb
migic, tetiv in vezi, hkrati pa omogoca organizmu
postopno vkljucevanje tistih energijskih procesov,
ki jih bo med glavnim delom treninga najbolj
potreboval (Karpljuk et all, 2004).

Vadba vzdriljivosti

Sportne aktivnosti, s katerimi razvijamo
sréno-silno vzdriljivost, so osrednji del vadbenega
programa. Z njihovo pomogjo se vecajo
sposobnosti  sréno-Zilnega, dihalnega in
presnovnega sistema. Tovrstne dejavnosti tudi
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pomagajo pri nadzoru in zmanjsevanju telesne
tefe. Za razvoj vzdriljivosti SO najprimernejse

naslednje Eportne _aktivnosti: tek, jogging,
kolesarjenie, __hoja, __plavanje, izletnistvo,
pohodnistvo, gornistvo, veslanje, aerobika.

&porti, kot so_ko3arka, rokomet, odbojka, tenis,
badminton, imajo manj$e aerobne utinke, vendar
ob primerni aktivnosti lahko deloma nadomestijo
utinke zgoraj omenjenih aerobnih dejavnosti
(Karpljuk et all, 2004).

Umirjanje in spro$canje organizma

Vsak trening mora vsebovati tudi fazo
umirjanja in sproscanja. Najprimernejsi nacin je
postopno zmanjsevanje vadbe vzdrzljivosti v
zadnjih minutah treninga. Po teku je na primer
priporotljiva_pofasna in_spro$cena hoja, ki naj
traja_nekaj minut in ki prepretuje morebitno
nenadno izgubo zavesti (kolaps) ali vrtoglavice
zaradi povedanega odtoka krvi v misice okong¢in
(Karpljuk et all, 2004). Po hoji so_potrebne 3e
lahkotne raztezne vaje za roke in noge.

Vadba gibljivosti

vadba gibljivosti_naj bo sestavni del
ogrevanja pred glavnim delom treninga in_tudi
umirjanja_organizma po vadbi. Vadba gibljivosti
naj bi bila vsaj en dan v tednu samostojna celota.
Raztezne vaje, ki se uporabljajo pri vadbi
gibljivosti, zatnemo izvajati pocasi in postopoma.
e uporabljamo metodo stretchinga, je treba
upostevati osnovna izhodiséa te vadbe. Raztezne
vaje in povefanje gibljivosti gibalnega aparata
prepretujejo _poskodbe in okvare misic, kit,
migiénih ovoinic in kosti (Karpljuk et all, 2004).
Poleg tega dobra gibljivost pozitivno vpliva na
utinkovitost $portne aktivnosti. Na primer tekat,
ki je “zakréen” in negibljiv, ne bo tekel lahkotno,
spro$teno ali hitro, ampak bo njegov tek deloval
kot muéenje, hkrati pa bo v vedji nevarnosti za
poskodbe.

Raztezne vaje, ki izboljdujejo gibljivost, so
ob vadbi vzdriljivosti nujne tudi pri vadbi modi,
zlasti tedaj, ko vadimo z uteZmi in sorazmerno
velikimi bremeni. Ob tak3ni vadbi se povecuje
migieni tonus, misica se nekoliko skrajsa, zato jo je
treba 3e med treningom z vajami gibljivosti
raztegniti v prvoten poloZaj (Karpljuk et all, 2004).
Proznejéa miica ima tudi vecjo moc kot trda in
zakrcena.




Vadba moci
Vadba moci postaja pomembna v

programu vadbe za zdravje in boljso telesno
pripravljenost. Breme vadbe lahko dolo&imo
takole: v dolocenem poloZaju dvignemo najvetje
breme, ki ga zmoremo. Za nadaljnjo vadbo modi
nato izberemo polovico teze najvedjega bremena.
V fitnes centrih, ki jih je danes zelo veliko, se
praviloma vadi z bremeni na razli¢nih napravah in
pod nadzorom instruktorjev fitnesa. Mi pa Zelimo
opozoriti predvsem na previdnost pri delu z
uteZmi pri starejsih ljudeh (zaradi osteoporoze) in
pri adipoznih (dvigovanje uteZi povecuje
interkoronarni pritisk srénih zil, kar lahko privede
tudi do tragi¢nih posledic). Ko se kot za&etniki
odlo¢amo za trening mo¢i ali ¢e smo Ze nekoliko
v letih, upostevajmo naslednja priporoéila
(Karpljuk et all, 2004):

e od laZjega k tezjemu,

e postopnost,

e sistemati¢nost,

e kompenzacijska vadba,
e aerobna vadba.

VADBA IN REHABILITACIJA BOLNIKOV

Vadba je postala glavha komponenta
Stevilnih rehabilitacijskih programov. Sportna
dejavnost igra pomembno vlogo zlasti v okrevanju
po srénih in dihalnih obolenjih, pa tudi pri
zdravljenju bolnikov z rakom, sladkorno boleznijo,
debelostjo, obolenjem ledvic, artritisom in drugim
(Karpljuk et all, 2004). Uporaba 3portnih vaj v
rehabilitaciji je specifi¢na in odvisna od narave ter
stopnje obolenja. Ceprav fizioloski mehanizmi, na
katerih temeljijo pozitivni uéinki 3portnega
treninga pri posameznem obolenju, $e niso
povsem jasni, obstaja veliko splo3nih zdravstvenih
koristi, ki izboljSujejo stanje in napovedi za
nadaljnji razvoj pacientovega zdravja.

POMEN GIBANJA IN  SPORTNE
DEJAVNOSTI PRI PREVENTIVNEM
DELOVANJU IN ZDRAVLJENJU
SLADKORNE BOLEZNI

Sportna dejavnost pomaga ohranjati

zdravje tudi tako, da omejuje delovanje nekaterih
negativnih dejavnikov sodobne druzbe oziroma
sodobnega nacina Zivljenja. Prav tako ima
ustrezna gibalna dejavnost zdravilen uéinek pri
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doloCenih bolezenskih stanjih. Sladkorna bolezen
je ena izmed sodobnih civilizacijskih bolezni,
katerih skupni imenovalec je pogosto premalo
oziroma ne dovolj gibanja (Karpljuk et all, 2004).

Medvescek (2000) kot najpogostejso
obliko sladkorne bolezni izpostavlja tip 2. Gre za
tako imenovano bolezen moderne dobe, ki jo
sprozita tako debelost kot tudi zanemarjanje
telesne dejavnosti. Redna telesna dejavnost in
hujSanje pri debelih ljudeh sta zai&ita proti
nastanku te bolezni - pa tudi zdravilo zanjo, ko se
pojavi. Velina diabetikov tipa 2 ima poleg
povelane telesne teZe tudi povefano vsebnost
mascob v krvi in povisan krvni pritisk. Ta stanja
tvorijo bolezenski sklop, ki se imenuje sindrom
inzulinske rezistence. Osnova visanja ravni
krvnega sladkorja, ki sicer opredeljuje vsako
obliko sladkorne bolezni, je namre¢ odpornost
organizma na delovanje inzulina in zmanj$ana
sposobnost za tvorjenje tega hormona (Karpljuk
et all, 2004).

Redna telesna aktivnost ugodno vpliva na
celoten bolezenski sklop tako imenovanega
sindroma inzulinske rezistence (Medvescek,
2000). Omenjena dejavnost poveta obcutljivost
organizma na inzulin, zniza vsebnost mascob v
krvi in uravnava krvni pritisk. Pripomore tudi k
hujSanju, deino zaradi vecje potro3nje energije,
delno zaradi bolj uravnanega apetita (Medvescek,
2000). Avtor ugotavlja 3e, da te izboljsave niso
tolikSne, da bi se bolezensko stanje normaliziralo,
postane pa bolj obvladljivo.

Zavedati se moramo, da pozitivni uéinki
trajajo samo, dokler je ¢lovek redno telesno
dejaven, in zatnejo pojenjati takoj, ko prekine z
redno telesno dejavnostjo, na primer s
sistematitno Sportno vadbo (Karpljuk et all,
2004). Poleg tega mora biti telesna dejavnost tudi
primerno intenzivna. Izkazalo se je, da ni nujno, da
je vadba zelo intenzivha in da je najboljia
vztrajnostna vadba s ponavljajodimi gibi, ki
zaposlujejo vecje misicne skupine (na primer hoja,
tek ali plavanje). Pomembno je tudi, da je takéna
aerobna vadba redna in sistematiéno naértovana.

Vsekakor pa moramo opozoriti na
nekatere omejitve, ki jih sladkorna bolezen pri
izvajanju Sportne dejavnosti postavlja. Ce jih ne
upo3tevamo, lahko vadba postane nevarna,
seveda Ce ni Ze prej nemogoc¢a. Medve$Zek (2000)
navaja naslednja mozZna bolezenska stanja, ki




spremljajo  sladkorno bolezen in zahtevajo
posebno pozornost pri izvajanju $portne vadbe: v
prvi vrsti so to bolezni srca, hujse okvare Zivcev in
%il dovodnic nog ter okvare Zilic v oCeh.

KAJ PA SPORT IN HIPOGLIKEMIJA?

Tveganje za nastanek hipoglikemije med
vadbo je britanski zdravnik R.D. Lawrence (Burr, &
Nagi, 1999) strokovno razloZil Ze nekaj let pred
odkritjem inzulina. Drugaée kot pri »ne
diabetikih«, pri katerih se koli¢ina inzulina
zmanj$a hitro po pricetku vadbe, je pri diabetikih
raven inzulina odvisna od zadnjega odmerka in pa
¢asa, ko je bil vbrizgan. Zato mora posameznik
nujno predvideti, kako naporna bo dejavnost, ki jo
namerava opravljati, in temu primerno prilagoditi
zadnji odmerek inzulina. V nasprotnem primeru je
mozna samo $e kompenzacija, to je, da zauZijemo
toliko vet ogljikovih hidratov. Prav strah pred
hipoglikemi¢no komo je pogosto botroval
diskriminaciji diabetiénih otrok. Zato so jih
odvraéali od $porta, razliénih letovanj, zimovanj,
kolonij ter nekaterih drugih oblik podobnih
dejavnosti. Nekateri otroci so se za to odlodili celo
sami, z feljo, da z rednim merjenjem »sladkosti«
krvi in nujnimi prigrizki med dejavnostmi ne bi
vznemirjali svojih vrstnikov (Karpljuk et all, 2004).

Hipoglikemija lahko nastopi med samo
vadbo, pa tudi 12 do 14 ur po naporu.
Ponavljajote se hipoglikemije vodijo v usoden
zacaran krog: diabetik postaja nanje vedno manj
ob&utljiv, zato tveganje zanje naraste. Poleg tega
fizikna dejavnost hipoglikemijo pogosto zakrije;
znaki napora, kot so potenje, tresenje, Sibkost,
itd.,, so namre¢ skupni obema (Burr, & Nagi,
1999).

Kadar se hipoglikemija pojavi med vadbo,
jo navadno zelo tezko odpravimo. Najpogosteje
moramo v takem primeru dejavnost zatasno
prekiniti in &m prej zauZiti Zivilo, bogato z
ogljikovimi hidrati. Ko se vrnemo k vadbi, se lahko
vrne tudi hipoglikemija; zato je pomembno, da v
prvih tridesetih minutah vadbe zauZijemo 3e
dodatne ogljikove hidrate (Burr, & Nagi, 1999).

PREVISOK KRVNI
HIPERGLIKEMIJA

S sodobnimi moznostmi za samokontrolo
urina in sladkorja v krvi ter z izboljSanimi postopki
zdravljenja lahko danes presnovo relativno dobro
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nadzorujemo. Kljub temu pa se celo pri poucenih
pacientih vedno ne moremo izogniti zvisSanemu
sladkorju v krvi. Pri zmerno zviSani ravni krvnega
sladkorja se sicer lahko poéutimo povsem zdrave.
Vendar to lahko zelo varljivo, saj tak krvni sladkor
kljub temu 3$kodi organizmu. Ce se to dogaja
obéasno in ne traja dolgo, kratkorotne oziroma
dolgorotne ogrozenosti ni. Drugale pa je, ko
hiperglikemija naras¢a. V tem primeru namrec
okvarja male Zile oti in ledvic, Zivcev in srca. Iz nje
pa se lahko razvije tako imenovana diabeti¢na
koma.

Pri vrednostih krvnega sladkorja
nad 15 mmol/L
je telesna aktivnost kontraindicirana!

Slika 1: Previsok nivo sladkorja v krvi (Ruhland,
1998)

Zaradi pomanjkanja inzulina se raven
sladkorja v krvi zvi%a. Zato ne more ve¢ prehajati
v celice, kjer bi se spremenil v energijo. Isto¢asno
izpade tudi »ovirax, ki preprecuje izlo€anje
sladkorja iz jeter. Ker pa organizem vendarle
potrebuje energijo, seie po drugih rezervah
oziroma virih energije - po beljakovinah in
predvsem telesnih ma3cobah. Tako se zatne
obseZna razgradnja mascob, saj inzulin ne more
ovirati njihovega topljenja. Mascobne kisline in
njihovi razgradnji proizvodi preplavijo kri s tako
imenovanimi 3kodljivimi ketoni - keto-kislinami.
Posledica je prevelika kislost krvi, zdravniki tako
stanje imenujejo »ketoacidoza«  (Slika 1).
Ketoacidoza se lahko razvije do diabeti¢ne kome.
To pa je Zivljenjsko nevarna situacija, saj pacienti
izgubijo zavest. Razvije se v nekaj urah do nekaj
dneh: kako hitro se zgodi, je odvisno predvsem od
koli€ine inzulina, ki %e kroZi v krvi.




Zakaj se raven sladkorja v krvi zvisa?

Glavni vzrok je pomanjkanje inzulina.
Inzulin je tesno povezan s tremi osnovnimi
sestavinami nade prehrane: z beljakovinami,
mascobami in ogljikovimi hidrati. Ti so e posebe;j
pomembni, saj so sestavljeni iz ve¢ »v verigo
spetih« sladkorjev. Pri bolniku, ki s hrano zauiije
prevec ali neprimerne ogljikove hidrate, se raven
sladkorja v krvi dvigne ze sama po sebi. Podobno,
¢eprav v manjsi meri, pa ucinkujejo tudi maséobe
in beljakovine. Sicer pa za vecanje koncentracije
sladkorja v krvi obstajajo e drugi vzroki, na
primer povecanje stresnih hormonov v krvi zaradi
infekcij, drugih tezkih bolezni in operacij, tezki
psihicni stresi, premalo gibanja in jemanje zdravil,
posebno nekaterih.

Kronicni zapleti

Kronicni zapleti nastajajo  zaradi
dolgoroénih slabih vplivov visokih ravni krvnega
sladkorja na ofilje in Zivéevje (Karpljuk et all,
2004). Govorimo o nastanku diabeti¢nih
angiopatij in nevropatij. Ce angiopatije zajamejo
velike Zile govorimo o makroangiopatiji, ki ima za
posledico slab3e delovanje srca (koronarna sréna
bolezen), ledvic in drugih organov. Ko so prizadete
manjSe Zile govorimo o mikroangiopatiji, ki
zajame mikrocirkulacijo in ima za posledico slabge
celienje ran, spremembo kvalitete koze in
podobno. Nevropatije po drugi strani povzrocajo
okvare perifernih Zivcev, zaradi €esar sladkorni
bolniki slabSe &utijo ti¢anje Zevlja, pritiskanje,
toploto in so zaradi tega bolj nagnjeni k razvoju
ran, ki kot Ze reéeno teZje celijo.

Tezave, ki jih povzroajo kroniéni zapleti
moramo upoStevati pri naértovanju telesne

aktivnosti sladkornih bolnikov. Navedimo le
najbolj preprost primer potrebe po veliki

pozornosti _pri izbiri ustrezne obutve, zaradi
preprecitve razvoja diabeti¢nega stopala.

GIBALNA DEJAVNOST IN DIABETES
Znano je, da gibalna dejavnost vpliva na
zniZanje sladkorja v krvi. S fizi¢nim delom glukoza
zgori (Hrovat, 2002). Veda se tudi obéutljivost
tkiva na inzulin, kar je zelo pomembno in
pozitivno, vzrok za to pa za zdaj $e ni znan. Vendar
to pomeni, da za znizanje ravni sladkorja v krvi
potrebujemo manj inzulina kot sicer. Poleg tega je
ena glavnih prednosti telesne dejavnosti tudi to,
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da pomaga preprecevati sréno-zilna obolenja, se
posebej aterosklerozo. Povetana poraba kalorij v
¢asu obremenitve misic pa pomaga zmanjsevati
telesno teZo, kar $ibi motnje pri presnovi ma&¢ob.

Vendar fizicno delo kot dodaten vpliv na
sladkor v krvi lahko vodi tudi v nezeleno nihanje
ravni sladkorja v krvi. Da bi bilo to kar najmanjge,
moramo odmerek inzulina in prehrano vsakokrat
sproti prilagoditi obremenitvi. Nujen je tudi
nasvet zdravnika, ki bo povedal, kak$no dejavnost
priporoCa. Koristilo pa nam bo tudi dobro
poznavanje naslednjih dejavnikov, ki sodelujejo
pri uravnavanju presnove:

Delo misic spremeni raven sladkorja v
krvi. Sladkor v krvi pri naprezanju miic — odvisno
od izhodi$¢a - ali pada ali pa narai¢a (Karpljuk et
all, 2004). Vpliv naprezanja je odvisen od tega,
koliko inzulina je trenutno prisotnega v krvnem
obtoku. lzrazito pomanjkanje inzulina v tem
poloZaju ima dvojen vpliv. Po eni strani vodi v
povecano izlotanje sladkorja v jetrih, kar
delovanju inzulina nasprotuje (vzrok pa je v
hormonih). Po drugi strani pa ravno ta hormon
vpliva na oslabljeno prehajanje sladkorja v migice.
Zato se raven sladkorja v krvi zvita, hkrati pa
miSicne celice trpijo  zaradi pomanjkanja
sladkorja. Ce je v krvi dovolj inzulina, pa lahko
sladkor v primeru misiénega napora v migice
prehaja v prevelikih kolicinah ter tako slabi
tvorjenje sladkorja v jetrih. Zato koncentracija
sladkorja v krvi pade. Pri dobro »uravnanemc
diabetiku je tak3en odziv »pravilen«.

Vpliv zauZite hrane. Ogljikovi hidrati lahko
v krvni obtok prehajajo $e dve uri po obroku.
Vendar je za uravnoteZenost sladkorja v krvi
pomembna tudi telesna teZa. Pri pacientih z visjo
telesno tefo je zaradi znane obiutljivosti na
inzulin nevarnost prenizkega sladkorja na splogno
manjsa kot pri vitkih pacientih.

Intenzivnost, trajanje in nacin
obremenitve misic. Raba energije in ogljikovih
hidratov v telesu se veéa z intenzivnostjo in
trajanjem obremenitve misic (Karpljuk et all,
2004). Mocno znizanje sladkorja v krvi povzrocdijo
dejavnosti, pri katerih so sodelujoée migice
preteino  napete, njihova  doliina  pa
nespremenjena (izometri¢ne Sportne zvrsti: fitnes
bodybuilding ...). Sportne zvrsti, pri katerih se
dolZina misic z dejavnostjo spreminja (izotoni¢no



delo migic, na primer voZnja s kolesom, plavanje,
tek na smuéeh, nogomet, hoja, jogging), pa misic
ne obremenjujejo s trajno napetostjo. Vztrajni
trening izzove najvecjo obcutljivost organizma na
inzulin.

Aerobna gibalna dejavnost zaposli misice
nog in rok, srce, pljuca in sklepe, torej skoraj ves
organizem. To so dejavnosti vztrajnostne narave,
pri katerih se ¢lovek zadiha in 0znoji, srce pa mu
bije hitreje. Redna aerobna dejavnost dobro
utinkuje na vsakogar. Vendar bomo ta ucinek
dosegli samo, ée bomo redno dejavni vsaj trikrat
tedensko po pol ure; optimaina mera pa je tri do
petkrat tedensko od pol do ene ure (Karpljuk et
all, 2004). Dejavnost mora Dbiti tudi dovolj
intenzivna; intenzivnost vadbe merimo z udarci
srca na minuto. Pri vedji intenzivnosti utripa srce
hitreje, saj to zahteva organizem. Utrip srca si
lahko izmerimo z otipom utripa (pulza) Zile na
zapestju (na strani palca). Za_diabetike so zelo
priporotliive__$portne zvrsti _z enakomernim
gibanjem, ki stopnjujejo dolZino treninga in
zmogljivost sistema krvnega obtoka in srca (tek ali
plavanije).

O naéinu vadbe pa se je smiselno oziroma
nujno posvetovati tudi z zdravnikom. Tip vadbe je
namre¢ v veliki meri odvisen tudi od drugih
zdravstvenih teZav ali bolezni. Vedina specialistov
sicer priporota aerobno vadbo, ki povzroca
globlje dihanje in pove&a utrip in delo srca: torej
hojo, jogging, aerobiko, ples ali kolesarienje. Ce
imajo bolniki tefave z Zivci v nogah in na stopalih,
pa bo zdravnik najverietneje predlagal vadbo, ki
ne bo preobremenjevala nog in stopal, torej
plavanje, kolesarjenje, veslanje ali kakrno koli
vadba na stolu.
(www.diabetes-midon.org/exercise.html)

NEKAJ NAJPOGOSTEJSIH VPRASANJ, KI
JIH ZASTAVLJAJO BOLNIKI

Ali je vadba pri diabetikih tvegana?

Da, vendar pa pozitivni ucinki vadbe
iznitijo negativne. Treba pa je vedeti, da vadba
spreminja_odziv telesa na inzulin. Pravilna vadba
namret povzrota veljo obcutljivost tkiva na
inzulin, lahko pa se zgodi tudi, da se po vadbi
raven sladkorja v krvi prevet zniZa, zato nastopi
hipoglikemija. Zato moramo pred vadbo, med
vadbo in po njej vedno izmeriti koncentracijo
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sladkorja v krvi. Svetujemo tudi posvet z
zdravnikom, ki bo posamezniku svetoval, kaksne
vrednosti sladkorja naj med vadbo vzdriuje. Ceje
pred vadbo sladkorja v krvi premalo ali preveg, je
bolje, da z vadbo poZakamo, dokler se stanje ne
izbolj¥a. Zelo pomembno pa je tudi, da smo se
posebej pozorni, kadar vadimo v iziemno vrocem
ali mrzlem okolju, saj je absorpcija inzulina v
telesu odvisna tudi od  temperature.
(www.diabetes-midon.org/exercise.html).

Kako naj vem, ali je moj sladkor med vadbo
prenizek

Hipoglikemija se po navadi pojavi
postopno, se pravi, da moramo biti pozorni na
potutje med vadbo: lahko zacutimo spremembe v
srénem utripu, nenadoma se bolj potimo kot
sicer, smo $ibki in nemirni ali lacni. Ce so znaki
takéni, moramo vadbo prekiniti in upostevati
zdravnikova navodila za zdravljenje hipoglikemije
(www.diabetes-midon.org/exercise.html).

Kaj lahko 3e storim, da bo vadba primerna?
Mnogi diabetiki imajo_teZave z Zivci in
silami v nogah in na stopalih. Zato moramo pri
vadbi nositi_primerno in _udobno obutev. V
nasprotnem primeru_nas namre¢ obutev lahko
ozuli, ali pa dobimo druge rane ali vnetja, ki lahko
vodijo k infekcijam in_podobnim teZzavam. Dobro
ie tudi, &e pred vadbo in po njej skrbno
pregledamo noge in stopala, da se prepricamo, ali
ni  morda priflo  do omenjenih _teZav.
(www.diabetes-midon.org/exercisc.html).

Ali naj med vadbo pijem ve¢ tekocine?

Da. Med vadbo telo potrebuje vel
tekotine, da se ne pregreje. Preden se zavemo, da
smo Zejni, je morda Ze prepozno in smMo Ze
dehidrirani. To pa lahko wvpliva tudi na
koncentracijo sladkorja v krvi. Zato pijmo veliko
tekotine 7e pred vadbo, pa tudi med njo in po njej.
(www.diabetes-midon.org/exercise.html).

V Jepu Eportnega oblacila imejmo vedno
tudi sladkor, ki ga moramo tudi sicer vedno nositi
s seboi, saj nam bo pri grozece nizkem sladkorju
hitro pomagal. O znakih hipoglikemije moramo
pouciti tudi trenerja ali Sportne prijatelie, prav
tako pa jim moramo pokazati tudi, kako nam ob
niej pomagajo (sladkor, injekcija glukagona) -
lahko se namre¢ zgodi, da preventivni ukrepi ne
bodo dovolj. Pri dalj$ih dejavnostih bi si moral




bolnik vzeti tudi ¢as za malico, najbolje za obrok,
bogat z ogljikovimi hidrati. Med vadbo pa naj bi si
tudi veckrat izmeril koncentracijo sladkorja v krvi.

Pri kratkotrajni visoki telesni obremenitvi
(tek na sto metrov, met krogle, dviganje utezi) je
tudi pri dobrem izhodis¢u presnove moino
kratkotrajno zvisanje sladkorja v krvi. V takinem
primeru se v krvi obtok izljejo hormoni
(najveckrat adrenalin in noradrenalin), ki delujejo
nasprotno kot inzulin. Podobno se dogaja pri
stresnih  Sportnih  dejavnostih ali pa pri
tekmovalnih pogojih. Sledi lahko hipoglikemija,
saj hormoni stresa v krvnem obtoku delujejo le
kratek Cas. Zato je treba po taki dejavnosti
krvnemu sladkorju nameniti $e prav posebno
pozornost. Sicer pa mora vpliv telesne dejavnosti
na organizem (s samokontrolo) dolo¢iti vsak
bolnik sam. Zaradi mnoZice dejavnikov, ki vplivajo
na krvni sladkor, lahko namre¢ predlogi za
prilagoditev inzulina ali diete vedno predstavljajo
le oporne toc¢ke. Vsak posameznik je svet zase,
zato univerzalne formule, recepta ali pravila ni —
kar zadeva $port diabetikov — ni.

VIRI IN SORAZMERNOST GORIV,
POTREBNIH MED VADBO

Prvih dvajset do trideset minut vadbe je
glavno gorivo misiéni_glikogen. Kasneje pa
glukoza, ki se nahaja v krvi in izhaja iz jetrne
glikogenolize, glukogeneze in  crevesne
absorpcije, presnovljena, takoj za migi¢nimi
trigliceridi in prostimi mas¢obnimi kislinami, ki
izvirajo iz maSc¢obnega tkiva (Karpljuk et all, 2004).

Med pocitkom glukoza v krvi skorajda ne
prehaja v misicne celice. V prvih desetih minutah
vadbe predstavlja 10 do 15 odstotkov goriva,
potrebnega za vadbo, po 90 minutah pa lahko ta
delez naraste kar na 40 odstotkov vsega
potrebnega goriva. Po 3tirih urah vadbe
predstavlja glukoza v krvi eno tretjino, proste
mascobne kisline pa dve tretjini oksidativnega
goriva za vadbo. Po daljfem ¢&asu vadbe
predstavljajo proste mas¢obne kisline prakti¢no
edini vir energije, kar 85 odstotkov (Burr&Nagi,
1999). Kadar posku3amo izradunati, koliko
energije porabimo pri razliénih $portih, moramo
upostevati kar nekaj dejavnikov (Karpljuk et all,
2004):

e tip aktivnosti;
e trajanje aktivnosti;
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e posameznikova telesna konstitucija:
e izkuSenost posameznika;

e vremenske razmere in

e pomembnost tekmovanija.

Nekaj podrobnosti za izbrane aktivnosti so
podane v nadaljevanju. Gre v prvi vrsti za
napotke, kajti specificna telesna aktivnost se
mora povsem prilagoditi telesnim sposobnostim
posameznika (zato je tudi posploSevanje tezavno
in lahko tudi nevarno) in njegovem trenutnem
zdravstvenem  stanju. Npr. hojo lahko
priporo¢amo vsem sladkornim bolnikom, vendar
v primeru diabeti¢nega stopala (razjeda na
stopalu) pa je tudi ta potencialno nevarna. Zato
svetujemo, da se vsak sladkorni bolnik pri izbiri
$porta in telesne aktivnosti vedno prej posvetuje
z izbranim zdravnikom in leée€im diabetologom
(Karpljuk et all, 2004).

IZBRANE AKTIVNOSTI

HOJA
Hoja je u€inkovita in za diabetike primerna oblika

telesne dejavnosti. Predstavlja lahko aerobno
vadbo za zacetnike, ki naj bi v zacetku (glede na
individualne znatilnosti) trajala od 20 do 60
minut, postopoma pa lahko hitrost in trajanje
vetamo oziroma spreminjamo konfiguracijo
terena itd. Za hojo ne potrebujemo posebnih
veslin in posebne opreme, pomembna je
predvsem primerna 3portna obutev

GORNISTVO IN ALPINIZEM
Gornistvo je za diabetika precejien izziv. Zaradi
dolgotrajnosti in zahtevnosti tega 3porta ne
moremo zanemariti dobre telesne pripravijenosti.
Zahteva tudi precej$nje zniZanje doze inzulina in
znatno vetjo zalogo ogljikovih hidratov. To je
hkrati tudi dejavnost, pri kateri se hipoglikemija
pojavi najveckrat — in kar je 3e bolj nevarno, z
zakasnitvijo. Poleg tega se ob taki dejavnostilahko
ozulimo, kar lahko pripelie do %e dodatnih
komplikacij. Zato je za vse udelefence
pomembno, da imajo kvalitetno opremo za
gornistvo, da nikoli ne plezajo sami, da primerno
zniZajo dozo inzulina, povedajo koli¢ino zaugitih
ogljikovih hidratov in da redno kontrolirajo nivo
sladkorja v krvi (Burr, & Nagi, 1999).




TEK

Tek je dostopen in enostaven nacin aerobne
vadbe. Je naravna oblika gibanja in je hkrati zelo
zdrav. S tekom se lahko zaénemo ukvarjati kadar
koli v Zivljenju in ga lahko vzdriujemo do pozne
starosti. Pri teku se obremenitve razporedijo po
vsem telesu. Priporodljivo je, da zatnemo teti
postopno, najbolje s kombinacijo teka in hoje.
Hitrost teka, prete€eno razdaljo in konfiguracuijo
terena vsak posameznik spreminja indvidualno.

PLAVANIE

Pri plavanju ni starostnih omejitev, moznosti za
poskodbe so majhne. Nujno pa je upostevati
naslednje dejavnike: diabetik nikoli ne sme plavati
sam, pred plavanjem mora zauZiti dodaten obrok
ogljikovih hidratov (cca. 20g); ob sebi mora imeti
gisti sladkor, da ga lahko ob nenadnem zniZanju
krvne glukoze takoj zauzije; razdaljo veca
postopno, hkrati pa krajsa potitek.

KOLESARJENIJE

Kolesarjenje krepi srce, pljuca, roke in noge. V
zatetnih obdobjih so primerne manj prometne in
ravninske poti, da ne preobremenimo telesa in se
tako izognemo morebitnim zapletom, ki jih nosi
sladkorna bolezen. V veliki meri je kolesarjenje
priporotljivo za diabetike s povecano telesno
te¥o, ker velik del telesne mase nosi kolo.

SMUCARSKI TEK

Smutarski tek je preteino aerobna dejavnost.
Migice, tetive in kosti so primerjavi z obicajnim
tekom manj obremenjene. Smuéarski tek zahteva
ve¢jo udelezbo misic rok in ramenskega obroca,
prav tako tudi hrbtnih miic. Smurcarski tekac —
diabetik pa mora s seboj vedno vzeti dodaten
obrok hrane.

ALPSKO SMUCANJE
Alpsko smuéanje ni izrazito aerobni Sport.
Priporoa se kot dodatna oblika Sportne

dejavnosti, ki posamezniku omogoca Stevilna
prijetna doZivetja.

AEROBIKA
Aerobika lahko predstavlja intenzivno aerobno
vadbo. Vadbo spremlja glasba, primerna pa je za
senske in moske. Morda pri aerobiki obstaja
nekoliko ve¢ja moznost za nastanek poskodb,
vendar je stopnja tveganja odvisna tako od
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inétruktorja kot tudi od telesne pripravljenosti
posameznega udelezenca.

BORILNI SPORTI

Borilni 3porti so zaradi svoje narave lahko
neprimerni za sladkorne bolnike. Za te Sporte so
namre znadilni razliéni udarci in meti, ki
vkljutujejo celo telo. Pri diabetiku lahko sama
borba zakrije znake hipoglikemije, kar ima lahko
hujée posledice. Borilne 3porte omejuje tudi
telesna teza, ki med drugim doloca tudi
tekmovalne kategorije. Sportniki teh panog zato
pogosto namerno hujdajo, kar je za diabetike
nesprejemljivo. Vendar pa vadba borilnih Sportov
ni vedno usmerjena le v razlitne oblike boja
oziroma v tekmovanja, pa¢ pa je prijetna vadba
borilnih  elementov  lahko prepletena z
duhovnostjo, meditacijo, spros$éanjem,
samokontrolo. To pa ni dobrodoslo le za
sladkornega bolnika, ampak za vsakogar.

NOGOMET

Nogomet je za diabetike le redko tezava. Ce pred
igro odmerek inzulina zniZajo za 25 do 30
odstotkov in poseiejo po dodatni koliini
ogljikovih hidratov (tudi po njej), se hipoglikemija
pojavi le redko. lgralci sicer ogljikove hidrate
najveckrat dobijo v obliki tablic grozdnega
sladkorja ali pa izotoni¢ne pijate. Vecja pa je
verjetnost, da  hipoglikemija  nastopi  z
zakasnitvijo, torej po vadbi ali tekmi oziroma
ponoti (Burr, & Nagi, 1999). Verjetnost, da se bo
to zgodilo, je e vegja, kadar po tekmi spustimo
obrok ali pa zauzijemo alkohol (kar ni redkost).

TENIS
Ceprav je tenis visoko intenzivna dejavnost, redko
povzrota vedje presnovne motnje. Seveda pa
moramo tudi tu posebno pozornost posvetiti
koli¢ini inzulina in koli¢ini ter kakovosti zauZite
hrane.

VOZNJA S KANUJEM
Vo?nja s kanujem ali kajakom po navadi zahteva
precej$ne zaloge ogljikovih hidratov (odvisno od
tega, kako dolgo veslamo). Veslanje na dolge
proge, posebej na odprtem morju, lahko hitro
izérpa rezerve glukoze. Na lestvici pogostosti
povzrotanja hipoglikemije je veslanje uvrséeno na
drugo mesto, visje je le gorstvo oziroma
alpinizem. Verjetnost, da bo raven sladkorja v krvi




padla, je Se vecja, e se vesla& zmoti oziroma mu
je hladno, kar je pri taki vadbi normalno. Kot pri
ostalih Sportih moramo tudi pri veslanju zmanj3ati
odmerek inzulina in zaujiti veé ogljikovih
hidratov. Ker je voZnja s kajakom Sport, ki pogosto
povzroCi hipoglikemijo, in ker obstaja velika
verjetnost, da se bo vozilo prevrnilo, moramo
obvezno nositi resilni jopic; priporocljivo je tudi,
da treniramo ob prisotnosti prijatelja, ki se spozna
na bolezen in zna ob zapletih primerno ukrepati
(Burr, & Nagi, 1999).

SKOK S PADALOM
Nekateri Sporti imajo doloéene omejitve. Mednje
sodi tudi skok s padalom, ki je moZen le vtandemu
- paru.

POTAPLANIJE

Do nedavnega sta bila za diabetike potapljanje in
plavanje pod vodo prepovedana. Pravilo pa se je
na priporoCilo britanskega Sub-aqua cluba
spremenilo. Potapljanje je zdaj dovoljeno, vendar
le ob upostevanju dologenih pravil; med drugim
zdravniskega potrdila, da je potaplja¢ zdrav in
dobro telesno pripravljen (Burr, & Nagi, 1999).

TRIATLON
British Triathlon Association za to zvrst ne navaja
nobenih omejitev, vendar pa vztraja, da imajo
osebe s sladkorno boleznijo oznako, da so
diabetiki, zapisano pod tekmovalno &tevilko na
hrbtu, ter da o svoji bolezni obvestijo medicinsko
spremstvo.

Seveda pa so nekateri $porti diabetikom
tudi prepovedani, na primer motorne in konjske
dirke. Kljub temu se pou¢enemu in motiviranemu
diabetiku nikakor ni treba odre¢i Sportu. Ravno
nasprotno: Stevilni uspedni ljubiteljski pa tudi
vrhunski Sportniki z diabetesom dokazujejo, da pri
$portu kljub neizenacenim pogojem z »zdravimi
Sportniki« ni treba imeti nobenih zadrikov. In e
se s tem strinja tudi zdravnik, velja zaceti, éetudi
»le« z dalj$imi sprehodi (Karpljuk et all, 2004).

NAMESTO ZAKLJUCKA
PRIPOROCILA IN NAVODILA MEDNARODNE
ZVEZE SLADKORNIH BOLNIKOV

SPORTNIKOV O SPORTNI AKTIVNOSTI IN
SLADKORNI BOLEZNI (Povzeto po DIABETES IN
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SPORT Barbara Murn, Natasa Bratina, Mojca Zerjav Taniek,
Nina Bratanic, Ciril Krzisnik, Tadej Battelino):

* lzbrati si mora vrsto treninga, ki bo ustrezala
niegovi telesni pripravljenosti.

* Pozoren mora biti na stanje stopal (pred in po
vadbi si pregledamo stopala).

* _Za vadbo si izbere udobne $portne copate in
primerne nogavice.

* Treninge je potrebno nadrtovati, tako da se
inzulin injicira in redni obrok zauZije 1 - 2 uri pred
telesno aktivnostjo. S tem se bolnik izogne
nevarnosti, da bi sladkor najbolj padel sredi
treninga, oz. vadbenega procesa.

* Pred Sportno aktivnostjo si bolnik preveri krvni
sladkor pribliZno eno uro in nato Ze 30 minut pred
zacetkom vadbe.

* Varna raven krvnega sladkorja pred vadbo je
med 6 in 12 mmol/I.

» Ce je raven krvnega sladkoria nija ali pa se
priblizuje vrednosti 6 mmol/l, mora zaujiti %e
nekaj ogljiikovih hidratov, da se bo pred vadbo
krvni sladkor nekoliko zvial.

s Ce je raven krvnega sladkorja med 6 in 8 mmol/|,
izvede dodatno meritev krvnega

sladkorja $e med vadbo.

* Kadar je trening dolgotrajen je potrebno zaujiti
Se manjsi obrok. Po 30 minutah tako bolnik lahko
poje % ali celo banano (odvisno od tese), jabolko
ali muesli plo3éico in ob tem preveri krvni sladkor.
* Najbolj varna vrednost krvnega sladkorja med
vadbo je med 8 in 12 mmol/I:

* Ne vadimo ob slabo urejeni sladkorni bolezni. ko
ie raven krvnega sladkorja veéja od 15 mmol/l, Se
posebno ne, &e so prisotni ketoni!

® Pred Sportno aktivnostijo si inzulina bolnik ne da
v aktivni del telesa (npr. miice nog).

e Sportno aktivnost izvaja raje dopoldan in s tem
zmanjSa __mozZnost __ hipoglikemij  (predvsem
nocnih).

* Sportne aktivnosti ne izvaja v prostorih s
previsoko temperaturo zraka.

* Obrok po vadbi poveda za priblifno 100 kcal.
Kadar nacrtuje trening v popoldanskem &asu
poveda velerni obrok zaradi preprecevanija
nocnih hipoglikemij.

* Ob pojavu boledine vadbo takoj prekine. 15
minut pred vadbo moramo spiti en ali dva kozarca
vode in nato pije tekogino tudi med vadbo vsakih
30 minut vsaj 1 do 2 dl . Koli¢ina popite tekocine
ie odvisna od pogojev v katerih trening poteka




(temperatura, vlaznost) od intenzivnosti treninga

Tako bo lahko %e bolj pozorno spremljal vadbo in

in seveda tudi od starosti in teZe iportnika.
e Posvetuje se s svojim diabetologom o telesni

dodatno prilagodil program.
e Na vadbo ne odhajaj brez inzulina, glukagona in

aktivnosti, $e posebej, ce je pridruzena redukcijski

vrecke s prvo pomodjo za hipoglikemije.

dieti, da bosta skupaj prilagodila doze inzulina.

o Zaupaj tudi svojemu instruktorju fitnesa in
aerobike, trenerju, Sportnemu pedagogu, da si
sladkorni bolnik.
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VLOGA TREBUSNE SLINAVKE PRI RAZVOJU SLADKORNE BOLEZNI

TIPA 2

asist. Viliem Pohorec, dr. med., asist. Eva Paradiz, dr. med.

UuvoD

Trebusna slinavka je organ, ki le#i na zadnji
steni trebusne votline, sestavljen iz dveh tesno
zdruZenih Zlez. Glavnino tvori eksokrino tkivo, ki
proizvaja prebavne encime ter jih izlo¢a v svetlino
dvanajsternika, kjer sodelujejo pri prebavi hrane.
Priblizno 1 do 2 % pa sestavlja endokrini del, ki v
kri izlo€a hormone, vpletene v uravnavanje
koncentracije krvnega sladkorja.

CELICE LANGERHANSOVEGA OTOCKA

Funkcionalna enota endokrinega dela
trebusne slinavke je Langerhansov otocek,
katerega sestavlja vsaj pet razli¢nih vrst celic
(celice alfa, celice beta, celice delta, celice epsilon
in celice PP oziroma celice F), ki izlo¢ajo hormone.
Otocki, veliki med 50 in 300 um, so posejani
znotraj eksokrinega tkiva trebusne slinavke,
clovedka trebusna slinavka pa jih vsebuje priblizno
milijon.

Celice beta so najiteviltnejse v
Langerhansovem ototku, saj predstavljajo
priblizno tri Cetrtine celic in primarno izlo¢ajo
hormon inzulin. Celice alfa so druge
najstevilénejse in izlotajo hormon glukagon.
Celice delta, PP in epsilon izlo¢ajo somatostatin,
pankreatic¢ni polipeptid in grelin v tem vrstnem
redu in so zastopane v bistveno manjsem
odstotku, v tem poglavju pa ne bodo posebej
opisane.

lzloanje inzulina iz celic beta je
spodbujeno, kadar so izpostavljene visjim
koncentracijam glukoze. Ta pojav je odvisen od
odmerka (vi3ja kot je koncentracija glukoze, vegje
je izlo€anje inzulina), vendar le do neke mere, kjer
pride do najvecjega moZnega izloéanja inzulina iz
celic beta. Krivulja izloanja inzulina v odvisnosti
od koncentracije glukoze ima sigmoidno obliko,
prag za izloCanje inzulina pa je postavljen pri
nivoju glukoze na tedce.

lzlo€anje inzulina je obilnejSe, kadar je
glukoza zauZita preko prebavnega trakta, kot bi
bilo ob vbrizganju raztopine glukoze v krvno Zilo.
Ta pojav se imenuje inkretinski ucinek in je
posledica povecane obéutljivosti celic beta za
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glukozo zaradi hormonov, ki se iz prebavnega
trakta izlocijo ob stiku z glukozo.

Inzulin je primarno anabolni hormon, kar
pomeni, da je njegova naloga izgradnja celi¢nih
sestavin. Odgovoren je za vzdrievanje zgornje
meje glukoze v krvi, torej nivo glukoze v krvi niia.
To doseZe s povefanjem privzema glukoze v
skeletne miSice in mascevje, spodbujanjem
izgradnje glikogena (glikogeneza) v jetrih in
skeletnih miSicah, zaviranjem izlo¢anja glukoze iz
jeter, spodbujanjem sinteze trigliceridov v jetrih
in mascevju in zaviranjem razgradnje zalog
trigliceridov v mascevju. Prav tako pa spodbuja
izgradnjo beljakovin in zavira njihovo razgradnjo.

Hormon glukagon, ki ga izlo¢ajo celice alfa,
ima inzulinu nasprotne utinke na raven glukoze v
krvi. Padec le-te je namre¢ primarni drailjaj za
izlocanje glukagona. V jetrih pove&uje produkcijo
glukoze s spodbujanjem razgradnje skladi¢
glikogena (glikogenoliza), kakor tudi z zaviranjem
njegove izgradnje (glikogeneza) in nastajanja
glukoze na novo (glukoneogeneza). Prav tako pa
zavira izgradnjo prostih maséobnih kislin iz
glukoze.

PRISPEVEK CELIC BETA V RAZVOJU
SLADKORNE BOLEZNI TIPA 2

Razvoj sladkorne bolezni tipa 2 (SBT2) je
kompleksen in $e ne v celotni dognan proces.
Znano je, da gre za prepletanje genetskih
dejavnikov in dejavnikov okolja. V preteklosti je bil
velik del pozornosti posvecen debelosti kot
kljutnemu dejavniku v patogenezi bolezni, ki v
telesu povzroca stanje inzulinske rezistence, kar
pomeni da so za doseganje enakih ucinkov
potrebne velje koli¢ine inzulina. Prvoten odgovor
trebudne slinavke na stanje inzulinske rezistence
je povecano izlo¢anje inzulina, kar gre na racun
tako povecanja skupne mase celic beta (preko
povecanega Stevila in velikosti posameznih celic),
kot tudi povelanega izlo¢anja inzulina iz
posamezne celice. Tako je pri zdravih
posameznikih s prekomerno telesno tefo masa
celic beta povefana za priblizno 20 do 50 %,
medtem kot je izlo¢anje inzulina dvakrat vegje.



Slika 1.: Kronoloske spremembe v funkcionalni
masi celic beta v odvisnosti od obremenitev
tekom razvoja sladkorne bolezni tipa 2. Prirejeno
po Saisho, 2018. Inzulinska rezistenca
prekomerno obremeni celice beta, kar v nekaterih
celicah povzroéi s stresom povzroceno smrt.
Posledica je dodatna obremenitev preostalih
celic. Ob nastanku SBT2 je masa funkcionalnih
celic Ze zmanj$ana. NTG, normalna toleranca za
glukozo; MTG, motena toleranca za glukozo;
SBT2, sladkorna bolezen tipa 2.
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obremenitev celic beta

Kompenzatorno povecanje inzulina celice
doseZejo preko ve& mehanizmov, od hitrejse in
ucinkovitejse presnove glukoze preko
povetanega izrazanja encimov, ki v tem procesu
sodelujejo, do povetane obcutljivosti na druga
hranila, Zivéne in hormonske spodbujevalce
izlo¢anja inzulina ter povedane sinteze inzulina v
celicah.

Povecano izlotanje  inzulina, oz
hiperinzulinemija kot kompenzatorni odgovor na
inzulinsko rezistenco tako za celice beta
predstavlja dodatno obremenitev, ki scasoma
privede do izérpanja in propada celic beta,
zmanjsanja izloéanja inzulina in hiperglikemije.
Povedano drugae, nastopi sladkorna bolezen
(slika 1).
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Kot omenjeno, je dolgo veljalo, da je
prekomerna telesna masa z inzulinsko rezistenco
primaren dejavnik, ki sproZi razvoj SBT2. Novejse
$tudije pa kaZejo, da celice beta niso pasiven
udelezenec bolezenskega razvoja, temvec je
disfunkcija oz. moteno delovanje celic beta
kljuéen in centralen dogodek v razvoju bolezni.
Tako tekom ¢lovedkega Zivljenja preidemo tudi
skozi fiziolotka obdobja inzulinske rezistence —
puberteta, staranje, obdobje nose¢nosti pri
yenskah — tekom katerih pa vecina posameznikov
zaradi ustreznega kompenzatornega povecanja
izlo¢anja inzulina pri velini posameznikov ne
pride do motenj v uravnavanju krvnega sladkorja.
Kljub temu, da je prekomerna telesna masa
najpomembnejsi dejavnik tveganja za razvoj




bolezni, vseeno  priblizno tretjina  teh
posameznikov sladkorne bolezni nima, medtem
ko imajo nekateri bolniki s SBT2 normalno telesno
teZo. Oboje kaZe na pomen disfunkcije celic beta.

KAKO SE IZLOCANJE
INZULINA

Neustrezno izlo¢anje inzulina tekom SBT2
je posledica tako izgube koli¢ine celic kot tudi
pomanjkljivega izloéanja inzulina na nivoju
posamezne celice.

Pri bolnikih SBT2 so ugotavljali 40 do 60 %
upad mase celic beta, v primerjavi z isto tezkimi,
a zdravimi osebami. 40 % upad pa zaznamo e pri
posameznikih, ki imajo mejno bazalno glikemijo,
kot predstopnjo SBT2. Ta upad je posledica tako
poveCanega odmiranja celic beta v procesu
apoptoze (programirana celiéna smrt) kot tudi
sprememb celic beta v procesu imenovanem
dediferenciacija. Diferencirane celice so zrele,
morfolosko in funkcionalno normalne celice,
sposobne ustreznega izlo¢anja inzulina. Tekom
razvoja sladkorne bolezni pa del celic izgubi
normalen fenotip, kar je povezano predvsem s
spremenjenim  izrazanjem genov. Takéne
dediferencirane celice tudi izgubijo sposobnost
primernega izloanja inzulina, v nekaterih
Studijah pa so celo opazali podobnost med
celicami alfa in dediferenciranimi celicami beta, ki
so pridobile sposobnost izlo€anja glukagona.

Ob nastopu SBT2 je funkcija celic beta
zmanjsana na polovico normalne in tekom
progresivnega razvoja bolezni upada za 5 % letno.
Med najpomembnejse kvalitativne spremembe v
izloanju inzulina tekom razvoja SBT2 spada
izguba pulzacij v izlo€anju inzulina. Pri zdravem
posamezniku je izlo€anje inzulina oscilirajoce z
oscilacijo vsakih 5 do 10 minut. Sklepa se, da so te
pulzacije potrebne za normalno uravnavanje
produkcije glukoze v jetrih. Motnje v pulziranju se
pojavijo Ze zgodaj v razvoju bolezni, tudi pri
navidezno zdravih, pri katerih je raven sladkorja v
krvi $e normalna.

Zgodaj v razvoju SBT2 pride tudi do izgube
hitrega in obilnega izlo€anja inzulina, ki traja 5 do
10 minut (prva faze izlo¢anja inzulina), ki je
odgovor na hitro povisanje glukoze v krvi (kar
lahko simuliramo z vbrizganjem raztopine z
glukozo neposredno v krvne Zile) in ji sledi
pocasnejse izlocanje inzulina (druga faza izlo¢anja
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inzulina), ki traja tako dolgo, dokler je raven
glukoze v krvi visja od vzdraZnega praga. Prva faza
ima pomembno viogo ob zautitju obroka, saj tkiva
pripravi na dvig vsebnosti hranil v telesu, prav
tako pa v jetrih prekine produkcijo glukoze.
Ohranitev prve faze izlo¢anja inzulina je izjemno
pomembna, kar potrjuje tudi dognanje, da
eksperimentalno povzroéena motnja prve faze pri
zdravih posameznikih povzro¢i moteno toleranco
za glukozo (MTG), ki je definirana kot prekomeren
dvig glukoze v krvi dve uri po obremenitvi z

oralnim glukozno toleranénim testom
(>7,8 mmol/L), vendar ne toliko, da bi lahko
postavili diagnozo sladkorne bolezni

(>11,1 mmol/L) in da povrnitev prve faze pri
bolniku s SBT2 izboljsa vrednosti glukoze po
obroku. Povrniti jo je moZno zgodaj v nastanku
bolezni z intenzivnim nadzorom ravni krvnega
sladkorja. Smatra se, da je izguba prve faze
kljucen dogodek za prehod iz normalne glukozne
tolerance v MTG.

KAJ OKVARI CELICE BETA?

Za celice beta je posebej 3kodljivo okolje, v
katerem so izpostavljene poveéani kolicini
maséobnih kislin  in glukoze. Gre za tako
imenovano glukolipotoksi¢nost, kjer pa med
strokovnjaki Se vedno ni doseZen konsenz o tem
ali je glavni krivec za disfunkcijo celic beta
povisana raven glukoze ali mas¢obnih kislin, ali za
Skodljiv ucinek nujna kombinacija obeh hranil.
Dvomov o tem, da hiperglikemija zavira normalno
delovanje celic beta ni, na to kaZe tudi izbolj$ana
funkcija celic beta, npr. zgoraj omenjena
povrnitev prve faze, ob skrbnem uravnavanju
ravni krvnega sladkorja. Tudi moten metabolizem
masCob je zagotovo pomemben dejavnik, ki
prispeva k disfunkciji celic beta. Tako je
prekomeren vnos predvsem nasi¢enih mas¢obnih
kislin povezan ne le z razvojem debelosti in
periferne inzulinske rezistence temveé¢ tudi z
kopicenjem trigliceridov v trebusni slinavki,
katerega povezava z razvojem presnovnih motenj
postaja vedno pomembnejsa. Tudi na nivoju
posamezne celice ima dolgotrajna izpostavljenost
povisanim ravnem ma&obnih kislin negativen
ucinek na izlo¢anje inzulina. Smiselno je, da sta za
razvoj sladkorne bolezni potrebna oba dejavnika,
relativni dele, ki ga vsak iz med njiju prispeva pri



patogenezi pa bo pomembna tema raziskav v
prihodnosti.

Na nivoju celice k motenemu delovanju
prispeva ve¢ mehanizmov. Poveéana potreba po
izlotanju inzulina  predstavlja tudi  vecjo
obremenitev za celiéne organele, predvsem
endoplazemski retikulum in mitohondrije. V celici
je spremenjena vecina presnovnih poti, ki so
vkljuéene v razgradnjo hranil, predvsem glukoze
in ma&&obnih kislin. Hkrati pa ob tem nastaja tudi
vet reaktivnih kisikovih spojin, ki so za celico
¢kodljive. Spremenjeno  trebusno slinavko
zaznamuje tudi pojav kroniénega vnetja z
infiltracijo vnetnih celic in povecanim izrazanjem
pro-vnetnih citokinov in depoziti amiloida.

VPLIV DRUGIH CELIC V OTOCKU NA
RAZVOJ BOLEZNI

Celice beta so del Langerhansovega
ototka, kjer so v tesni interakciji z drugimi vrstami
celic. Te preko izlotenih molekul med sabo
komunicirajo in uravnavajo Svojo aktivnost,
nekatere pa tudi neposredno vplivajo na
regulacijo krvnega sladkorja. Tako k razvoju
sladkorne bolezni prispeva tudi neustrezno
izlotanje glukagona iz celic alfa. Povecano
izloéanje glukagona (hiperglukagonemija) v
obdobju med obroki privede do povelanega
nastanka glukoze v jetrih in s tem prispeva k
hiperglikemiji na te3Ce, hkrati pa je manj
utinkovito tudi zaviranje izlo¢anja glukagona po
obroku, kar povzrota visji glukozni vth v
postprandialnem obdobju. Po drugi strani pa se
spremembe v medcelini komunikaciji (parakrino
signaliziranje) v novejsih raziskavah izkazujejo kot
pomemben mehanizem, Ki vpliva na izlo€anje
hormonov iz trebudne slinavke in s tem na
homeostazo glukoze. Tako kljub vedno vecjemu
znanju o razvoju in poteku bolezni vedno znova
odkrivamo tudi nove vidike te kompleksne bolezni
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in poleg inzulinske rezistence in disfunkcije celic
beta prepoznavamo tudi pomen dinamicnega
sodelovanja in sklopitve ne le med celicami beta,
temve¢ tudi med skupnostjo celic Vv
Langerhansovem otocku.

LITERATURA

1. R. A. Rhoades and D. R. Bell, Eds., “Endocrine pancreas,” in
Medical physiology : principles for clinical medicine, 4th ed.,
Baltimore: Lippincott Williams & Wilkins, 2013, pp. 589-663.

3. B.A. White and S. P. Porterfield, Eds., “Energy Metabolism,” in
Endocrine and Reproductive Physiology, 4th ed., Philadelphia:
Elsevier, 2013, pp. 43-75.

3. E.J. Barret, “The endocrine pancreas,” in Medical physiology,
3rd ed., W. F. Boron and E. L. Boulpaep, Eds. Philadelphia: Elsavier,
2017.

4. ). L. Leahy, “Pathogenesis of type 2 diabetes mellitus.,” Arch.
Med. Res., vol. 36, no. 3, pp. 197-209, 2011.

5. Y. Saisho, “Changing the Concept of Type 2 Diabetes: Beta Cell
Workload Hypothesis Revisited,” Endocrine, Metab. Immune
Disord. - Drug Targets, vol. 19, no. 2, pp. 121-127, 2018.

6. M. Chatterjee and 1. Scobie, “The pathogenesis of type 2
diabetes mellitus,” Pract. Diabetes Int., vol. 19, no. 8, pp. 255-257,
Oct. 2002.

7. 1. Cantley and F. M. Ashcroft, “Q&A: Insulin secretion and type
2 diabetes: Why do p-cells fail?,” BMC Biol., vol. 13, no. 1, pp. 1-7,
2015.

8. C.J. Nolan and M. Prentki, “The islet ?7-cell: fuel responsive
and vulnerable,” Trends Endocrinol. Metab., vol. 18, no. 8, pp.
285-291, 2008.

9. M. Bensellam, J. C. Jonas, and D. R. Laybutt, “Mechanisms of
B:-cell dedifferentiation in diabetes: Recent findings and future
research directions,” Journal of Endocrinology. 2018.

10. E. Butler, J. Janson, S. Bonner-Weir, R. Ritzel, R. A. Rizza, and P.
C. Butler, “B-cell deficit and increased B-cell apoptosis in humans
with type 2 diabetes,” Diabetes, 2003.

11. Talchai, S. Xuan, H. V. Lin, L. Sussel, and D. Accili, “Pancreatic B
cell dedifferentiation as a mechanism of diabetic B cell failure,”
Cell, 2012.

12. R. G. Singh, H. D. Yoon, L. M. Wy, J. Ly, L. D. Plank, and M. S.
Petrov, “Ectopic fat accumulation in the pancreas and its clinical
relevance: A systematic review, meta-analysis, and meta-
regression,” Metabolism: Clinical and Experimental. 2017.

13. P. Acosta-Montafio and V. Garcia-Gonzalez, “Effects of dietary
fatty acids in pancreatic beta cell metabolism, implications in
homeostasis,” Nutrients. 2018.

14. K. Maedler and M. Y. Donath, “B-Cells in Type 2 Diabetes: A
Loss of Function and Mass,” Horm. Res. Paediatr., 2004.




VLOGA JETER V RAZVOJU SLADKORNE BOLEZNI

asist. Viljem Pohorec, dr. med.

uvobD

Jetra so najvedji notranji organ v
CloveSkem telesu. Tehtajo med 1200 in 1500 g,
kar predstavlja 2-5 % telesne mase pri odraslem.
V njih preko portalnega Zilja priteka kri, ki prihaja
iz Zelodca, tankega in debelega ¢revesa, vranice in
trebusne slinavke. Zaradi njihove lege med krvnim
obtokom prebavnega trakta in splognim krvnim
obtokom imajo kljuéno vlogo v metabolizmu in
distribuciji hranil, ki se privzamejo v tankem
Crevesu, prav tako pa so vpletena v predelavo
toksicnih metabolitov (detoksifikaciji) in snovi, ki
so telesu tuja (zdravila) ter njihovem izlo€anju.

Jetra so metabolno aktiven organ, ki
sodeluje v presnovi ogljikovih hidratov, lipidov in
beljakovin. Imajo klju¢no vlogo pri uravnavanju
koncentracije glukoze v krvi. Tako ob izobilju
glukoze (po hranjenju) preko procesa glikogeneze
stradanja pa preko glikogenolize (sproscanja
glukoze iz zalog glikogena) in glukoneogeneze
(sinteze glukoze iz energetskih virov, ki niso

ogljikovi hidrati) preprecujejo  hipoglikemijo
(padec glukoze v krvi).

letrne celice so vkljuéene tudi v
metabolizem lipidov. V procesu oksidacije

mascobnih kislin ustvarjajo energijo za procese v
telesu, prav tako pa produkte metabolizma
ogljikovih hidratov pretvarjajo v lipide, ki se
lipoproteine, holesterol ter fosfolipide.

Pomembno vlogo imajo v presnovi
beljakovin, saj sintetizirajo vse aminokisline, ki
niso esencialne (vnos s hrano ni edini vir), kakor
tudi velino beljakovin, ki so prisotne v krvni
plazmi. Njihova naloga je tudi razgradnja
beljakovin in izlo¢anje amonijaka, ki nastane v
tem procesu.

Na  podroCju  detoksifikacije  jetra
omejujejo vstop strupenim snovem v krvni obtok,
tako da iz krvnega obtoka odstranjujejo
potencialno strupene presnovne produkte, ki v
telesu nastajajo ali pa jih vanj vnesemo in jih
preoblikujejo v kemijsko obliko, ki za nage telo ni
nevarna in jo lahko izlo¢imo. Koli¢ina snovi, ki bo
preko jeter presla v sistemsko cirkulacijo je
odvisna od utinkovitosti hepatocitov (jetrnih
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celic) za odstranitev dolo¢ene molekule v procesu
metabolizma prvega prehoda preko jeter. Temu
procesu pa niso podvrzeni samo toksini, temve¢
tudi hormoni, kot na primer inzulin, ki iz celic beta
trebusne slinavke preko portalnega ilja prispe do
jeter.

Preko jeter se iz telesa izlotajo vedji
vodotopni presnovki in molekule, ki so vezane na
plazemske beljakovine, vkljuéno s steroidnimi
hormoni, lipofilnimi presnovki in teskimi
kovinami, ki jih telo preko ledvic ne zmore izlo¢iti.
IzloCanje taksnih snovi preko jeter poteka preko
ZolCa, ki se izlo¢i v €revo in kasneje iz telesa preko
blata.

VLOGA JETER V ENERGETSKI BILANCI
Jetra so eden izmed organov, ki sodelujejo
v vzdrievanju energetske bilance telesa,
predvsem uravnavanju krvnega sladkorja in
mascob. Po zauZitem obroku se glukoza privzame
v Crevesu, njena raven pa v krvi posledicno
naraste. Hepatociti glukozo iz krvi privzemajo in jo
procesom glikogeneze. Poleg glukoze iz krvi se za
sintezo glikogena lahko uporabi tudi piruvat, ki
nastane iz laktata in aminokislin. Glikogen slugi
kot glavna zaloga ogljikovih hidratov v jetrih
(predstavlja lahko tudi 7-10 % mase jeter). Med
obroki se v procesu glikogenolize razgradi nazaj
do glukoze. Oba procesa sta uravnavana s strani
hormonov trebuine slinavke, inzulinom in
glukagonom, kakor tudi adrenalinom. Jetra so prvi
organ, ki v zaznajo spremembe v nivoju inzulina,
na katerega so zelo obéutljiva. Ze podvojitev
nivoja inzulina v plazmi popolnoma zavre
produkcijo glukoze v jetrih (PGJ), saj inzulin
zniZuje koncentracijo glukoze v krvi tako, da
spodbuja glikogenezo in zavira glikogenolizo ter
glukoneogenezo. V procesu metabolizma prvega
prehoda se izlo&i priblizno 50 % inzulina, tako da
predstavlja koli¢ina inzulina, ki prispe v sistemski
obtok zgolj polovico tiste, ki jo trebuna slinavka
izloi v portalno Zilje. Po drugi strani pa glukagon,
ki ga izlodajo celice alfa trebune slinavke,
spodbuja glikogenolizo in glukoneogenezo, kar
zvida koncentracijo glukoze v krvi. Potrebno je
omeniti Se adrenalin, ki ravno tako spodbuja



glikogenolizo. Raven glukoze v krvi jetra (in v
manji meri ledvice) regulirajo tudi s procesom
glukoneogeneze, kjer glukoza nastaja iz mascob,
aminokislin in laktata. Postopek je energetsko
potraten, osnovni gradnik je piruvat, ki nastane iz
laktata in nekaterih aminokislin, energetske
zahteve pa se pokrijejo z oksidacijo beta
ma&&obnih kislin. Glukoneogeneza je pomemben
nadin uravnavanja glukoze predvsem med
stradanjem. Tudi glukoneogenezo uravnavajo
hormoni — glukagon in adrenalin jo spodbudita,
medtem ko jo inzulin mo€no zavira.

Jetra so tudi mesto obseinega
metabolizma mas¢ob. Iz krvi privzemajo
mastobne kisline in lipoproteine (komplekse
mas&ob in beljakovin). Mascobne kisline se med
stradanjem spro$&ajo iz masCobnega tkiva, jetra
pa jih privzemajo za tvorbo ketonskih teles preko
procesa oksidacije beta in za sintezo trigliceridov,
ki so potrebni za tvorbo lipoproteinov zelo nizke
gostote (VLDL). Po hranjenju jetra privzemajo
maiéobo v obliki hilomikronskih ostankov (ena
izmed oblik lipoproteinov). Mas¢obne kisline iz
trigliceridov teh hilomikronov se prav tako
uporabijo za produkcijo VLDL ali za proizvodnjo
energije v procesu oksidacije beta. V tem procesu
se mascobne kisline presnavljajo do acetil
koencima A, ki se v ciklu trikarboksilnih kislin
(Krebsov cikel) pretvori v adenozin trifosfat (ATP),
ta pa se uporabi za sintezo mascobnih kislin in
ketonskih teles.

PRISPEVEK JETER Vv RAZVOJU
SLADKORNE BOLEZNI
Sladkorne bolezni tipa 2 (SBT2) ne

zaznamuje le povisana raven glukoze v krvi
(hiperglikemija). V sklopu bolezni je spremenjena
tudi raven maééob v krvi (dislipidemija), predvsem
je prisotno povidanje trigliceridov in prostih
maé¢obnih kislin ter zniZana raven lipoproteinov
visoke gostote (HDL). V 90 % bolnikov s SBT2 gre
za posameznike s prekomerno telesno maso, kar
pa lahko prispeva k razvoju inzulinske rezistence,
tj., zmanj$anju ucinkov inzulina na taréne organe
— skeletne migice, masfevje in jetra. Jetra v
razvoju sladkorne bolezni prispevajo k zvidanju
ravni krvnega sladkorja, kot tudi zviSanju ravni
mascob v krvi.

Kot Ze omenjeno, imajo jetra posebno lego
v odnosu do izlotenega inzulina in privzema
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hranil, saj oboji do sistemskega krvnega obtoka
prehajajo preko jeter. Kot omenjeno se prizdravih
posameznikih  polovica inzulina ob prvem
prehodu &ez jetra odstrani. Pri jetrih, ki pa so
razvila inzulinsko rezistenco je delez inzulina, ki se
odstrani zmanjéan, kar vodi v povi3ano raven
inzulina v sistemski cirkulaciji (hiperinzulinemijo).
Povian vnos ogljikovih hidratov in masZob jetra
obremeni, kar vpliva na neto ravnovesje glukoze v
jetrih (privzemanje in izlocanje glukoze v jetrih) in
obseg kopicenja lipoproteinov Vv jetrih. Oba
procesa povzrotata "zamascena jetra", tj. pojav,
ki je povezan z razvojem inzulinske rezistence.

FAZA STRADANJA

Pomembna naloga jeter v fazi stradanja je
vzdrievanje ustrezne ravni glukoze v krvi. Le-to
jetra doseiejo s produkcijo glukoze, da
nadomestijo tisto glukozo, ki jo drugi organi
porabijo, oziroma tisto, ki se izlo¢i preko ledvic.
Pomembno je torej ravnovesje med produkcijo in
porabo glukoze. Pri zdravih posameznikih, kakor
tudi pri bolnikih s SBT2, je poraba glukoze celo
nekoliko viéja od produkcije, kar vodi v pocasen
upad ravni glukoze v krvi. Pri bolnikih z blago
povi$anim sladkorjem na te5¢e (<8 mmol/L) je PGJ
v mejah normale. Pri bolnikih z visjimi vrednostmi
glukoze na tedce, PGJ) sorazmerno naras¢a s
stopnjo hiperglikemije. To je 3e posebej
pomembno v primeru, ko glukoza na tesce
presega 12—13 mmol/l, saj se takrat preseie prag
za privzem glukoze v ledvicah, kar pomeni izgubo
glukoze tudi z urinom. Ker pa Vv jetrih poleg
produkcije glukoze neprestano poteka tudi
privzemanje, je potrebno izpostaviti, da je neto
prispevek glukoze s strani jeter v fazi stradanja pri
bolnikih celo v mejah normale, dokler ni dosezen
prag za privzem glukoze v ledvicah. Normalna
raven PG)J pri bolnikih s SBT 2 pa ne pomeni, daje
regulacija PGJ ohranjena. Pri vecini bolnikov je
raven inzulina v plazmi na te$¢e povisana za 2-4
krat, kar bi pri zdravem posamezniku zavrlo JPG za
6070 %, &e bi bila obéutljivost jeter za delovanje
inzulina normalna. Nezmoznost zavrtja PGJ ob
zvi¢ani koncentraciji inzulina pa jasno nakazuje
inzulinsko rezistenco v jetrih. Inzulin uravnava
glikogenolizo in glukoneogenezo v jetrih preko
neposrednih in posrednih uginkov. Inzulin deluje
neposredno na hepatocite tako, da zavira
glikogenolizo. Posredni uéinki pa primarno




potekajo preko zmanjsanja plazemske
koncentracije prostih mag&obnih kislin, ki zavirajo
glukoneogenezo in preko zaviranja izlocanja
glukagona. Glukoneogeneza in glikogenoliza
vsaka prispevata 50 % k PGJ pri zdravih
posameznikih, kakor tudi pri bolnikih s SBT2,
Ceprav je pri slednjih stopnja glukoneogeneze
povisana za 5-10 %. Okvara v zavrtju PGJ ob
hiperinzulinemiji pa zajema oba procesa.
Nezmoznost zaviranja glikogenolize kljub 2-4-
kratnem poviSanju inzulina v plazmi nakazuje na
motnjo v neposrednih uéinkih inzulina na jetra,
okvara v posrednih u¢inkih inzulina pri bolnikih s
SBT2 pa se kaZe z dvigom tako plazemske ravni
glukagona kakor tudi prostih mag&obnih kislin.
Visja raven glukagona lahko nasprotuje
neposrednim ucinkom inzulina na glikogenolizo,
medtem ko lahko zvidana raven prostih
mascobnih kislin vpliva na stopnjo
glukoneogeneze.

FAZA PO OBROKU

Po zauZitju obroka z glukozo je hitro in
uCinkovito zavrtje PGJ klju¢no za minimizacijo
iztirjenja glukoze v plazmi. Proces zaviranja PGJ pa
je pri bolnikih s SBT2 okvarjen, kar po ocenah
prispeva 35-50 % presezka glukoze v obtoku.
Preostali del zvisane glukoze lahko pripi¢emo
okvarjenemu privzemu glukoze v periferna tkiva.
Obe okvari privedeta do dviga ravni glukoze v krvi
po obroku (postprandialna hiperglikemija).

K nepravilnemu odzivu jeter pri bolnikih s
SBT2 na povidan nivo glukoze po obroku
prispevata tako okvara v izlo¢anju inzulina kot
tudi okvara v ucinku inzulina na jetra. Pri zdravih
posameznikih je odgovor na dvig koncentracije
glukoze hiter in obseZen, kar zagotovi takojéno
zavrtje PGJ. Pri bolnikih s SBT2 pa je odziv
zakasnel, zaradi prakti¢no odsotne prve faze
izlo¢anja inzulina. Tej okvari je pridruena tudi
rezistenca za inzulin, katero se da premostiti z
visokimi, a Se fiziologkimi koncentracijami
inzulina. V fazi po obroku je pri bolnikih s SBT2
okvarjeno predvsem zaviranje glukoneogeneze,
znacilno pa sta poviani tudi koncentraciji
glukagona in prostih ma$¢obnih kislin, ki
pomembno prispevata k neustreznemu zaviranju
PGJ. NezmoZnost inzulina, da uravnava raven
prostih madcobnih kislin in glukagona je zatorej
dodaten vzrok za inzulinsko rezistenco jeter.
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Kljub temu, da je uravnavanje PGJ na teite
okvarjeno, je pri bolnikih s SBT2 %e vedno blizu
normalni. Jetra pa igrajo bolj pomembno viogo po
obroku, kjer odsotnost zaviranja PGJ prispeva k
hiperglikemiji po obroku.

VLOGA LIPIDOV

Ob pove¢anem vnosu hranil in posledi¢ni
prekomerni telesni te?i so jetra obremenjena z
vi§jimi vrednostmi glukoze, prostih mascobnih
kislin in trigliceridov. Poslediéno je razumljivo, da
se mascoba kopi¢i v hepatocitih v obliki
trigliceridov, kar povzro¢a "zamaééenost" jeter. V
primeru debelosti je znatilen vedji obseg pasu, ki
pozitivno korelira s stopnjo inzulinske rezistence
in tveganjem za metabolni sindrom, kar lahko
pojasnimo s povecanjem visceralnega mascevja.
Nabiranje trigliceridov v jetrih lahko moti
metabolizem glukoze, posledi¢no lahko moteno
PGJ razloZimo kot posledico "zamaséenih" jeter.

Pri bolnikih s SBT2 je bazalna PGJ
normalna, oz. rahlo povedana, vendar je za
zaviranje PGJ potrebno ve¢ inzulina kot pri zdravih
posameznikih. Podobno opazimo pri suhih
posameznikih z "zamas¢enimi" jetri, ki nimajo
SBT2, kar pa nakazuje, da bi lahko takino stanje
bila posledica "zamas¢enosti".

Kot omenjeno, vodi inzulinska rezistenca
tudi v zmanjSano odstranjevanje inzulina ob
prehodu preko jeter, saj se inzulin razgradi ob
vezavi na inzulinski receptor. S tega vidika je tudi
hiperinzulinemija posledica "zamascenosti" jeter,
ki prispeva k inzulinski rezistenci perifernih tkiv.
KopiCenje trigliceridov v celicah beta pa lahko
prispeva k okvari v prvi fazi izlo€anja inzulina, kar
Se poslabsa z inzulinom posredovan metabolizem
glukoze po hranjeniju.
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PREHRANJEVANJE ODRASLIH

v skladu z merilisploSnega nezdravega prehranjevanja se v povpredju vsak drugi prebivalec
Slovenije prehranjuje nezdrave, od tega najveé moski, mlajsi odrasli, prebivalci nizjega
druzbenega sloja in poklicno izobrazeni.

prebivalcev dnevno uZiva
surovo zelenjavo
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odraslih uziva sladke pijace
tedensko ali pogosteje
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