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Elixir-e a testedzés?
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A testedzés komplex, az egész testet atfogd hatdsrendszere miatt valamennyi szerviinket érinti. A relativ maxima-
lis acrob kapacitds (VO,, ) nagysiga fontos lehetett az emberré fejlédés sordn is, hiszen a magasabb VO, ered-
ményesebb tapldlékszerzéssel parosulhatott. Azonban tigy tlinik, hogy a magasabb VO, = ma, a XXI. szdzadban is
jelent6sen befolydsolhatja a talélést, hiszen a magasabb VO, csokkenti a sziv- és keringési, bizonyos rikos ¢és ideg-
rendszeri megbetegedések elGforduldsit is. Szamos vizsgdlat eredménye azt sugallja, hogy az dtlagnil magasabb

VO, ., a fizikai fitnesz elérése, illetve megtartisa az egyik leghatékonyabb eszkéz a tléléshez a modern civilizalt

vildgban is. Orv. Hetil., 2013, 154, 764-768.
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Is physical activity an Elixir?

Physical exercise has systemic effects, and it can regulate all the organs. The relative maximal aerobic oxygen uptake
(VO,, ) could have been important in the evolution of humans, since higher VO, meant better hunting abilities
for the Stone Age man. However, it appears that high level of VO, is also important today, in the 21™ century to
prevent cardiovascular diseases, cancer and neurodegenerative diseases. High level of VO, is not just preventive
against a wide spectrum of diseases, but it associated with better function of many organs. Relevant data suggest that

high level of VO, is a key factor in prevention of diseases and survival even at the modern civilized world.
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Roviditések

BDNF = brain-derived neurotrophic factor; HCR = high-
capacity running; LCR = low-capacity running; NGF = nerve
growth factor; VO, = relatfv maximalis aerob kapacitds

A magas acrob dll6képességi teljesitmény fontos szere-
pet jatszhatott az emberi evolacidban. A homo sapiens
gyorsasiga jelentGsen elmarad a legtobb, taplilkozds
szempontjabol fontos célallat gyorsasagatdl, igy egy
gyors vagta utan a taplalékszerzés elég reménytelennek
tlnt az el6ember esetében. Ezzel ellentétben az ember
aerob alloképessége egészen kivild. Az dltala alkalmazott
vaddszati mod — amit a rendkiviili eredményességgel va-
dész6 sivatagi kutyak is alkalmaznak — sokat jelenthetett
az ember evolucids fejlédése szamara. A vaddszat soran
folyamatosan tildozték a prédat, és ha a célillat kifaradt,
a jelent6sen megemelkedett testhémérséklet miatt mar
konnyt zsakmanyt jelentett a fegyverekkel még alig ren-
delkez§ el6ember szaméra [1, 2]. A legtobb allat nem

tud futas kozben hét leadni, lihegni, izzadni, és a sz8riik
miatt meglehetdsen rossz a héleaddsuk, mig az ember
kivilé periferidlis keringéssel és csodas hdleadasi rend-
szerrel bir, igy konnyen adja le az izommunka altal ger-
jesztett h6t. Ha mondjuk egy birkdt 24 Celsius-fokos
szobdban a VO,  70%-dval futtatjuk, akkor 30 perc
utdn az allat testhGmérséklete eléri a 41 Celsius-fokot, és
megall a kimeriiltségtdl, igy az ilyen dllat konnyd préda.
A kiils6 hémérséklet is természetesen fontos dolog, igy
az Afrikaban él6 el6ember valdszintileg masként vada-
szott, mint az eurdpai neandervolgyi ember [3]. A jo
alloképességgel rendelkezd egyedek igy nagyobb eséllyel
tudtak hozzajutni a fehérjéhez, ezért az 6 talélésiik biz-
tosabb lehetett. Ezt az elméletet timaszthatja ald az a
tény, hogy a busmanok jelenleg is délben, a legnagyobb
melegben vaddsznak, és még &si moédra, futva hajtjak,
majd ¢jtik el a vadat [3].

Ha elfogadjuk azt a hipotézist, hogy az alloképességi
teljesitmény fontos része volt az emberi evoltucionak,
akkor ennek mentén jol magyarazhaté a civilizaciés be-
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tegségek megjelenése, a testedzés preventiv hatdsa vagy
a fizikai inaktivitds rizikdfaktort noveld hatasai is.

Ugy becsiilik, hogy a kékori ember napi 4000 kal6ridt
forditott fizikai aktivitdsra (vadiszat, haldszat, gyUjto-
getés, vandorlas stb.), mig a XXI. szazadi atlagember ke-
vesebb mint napi 400 kalériat fordit testedzésre. Mivel
az ember genetikdja a magas fizikai aktivitishoz alkal-
mazkodva alakult ki — aminek kovetkeztében olyan ,,sp6-
rolés” génjeink vannak, amelyek kividléan raktirozzik el
az energiat —, a limitdlt fizikai aktivitasnak rendkivil ka-
ros hatasai lehetnek az egészségre [4, 5]. A fentiek sze-
rint a magas VO, vagy az aerob edzettség fontos része
lehetett az emberi evolaciénak, és a mai napig is fontos
szerepet jatszhat az egészségben vagy éppen a talélés-
ben.

AVO, _ ésasziv-, keringési betegségek
kapcsolata

Egy tobb mint 1,3 millié egyént felolels, nagyon alapos
metaanalizis eredménye ravilagitott arra, hogy a fizikai
fitnesz magas szintje és a rendszeres fizikai aktivitds je-
lentGsen csokkenti a sziv- és keringési betegségek el6-
fordulasit [6, 7, 8]. Az is vilagossd vilt, hogy a tobb
mozgas, a magasabb fizikai fitnesz, a magasabb VO,
nagyobb védelmet nyuajt a sziv- és keringési betegsé-
gek ellen. Egy kilenc hénapos életmédviltd program,
amelynek f6 része a testedzés fokozisa volt, jelentGsen
csokkentette a vérnyomas nagysagat egy tulsulyos, koros
vérnyomasa, metabolikus szindromas populacidéban [9].
A vizsgilatban a vérnyomascsokkenés mellett javult a
lipoproteinprofil és az inzulinérzékenység is. Egy ha-
sonld vizsgalatban — ahol a vizsgalati személyek 42-60
éves férfiak voltak — kideriilt, hogy nagyon erds, inverz
korreldcié vana VO, ¢és nyugalmi pulzus, az éhgyomri
széruminzulinszint és a szivbetegségek el6forduldsa ko-
zott [10]. Egy kanadai hosszmetszeti vizsgalat eredmé-
nyei szerint azok a személyek, akik az 1981-1988-as
id6szakban magas VO, -szal birtak, alacsonyabb szdm-
ban lettek talsulyosak 2002-2004-ben, mint azok, akik-
nek alacsony volt a VO, -értékiik [11]. A szerzok az
eredményekbdl azt a kovetkeztetést vontak le, hogy a
cardiovascularis fitnesz nagysiga elére jelezheti a suly-
gyarapoddst és a sziv-, keringési betegségek rizikojat is.
Keresztmetszeti epidemioldgiai vizsgalatokkal kimutat-
tak, hogy az tgynevezett cardiovascularis fitnesz szintje,
amit a VO, _-értékkel azonositanak, nagyobb mérték-
ben korrelal a sziv- és keringési betegségek rizikofaktora-
inak (triglicerid, 6sszes koleszterin, haskorfogat, vérnyo-
mas) csokkenésével, mint a fizikai aktivitas szintje. (Azt
azonban meg kell jegyezni, hogy a fizikai aktivitas szintje
dltaldban egy szubjektiv bevalldst jelent, mig a VO,
egy konkrét, mért érték [12].) Ez az észrevétel azt is
sejteti, hogy az életmdd (jelen esetben a rendszeres ae-
rob testedzés) mellett a genetikanak is jelent8s szerepe
van a sziv- és keringési betegségek rizikéfaktorai kozott.
Szépen példazza ezt az a vizsgilat is, amelyet patkianyo-

kon végeztek el, és ahol sok-sok laboratériumi dllatot
futtattak futdszalagon, és kivilasztottdk a legkevesebbet
(low-capacity running — LCR) és a legtobbet (high-capa-
city running — HCR) futé éllatokat [13]. Kideriilt, hogy
az LCR-sziil6ktSl szirmazé utddallatoknak magasabb
lett a vérnyomdsuk, merevebb lett az erek fala, a sziv
mitokondriumdban 1évé aerob kapacitdssal kapcsolatos
fehérjék mennyisége /aktivitisa pedig jelentSsen csok-
kent [14]. Az LCR-4llatok emellett talstlyosak is lettek,
nétt az inzulinrezisztencidjuk és csokkent az élettarta-
muk is [15, 16]. Ezen az allatmodellen az is kidertilt,
hogy a HCR-dllatoknak jelentSsen nagyobb a VO, -
értéke, mint az LCR-dllatoknak, ami nagyban befolyi-
solja a keringési betegségek elfordulasit. Munkacso-
portunk azonban kimutatta, hogy rendszeres edzéssel
(napi egy 6ra, heti 6t alkalom, kilenc hét) az LCR-allatok
VO,  -értéke a HCR-dllatok értékére emelkedhet, és
ezzel jelentSsen csokkenthetd az LCR-dllatok genetika-
jabol szarmazé rizikd (Hart és mitsni, nem publikilt
eredmények [17]).

Erdekes megjegyezni, hogy bir az eredmények szépen
igazoljik, hogy az életmdédnak és ezen beliil is a test-
edzésnek nagyon fontos szerepe van az egészségmegdr-
zésben, egy ausztral vizsgilat szerint nagyon nehéz ra-
venni az embereket egy hossza tava vizsgdlatra, mivel a
megkérdezettek mindossze kevesebb mint 7%-a muta-
tott érdekl6dést ra, hogy potenciilis vizsgalati személy
legyen [18]. Ez azt is mutathatja, hogy jol miikodik
benniink az energiatakarékossigra kifejlédott géncsalad
[4], de egy batrabb megfogalmazas szerint az ok a ,,lus-
tasdg”. Ezért (is) nagyon fontos a tudatossig és/vagy az
orom, a praktikussig, netdn a testedzés szokdssa vilasa,
mert ez teheti a rendszeres fizikai aktivitast életiink ré-
szévé.

Csokkenti-e a magas VO, a rakos
megbetegedéseket?

Szamos epidemioldgiai vizsgalat azt sugallja, hogy a fizi-
kai fitnesz nagysdga befolydsolja néhany rikos betegség
eléfordulasat [19]. Blair és mtsai [8] publikaltak, hogy
a fizikai fitnesz magas szintje nemcsak a sziv- és Kerin-
gési, de a rakos megbetegedések el6forduldsit is jelentds
mértékben csokkentette, a csokkenés mértéke pedig szo-
ros Osszefiiggésben volt az edzettség szintjével. Sawada
és munkacsoportja kimutatta, hogy a magasabb VO,
szignifikinsan csokkentette a radkos megbetegedések el6-
fordulasat [20]. Nem minden raktipusra érvényes a pre-
ventiv hatas, de példaul a mellrak-el6fordulast jelentd-
sen csokkenti a testedzés, amely kedvez&en hathat a n6i
nemihormon-szintre, és csokkentheti azon receptorok
érzékenységét, amelyek a mellrakkal kapcsolatos jelat-
viteli folyamatokban jitszanak szerepet [21, 22]. Bar
szdmos vizsgdlat leirja a testedzés €s a magas VO, sze-
repét a mellrak elleni prevencidéban, a mechanizmusok
még nem egészen vilagosak.
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Egy tobb mint 88 000 embert felolel6 metaanalizis
eredményei szerint a magasabb fizikai aktivitissal ren-
delkez6 férfiakndl az egyik leggyakoribb rikos megbete-
gedés, a prosztatardk el6forduldsa statisztikailag alacso-
nyabb volt, mint azokndl, akik nem végeztek rendszeres
fizikai aktivitast [23]. A mechanizmus itt sem igazan is-
mert, de tobben gy gondoljak, hogy testedzés hatasara
az oxidativ stresszel szembeni védelem né, amely a véde-
lem egyik pillére lehet, azonban a testedzésnek a meta-
bolikus hatdsai szintén fontosak lehetnek [24, 25, 26].
Mi és mas kutatdcsoport is megfigyelte, hogy a testedzés
kisérleti 4llatokon csokkenti a tumor névekedési titemét,
amely igaz a kisérletesen elGidézett prosztatarakos dlla-
tokra is [27, 28, 29]. A vastagbélrak el6fordulasa szintén
befolyasolhaté a fizikai aktivitas szintjével. Egy 21 kiilon-
bo6z6 vizsgilat eredményeit Osszevetd friss metaanalizis
eredményei szerint a vizsgalatokban szerepld, legna-
gyobb fizikai aktivitdssal rendelkez$ személyek 27%-kal
kisebb mértékben lettek rakosak, mint azok, akik alig
végeztek fizikai aktivitist [30]. A prevencié igaz a vas-
tagbél eliilsG és végsS szakasziban fejl6dS tumorokra is.
Itt természetesen szerepet jatszhat a testedzés perisztal-
tikdra gyakorolt hatasa is, igy a kivalasztott toxikus anya-
gok rovidebb id6t toltenek el a szervezetben. Meglepd
eredményt hozott egy, a kozelmultban végzett vizs-
galat, amelyben UV-sugarzassal gerjesztettek bdrrakot
egereken. A vizsgalatban a csoportok kozott volt olyan,
amelynek koffeint adagoltak és emellett a ketrecben el-
helyezett futokeréken futhattak. Ebben a csoportban je-
lentésen csokkent a rakos megbetegedés el6fordulasa,
ami valoszintleg a bor alatti zsirréteg csokkentésén és a
programozott sejthalal megvaltozott szabalyozasan ke-
resztiil valosult meg [31].

Osszességében az eredmények azt sugalljak, hogy
ugyan csekély szama vizsgélatban mérték a VO, -érték
és a rak osszefliggéseit — helyette mds fitneszmutatokat
vagy a fizikai aktivitds rendszerességét jelezték —, a rend-
szeres testedzés csokkenti szimos rikos megbetegedés
el6forduldsat.

VO, _ ¢és az életkorral jar
max , e,
neurodegeneracio

Az alacsony VO, = nemcsak a sziv és keringési rendszer,
az anyagcsere ¢és a rikos megbetegedések, hanem az
idegrendszert érint$ betegségek elGfordulisat is noveli.
Az id&skor novelheti az idegrendszer leépiilését ser-
kent6 folyamatokat, az agyvérzés, az Alzheimer- és Par-
kinson-betegségek el6forduldsit, de a fizikailag aktiv
életmdd jelentds védelmet biztosithat ezek ellen [32,
33]. Kimutattdk, hogy a rendszeres testedzés noveli a
hippocampus nagysigat [34, 35], amely szoros Ossze-
fiiggésben lehet a mozgas memoriara és tanulasra gya-
korolt kedvez$ hatasaival. Az egyik legjobban leirt fo-
lyamat, amelyen keresztiil a testedzés hathat az agyra,
a brain-derived neurotrophic factor (BDNF) altal befo-
lydsolt hatdsrendszer lehet. Amellett, hogy a BDNF fon-
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tos szerepet jatszik a szinapszisok plaszticitisiban, az
anyagcsere-folyamatokban, a neurogenezisben és az
idegsejtek stresszttird képességében [36], fontos sze-
repet jatszik a testedzés antidepresszans hatdsiban is.
A testedzés a BDNF mellett serkenti a nerve growth
factort (NGF) is, amely szerepet jatszhat az axon hossz-
novekedésében és eldgazasainak burjanzasaban is [37],
amelyet megfigyeltek a testedzés utdn [38]. Kimutattak,
hogy az oxidativ sériilés emelkedése negativan befolya-
solhatja az agyi funkcidkat [39], azonban kisérleti alla-
tokon bebizonyitottak azt is, hogy a testedzés csokkenti
az oxidativ sériilés nagysigit és csokkenti az Oregedés-
sel egylitt jar6 hanyatlast az agyi funkcidkban [40].
A testedzés toviabba képes az oxidativ sériilést javitd
enzimrendszerek aktivalasira [41], és az Ggynevezett
,housekeeping” enzimek, mint példaul a proteaszéma,
aktivitdsit serkenteni, amely szerepet jatszhat az oxi-
dativ sériilés csokkenésében [40, 42]. Ide kapcsolddhat
az is, hogy a testedzés képes a neprilysin és az inzulin-
bontd enzim aktivitisat emelni, ami azért fontos, mert
ezek az enzimek bontjak a béta-amyloidot, amelynek a
felszaporoddsa oka ¢és velejardja az Alzheimer-beteg-
ségnek [32, 43]. A testedzés ezenkiviil a felfokozott ke-
ringésen keresztiil jelentGsen javitja az agy vérellatdsat
és serkenti 4j erek képz&dését is [44], amely szerepet
jatszhat az agy anyagcsere-folyamatainak a szabalyozasa-
ban is [45]. Ezeket a valtozdsokat nyomon lehet ko-
vetni nemcsak az dllatmodelleken, hanem humén vizs-
galatok sordn is [46]. A modern képalkot6 diagnosztika
lehet@vé tette embereken annak a vizsgalatit is, hogy
a rendszeres testedzés milyen mértékben csokkenti az
életkorral egyiitt jard strukturalis romlas mértékét [47].
Az is kideriilt, hogy a VO, értéke szoros linedris kap-
csolatban dllhat a tanuldsi hatékonysiggal emberek [48]
és allatok esetében is (Sdarga és misai megfigyelései).

Kovetkeztetések

A humian és allatmodelleken végzett megfigyelések,
vizsgalatok azt bizonyitjak, hogy az atlagnil magasabb
VO, -érték nemcsak a multban, az egyedfejl6dés soran
lehetett fontos a taléléshez, hanem a jelenben is csok-
kenteni képes a keringési, rikos, anyagcsere- és ideg-
rendszeri megbetegedések el6forduldsat [49]. A test-
edzés nemcsak csokkenti a betegségek elSforduldsat,
hanem altalanossdgban javitja az egyes szervrendszerek
funkciéjit és ellendllasat is. Ugy is lehet fogalmazni,
hogy a fizikai inaktivitds rontja a szervek funkci6jat és
komoly rizikéfaktora szinte valamennyi életmodfiggd
betegségnek. A darwini elmélet tehat — miszerint a fit-
nesz nagysiga fontos a taléléshez — igaz lehet a XXI.
szazadban is.
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ALLASPALYAZAT

A Veszprém Megyei Kormanyhivatal Rehabiliticiés Szakigazgatasi Szerv (8200 Veszprém, Komakut tér 1.)
pélydzatot hirdet 2 f6 részére rehabilitacids orvos szakérté munkakor hatdrozatlan idére torténd betol-
tésére.

Palyazati feltételek: magyar allampolgarsag, cselekvéképesség, biintetlen elGélet, egyetemi végzettség, a re-
habiliticiés orvos szakértéi névjegyzékrol sz6l6 47,/2012. (XII. 11.) EMMI rendelet 1. melléklete szerinti
valamely szakképesitéssel rendelkezik, a szakképesitése szerint ellathaté szakteriileten legalabb 6t éves szak-
mai gyakorlattal rendelkezik, egészségbiztositasi szakvizsgdval rendelkezik, vagy azt 2013. december 31-ig
megszerzi, szerepel a rehabilitiaciés orvos szakért6i névjegyzékben.

A munkakér betolthetdségének idSpontja: 2013. jalius 1.
A palyazat benyujtasanak hatarideje: 2013. janius 14.

A palyazati kiirassal kapcsolatosan tovabbi informaciot Dr. Foldvari Mihaly igazgaté nyujt a (06-88) 581-290-es
telefonszamon.

A palyazat benyujtasanak modja:

A palyazatot a Veszprém Megyei Kormanyhivatal Koordinaciés, Humanpolitikai és Szervezési F6osztalyara
(8200 Veszprém, Megyehdz tér 1.) kell személyesen vagy postai aton, zart boritékban eljuttatni. Kérjiik a
boritékon feltiintetni a munkakor megnevezését: 2 fo rehabiliticios orvos szakértd, valamint az iktatészamot:
VE-B-007/01816-1/2013.

A palyazati kiiras tovabbi kézzétételének helye: www.kozigallas.gov.hu, www.mok.hu
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