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Fizikai edzés 

a cukorbetegség megelőzésében 

és kezelésében 
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Az áttekintés érinti az egyszeri fi zikai terhelés hatását a vércukorszintre, a rendszeres testmozgás (edzés) jelenleg ismert vagy fel-

tételezett hatásmechanizmusait a szénhidrát- és zsíranyagcserére. Az egyszeri testmozgás alatt és az azt követő órákban a cukor 

felhasználása javul, „az edzés úgy hat, mint az inzulin”. A megfelelő edzés növeli a test zsírraktárainak elégetését, a testzsír csökke-

nése, a karcsúbb alkat a diéta és a testmozgás kombinációjával megőrizhető. Részletezi a közlemény a „mindenkinek ajánlott” 

testmozgást, valamint az 1-es és 2-es típusú cukorbetegek edzésének speciális szempontjait. Az egyén és a társadalom szempontjából 

a kardiometabolikus megbetegedések ellen a legésszerűbb lenne a testzsír-felszaporodás megelőzése testmozgással és okos táplálko-

zással.

Kulcsszavak: edzés diabetesben, testmozgás és testzsír, fi zikai aktivitás és cukorfelhasználás, edzés és inzulinérzékenység, testmoz-

gás és rizikócsökkenés

Physical activity in prevention and treatment of diabetes

Effects and mechanisms of a single bout of physical load and of the regular exercise (training) on the carbohydrate and fat metabo-

lism are reviewed. During excercise and in the following couple of hours sugar utilization improves, “acitivity funcitons like insulin”. 

Proper excercise contributes to using up the fat reserves, and slimmer body, fat reduction can be maintained by the combination of 

excercise and diet-control. Instructions in “exercise for everybody” and particularly for both type diabetics are detailed. In preven-

tion of cardio-metabolic pathologies the most important measure were avoiding the overweight state by rational alimentation and 

regular physical activity.

Keywords: exercise in diabetes, exercise and insulin sensitivity, physical exercise and fat and carbohydrate metabolism, effects of 

physical activity on cardiovascular and metabolic risk factors
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Rövidítések

AMPK = adenozin-monofoszfát proteinkináz; GLUT-4 = glükóztransz-

mitter-rendszer tagja; HSP = hősokkfehérje; IL-6 = interleukin-6; 

NFκB = nukleáris faktor kappa B; PPAR = peroxiszómaproliferátor-

aktivátor receptor; 1TDM, 2TDM = 1-es, illetve 2-es típusú cukor-

betegség; TNF-α = tumor nukleáris faktor alfa

A múlt évszázad közepén ismertté vált a cukorbe-

tegek karbantartásának jelmondata: diéta, inzulin, 

testmozgás. Kihasználjuk-e az utóbbi nyújtotta elő-

nyöket?

A fi zikai terhelés hatása a vércukorszintre

A vércukorszint csökkenése akár 20 óra hosszan észlel-

hető a mintegy 40-60 perces, közepes intenzitású terhe-

lés után a jobb felhasználás és a máj csökkent cukorle-

adása folytán. Az edzés inzulinszerűen hatva a glükóznak 

az izomsejtbe jutását segíti, majd a következő órákban-

napokban az inzulin iránti érzékenység (szenzitivitás) 

nagyobb mindaddig, amíg a glikogénraktárak helyre 

nem állítódnak. Újabb betekintést ad a szövetközti fo-

lyadék glükóztartalmának folyamatos elemzése (continu-
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ous glucose monitoring system), amely elég jól tükrözi a 

vér glükózszintjét. Az egyórás, a tejsavküszöb-intenzi-

tással végzett kerékpározás alatt, valamint a nap további 

részében a cukorszintek és a görbe alatti terület végig 

alacsonyabb volt, mint a kontrollnapon, az értékek na-

gyobb arányban voltak a normális vércukortartomá-

nyon belül [1]. Az 1 g/ttkg szénhidrát elfogyasztása 

után végzett félórás könnyű biciklizés olyan mértékben 

mérsékli a vércukorszint emelkedését, mint az orális 

antidiabetikumok [2]. A hat egymás utáni napon 500 

kalóriányi (Kkal) gyaloglás az ülő életvitelű, kövér sze-

mélyek inzulinhatékonyságát (a glükózfelvételt az infú-

zió alatt) 40%-kal javította, a leptinszintet csökkentette. 

A kontrollcsoport étkezéssel pótolta az edzéssel leadott 

kalóriát, náluk nem javult az inzulin hatása [3].

Az edzés lehetséges hatásmechanizmusai. 

„Az edzés úgy hat, mint az inzulin”

Normálisan, intakt szervezetben a glükóz négyötöd ré-

sze nyugalomban is az izomban ég el, a fi zikai terhelés 

alatt ennél jóval nagyobb arányban. (A Frayn-egyenlettel 

lehet a gázcseremérésből az oxidált glükóz mennyiségét 

kiszámítani: Glu
OX

 = 4,55 × VCO
2
–3,21 × VO

2
.)

Inzulin jelenlétében a sejtmembránon a glükóztransz-

porter rendszer segítségével jut át a cukor. A legismer-

tebb glükózátjuttató a GLUT-4 fehérje. Az inzulinnak 

a sejtfelszíni receptorához kötődés adja a jelet ahhoz, 

hogy a GLUT-4 a sejtfelszínhez közelítsen a cukormo-

lekuláért, és beindul az „inzulinkaszkád”. Diabetesben 

ez a jelrendszer működik elégtelenül, amelyet az inzu-

lintúltermelés sem képes normalizálni. Az edzés nem 

normalizálja a jelkaszkádot, a GLUT-4 transzlokációját, 

de 2-3-szorosára növeli a GLUT-4-termelést, mégpedig 

csak azokban az izomrostokban, izomrészletekben, 

 amelyek részt vettek az edzésben [4]. Egyéb utak is fenn-

állnak vagy fennállhatnak a cukor sejtbe jutásának segí-

tésére. Tudott, hogy az összehúzódó izolált izmok in-

zulin jelenléte nélkül is képesek cukrot felvenni a 

környezetükből és a kontraktilitást fenntartani. Inzulin-

hiányos cukorbetegek maratoni futásra is képesek [5], 

ámbár az inzulin nélküli glükóztranszport kapacitása 

nem éri el az inzulinnal aktiváltét. Magyarázatul felté-

teleznek egy inzulintól és a glükóztranszporterektől, 

a GLUT-4-től teljesen független mechanizmust a cukor 

sejtbe juttatására, más adatok arra vallanak, hogy az 

izomkontrakció az inzulinkaszkád elemeit aktiválja. 

Utóbbiban a valószínű kulcstényező az adenozin-mo-

nofoszfát által aktivált proteinkináz (AMPK) – a met-

formin is ezen át hat. Így hat az AICAR betűnevű (5- 

aminoimidazol-4-karboxiamid-ribonukleozid), szájon át 

adható kémiai szer, amely állatkísérletekben hatalmas 

mértékű állóképességi teljesítménynövekedést idéz elő 

edzés nélkül is, akárcsak a cannabinoidok és a PPAR-

delta-agonisták [6, 7, 8, 9]. Aktiválhatják az AMPK-t 

a sejten belüli kalciumionkoncentráció-változások is. 

Az AMPK az az inzulinkaszkád és a kalcium/calmodulin 

függő fehérjekináz közötti összeköttetést segíti, vagyis 

lehet, hogy az izom összehúzódása során keletkező mo-

lekulák aktiválják az inzulinkaszkád elemeit inzulin hiá-

nyában is [1, 10].

A hatásmechanizmus másik lehetséges útját a lipo-

centrikus nézet feszegeti. Az obesitas magas zsírsav-

szinttel jár, az izomban és a májsejtekben zsír halmo-

zódik fel, amelynek az elégetése nyugalomban és a 

terhelés alatt nem éri el a „normális, nem elhízott” em-

berét. A plazma szabadzsírsav-tartalma és annak felhasz-

nálhatósága, a tárolt zsír és annak oxidálhatósága között 

nincs meg az egyensúly. Egyrészt a táplálékkal fokozott 

a lipidkínálat, a sejtek fokozott zsírfelvétele rontja a 

mitokondriumok működését a reaktív gyökök felszapo-

rodásával. Az oxidatív károsodás miatt membránfunkció-

romlás, az aerob enzimek aktivitáscsökkenése, a zsír-

égető képesség romlása és lipidek felszaporodása az 

izomsejten belül, az uncoupling fehérjék túlságosan 

csökkent vagy nagyobb aktivitása miatt is romló energia-

termelő képesség jellemzi a cukorbeteg izmát. A rend-

szeres fi zikai aktivitás éppen az ellenkező irányban hat 

[11]. Az edzés következtében helyreállhat, de legalábbis 

javul a mitokondriumok száma, a kardiolipintartalom, 

a reaktív oxigén/nitrogén komponenseket eltakarító 

antioxidáns enzimek aktivitása nő.

Az edzés sok következménye közül az oxidatív károso-

dás és a citokinek ellen védő hősokkfehérje (HSP-72), 

valamint a hemoxigenáz-1 felszaporodása is az inzulin-

rezisztenciát csökkentő mechanizmusok között jöhet 

szóba. Henriksen [12] az antioxidáns alfa-liponsav ked-

vező hatását látta a glükóztranszportra, amely az edzés 

hatásával összeadódhat. Ismert, hogy a nem excesszív 

terhelés, edzés jelentősen csökkenti az oxidatív károso-

dás lehetőségét a védekezőrendszer fejlesztésével [13].

Az oxidatív stressz markánsabban nyilvánul meg a 

postprandialis szakban, ami az oxidatív károsodás mérté-

kének mérését az étkezést követően indokolja. A rend-

szeres edzés megfelelő mértéke növeli az endogén 

antioxidáns enzimaktivitást, csökkenti a vércukorszintet 

a cukor sejtbe jutásának segítésével, és csökkenti a tri-

gliceridszintet a kilomikronok életidejének rövidítésével 

és a lipoproteinlipáz-aktivitás növelésével [14]. E muta-

tóknak a terhelésre adott válasza segítheti az edzés opti-

mális megválasztását. Az Amerikai Sportorvos Kollégium 

és az Amerikai Orvosi Társaság szerint „az edzés gyógy-

szernek tekinthető azok számára, akik az étkezést köve-

tően nagy oxidatív stressznek vannak kitéve”.

A mitokondriumok oxidációs kapacitása a fi zikai inak-

tivitás miatt is alacsony. Ezt a proton- és a 31P mágneses 

rezonancia spektroszkópiával vizsgálni lehet [15], ahogy 

az edzés pozitív hatását is. Az edzett sportolók izomsejt-

jei is sok zsírt tartalmaznak („sportparadoxon”), ám ez a 

zsír az izommunka során felhasználható szubsztrátként 

működik: a sejt zsírtartalma és a mitokondriumok oxi-

datív kapacitása között megfelelő az arány az edzett 

izomban. Négy hónapos mérsékelten növekvő testmoz-

gás kedvezően, 21%-kal növeli a korábban ülő, inzu-
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linrezisztens kövér és idős férfi ak és nők inzulin iránti 

érzékenységét. Az edzettebb izomban magasabb a sejtek 

lipidtartalma, viszont kisebb a diacilglicerin és a ceramid, 

míg az oxidatív enzimek aktivitása, a kapilláris sűrűség, 

a lassú, aerob rostok aránya, a glikogéntartalom egy-

aránt nő [16]. A sejtekben a hosszú láncú acil-koenzim-A 

(LCACoA) észter felszaporodik, ez metabolikusan aktív, 

egyéb lipidfélék, így a diacilglicerin és a ceramidek fel-

szaporodását segíti elő, aktiválja a proteinkináz C-t, s ez 

ronthatja az inzulin-jelfolyamatot, akár ligandként a 

GLUT-4 és egyéb génexpressziót.

A zsírsav aránylag semleges molekula, inkább valamely 

származéka és az általa stimulált diacilglicerin felszaporo-

dása ronthatja a cukorfelhasználást. Az „adiposopathia” 

[9, 17] javításának mechanizmusa lehet az edzettebb 

 állapotban a keringő adiponektinszint emelkedett volta 

és az izomban a receptorai sokasodása.

Az inzulintól nem függő, a cukorfelvételt segítő me-

chanizmus az egyszeri izomműködést követően 1-2 nap 

alatt eltűnik, míg az ismételt terhelések a cukorfelvétel 

és cukoranyagcsere kulcsfehérjéinek tartós expresszióját 

fokozzák, így például az AMP-aktivált proteinkináz jel-

lemzi az edzéshatást a diabeteses izomban [18]. A lipid-

oxidáció javulása is csökkenti az inzulinrezisztenciát.

Az oxidatív kapacitás növekedése a zsír fokozott ége-

tését is lehetővé teszi, ami megnyilvánul a postprandialis 

lipidaemia csökkenésében, jellegzetesen a nem maxi-

mális terhelések során. A cukorbeteg izma az edzéspe-

riódus után szívesebben éget zsírt, miközben glikogént 

tárol, az elektrontranszport nagyobb kapacitással állít 

elő makroerg foszfátot a zsírból. Ezeket a változásokat 

azonban nem teljesen követi az inzulin iránti érzékeny-

ség javulása, például az idősebb cukorbetegeken.

Edzéshatások betegeken

Egyes típusú cukorbeteg fi atalok 7 hetes, a VO
2
-maxi-

mumot meghaladó, nagy intenzitású anaerob edzése a 

combizom oxidatív enzimjei aktivitásfokozódását, a gli-

kolitikus enzimek aktivitáscsökkenését, a zsírégetés fo-

kozódását, kisebb mértékű acidózist és az ATP-szint 

csökkenését igazolta az edzettebb állapotban, hasonlóan 

a nem cukorbeteg kontrollszemélyekhez [19].

Elhízott, bár nem cukorbeteg középkorú nők 3 hóna-

pos, heti kétórás vízben mozgása (aquatics) nem redu-

kálta a testtömegüket, de csökkentette a haskörfogatot, 

javult a terheléses vércukor- és inzulinszint, a HOMA-

index, az adiponektinszint, a lipidek, az atherogen index 

[20].

Az LDL-szint, ha normális is a cukorbetegek egy ré-

szénél, a lebontása lassabb, a keringésben tartózkodás 

átlagos ideje megnyúlt. Ezt egy féléves aerob edzés nor-

malizálja, változatlan vérszint mellett [21].

Középkorú, normális glükóztűrésű, csökkent glü-

kóztoleranciájú és manifeszt cukorbetegek 3 hónapos 

edzése a tejsavküszöb-intenzitással („mérsékelt-köze-

pes”-nek felel meg) csökkentette a cukorterheléses gör-

be alatti területet, növelte az inzulinogén indexet, vagyis 

javította a béta-sejtek működését [22].

A helyesen végzett edzés csökkenti a gyulladást. A me-

chanizmus feltehetően az interleukin-6 (IL-6) termelé-

sével indul. Ez az izom által termelt szabályozóanyag, 

az első megismert miokin, amely stimulálja a gyulladás-

ellenes citokin IL-10 termelését, a proinfl ammatorikus 

IL-1 receptorának antagonistája és mérsékli a TNF-alfa 

keletkezését. Ily módon az atherosclerosisban, a dia-

betesben, a metabolikus szindrómában észlelhető gyul-

ladást mérsékli, amit például a C-reaktív szintjének csök-

kenése is mutat az edzés folyományaként. A nukleáris 

faktor kappa B aktivitása igen magas a cukorbetegek iz-

mában, okozhatja ez is az inzulinrezisztenciát, míg az 

edzés elismerten csökkenti az NFκB aktivitását az inhibi-

tora fokozásával.

A rendszeres testmozgás nemcsak a metabolikus 

 szindróma fi zikai elemeire hat, hanem a többnyire meg-

lévő depressziót is csökkenti, a „brain health” előmoz-

dítója, valószínűleg a hyppocampus neuroplaszticitásá-

nak előmozdításával [23].

A csont is endokrin szerv, osteocalcint termel, amely 

fokozza az inzulinszekréciót és -érzékenységet, a plaz-

maszintje korrelál az inzulinszinttel a sovány személye-

ken. A testsúly 16,8%-os csökkentése növeli a szintjét, 

a 7,3%-os fogyás nem, de 8,7%-os fogyás edzéssel együtt 

nagymértékben emeli az osteocalcinszintet [24].

Direkt szívizomhatást fejt ki az edzés a már diabetesessé 

tett és csökkent kardiális funkciókat mutató patkányok-

ban azzal, hogy kivédi a béta-1-adrenoreceptorok funk-

cióvesztését [25].

A súlyfelesleg és a cukorbetegség 

kapcsolata. Mit nyújt az edzés?

A 2TDM (2-es típusú diabeteses) betegek 80–85%-a 

súlyfelesleggel bír, a zavart glükózháztartás, inzulinre-

zisztencia, manifeszt korai, majd a szövődményekkel 

járó késői diabeteskaszkád első lépcsője a zsírszövet túl-

tengése. Ismert, hogyha bármilyen módon csökken a 

testzsír – étrenddel, sebészi beavatkozással –, javul a 

glükóztolerancia, csökken az inzulinszint, csökkennek az 

arteriosclerosishoz vezető kockázati tényezők. Fontos 

biztatás, hogy már 5–10%-nyi testsúlycsökkenés is jelen-

tősen kedvező fordulatot hoz, visszafordulhat a diabetes 

kifejlődése, de legalábbis sok évvel eltolódik a jelentke-

zése. Ezzel hatalmas nyereségre tesz szert az egyén, de 

egy nemzet is: az Egyesült Államokban az egészségügyi 

költségvetés 15%-át a cukorbetegek ellátása emészti fel.

A Diabetes Prevention Programban [26] a mérsékelt 

testmozgás és étrendmegszorítás következtében né-

hány kilogramm leadásának köszönhetően a zavart glü-

kóztoleranciájú személyek sokkal ritkábban váltak cukor-

beteggé, mint azok, akik a hagyományos módon éltek. 

A metformin szedése csak fele annyira volt hatásos a 

diabetes megelőzésében. A Finnish Diabetes Prevention 

Studyban az életmód-változtatás 58%-os csökkenést 
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eredményezett a diabetesmanifesztációban a csupán 

3,4 kg, illetve két év után 2,6 kg súlycsökkenés ellenére. 

Akik a legaktívabbak lettek, 74%-kal ritkábban váltak cu-

korbeteggé, mint a legkevésbé aktívak [27]. A Studies 

Targeting Risk Reduction Interventions through De-

fi ned Exercise (STRRIDE) tanulmány egyik adata az, 

hogy a kontrollként szolgáló, inaktív, súlyfelesleggel és 

lipideltérésekkel rendelkező 40–65 éves személyek fél-

évente mintegy 1%-kal gyarapodtak a testsúlyukban, és a 

rizikóstátusukban jelentős romlás állt be. A háromféle 

edzésprogram: 1. nagy mennyiségű és intenzív testmoz-

gás: 20 mérföld gyaloglás-kocogás 65–80%-os VO
2
-

intenzitással; 2. kevesebb, de éppen olyan intenzív moz-

gás (12 mérföld 65–80%-os intenzitással); illetve 3. 12 

mérföld, de csak 40–55%-os intenzitással egyaránt súly-

csökkenéshez és a rizikóstátus javulásához vezettek. 

Az adatok elemzése szerint – egyéntől függően – heti 

7–12 mérföld (12–20 kilométer) gyaloglás-kocogás vagy 

ezzel egyenértékű testmozgás elegendő a súlygyarapo-

dás megelőzésére [28]. Ez megfelel az általánosan aján-

lott napi legalább 30 perc aerob jellegű testmozgásnak. 

A súlycsökkentés céljából tartott diéta kiegészítése a fi -

zikai aktivitással [29] könnyebben megfelel a napi 500–

1000 kilokalóriányi energiadefi citnek, amellyel biztosan 

csökken a zsírmennyiség. Az életmódprogram elkezdé-

sekor azonban a rendszeres testmozgás sokszor nagyobb 

és szokatlanabb változást jelent az ember életében, mint 

a (talán már sokszor megpróbált) étkezésmegszorítás. 

A heti mozgásmennyiség is csak fokozatosan emelhető a 

napi 30 percről a heti 2–300 percre. A kezdeti hetekben 

a fogyás gyorsabb, főleg a diéta következtében, majd a 

növekvő testmozgás veszi át a vezető szerepet. Számolni 

kell azonban azzal, hogy a túlsúlyos személy a nap többi 

órájában „kíméli magát”, ezzel csökken az anyagcseréje, 

ami egyébként élettani reakcióként is csökken mind az 

éhezés következtében (10–20%-kal), mind a (nagy) ter-

heléseket követő regeneráció óráiban, s ez a fogyás ellen 

dolgozik. Arra is számítsunk, hogy az edzés – különösen 

a rezisztenciaedzés – az izomtömeget, a zsírmentes 

 testtömeget néhány kilóval növeli, így a haskörfogat, 

a visceralis zsír fogyása jobb és fontosabb jelzője a siker-

nek. A hasi zsír érzékenyebben csökken a fi zikai aktivitás 

hatására, mint például a comb subcutisa, talán az adreno-

receptorok nagyobb sűrűsége révén, amely miatt a lipo-

lízis helyileg aktívabb, ugyanakkor az inzulin iránt kevés-

bé érzékeny a hasi zsír. A tartósabb fi zikai terhelés nem 

fokozza az étvágyat, a szabad zsírsavszint fi ziológiásan 

bekövetkező emelkedése éppen csökkenti azt, de a né-

hány tízperces „fürdőzgetés” után ugyancsak éhessé vál-

hatunk! A zsírok égetésére inkább hajló szervezet 

– a 0,85-nál alacsonyabb respirációs hányados jelzi ezt 

nyugalmi anyagcsere-körülmények között – kevésbé haj-

lamos a hízásra. A csökkent energiabevitel a zsírégetés 

irányába tolja az oxidációt, és a tartós, többórás, 40–

60%-os, mérsékelt intenzitású fi zikai aktivitás, például 

gyalogtúrázás közbeni evés nélkül, a zsírraktárak felhasz-

nálását tereli előtérbe. Az eddigi próbálkozások a zsír-

égetés egyéb módon fokozására a versenysportban kevés 

sikerrel jártak, a gyógyszeres eljárások veszélyesek és til-

tottak.

A FatMax azt a terhelésintenzitást jelenti, amelynél a 

mozgásra használt energia maximálisan zsírból szárma-

zik [30]. Ehhez 3–4, egyenként 20–30 perces egyenletes 

(steady state) terhelés során kell mérni a gázanyagcserét. 

Az RQ-ból és az oxigénfogyasztásból számítható a zsír-

égetés mértéke. Az edzőgépeken a „zsírégetést” a maxi-

málisnak a 60%-a körüli pulzusszám jelzi, azonban a 

FatMax a tápláltsági állapottól és egyebektől is függően 

az aerob kapacitás 40–70%-a közötti intenzitásnál lehet. 

A túlsúlyosakon többnyire 60% alatt van, az edzettség 

fejlődésével a nagyobb intenzitás felé tolódik. Ezek az 

ismeretek is azt a tapasztalást erősítik, hogy zsírcsökken-

tésre a mérsékelt, de tartósabb terhelések az alkalmasab-

bak. Három hónap alatt heti 5×80 perces edzéssel 16 

kilogramm, 3×70 perces edzéssel 13 kilogramm zsír-

csökkenés érhető el, arányosan a hetente mozgásra 

 felhasznált energiával, amely 1000–2500 kilokalória szo-

kott lenni a valamilyen módon felügyelt programokban. 

Ugyanekkora az az energiafelhasználás, amely kardiopro-

tektívnek bizonyult a Framingham és az azóta lezajlott 

számtalan tanulmány szerint, a szív védelmére azon-

ban némileg nagyobb intenzitást javasolnak (persze a 

 tünet határolta, illetve az anaerob küszöb alatt), mert az 

nagyobb mértékben javítja az aerob kapacitást és a 

cardiovascularis védelem egyéb tényezőit.

Az egészséges testsúly (testösszetétel) 

megtartása

Az áttekintések és az ajánlások tömege hangsúlyozza, 

hogy az egészség megtartása, a krónikus betegségekhez 

vezető kockázati tényezők elkerülése vagy javítása a meg-

felelő étkezésen, életvitelen és testmozgáson múlik.

A mindenkinek ajánlott napi testmozgás legalább 30 

perc legyen a hét legalább öt napján. Ehhez nem kell min-

dig edzőruhába öltözni vagy fi tneszterembe elmenni, 

hiszen néhány megállónyi gyaloglás, a hétvégi szabadtéri 

mozgásos programok, a napi szobatorna, amivel a moz-

gatórendszerünk karbantartását végezzük, mind-mind 

beleszámít ebbe. Ám hetente legalább háromszor izzad-

junk meg, lihegjünk tartósan bármilyen mozgástól, amit 

a nagy izomcsoportokkal végzünk. A napi mozgás szaka-

szokban is hatékony, ha legalább tíz percig tart egy-egy 

terhelés. A mindenkinek ajánlott testmozgás heti két 

 alkalommal rezisztenciagyakorlatokat is szorgalmaz, 

 vagyis erőt, izomtömeget fejlesztő feladatokat. Ezek 

megoldhatók otthon is fekvőtámasszal, guggolásokkal, 

felüléses hasizom-erősítéssel, gumiszalagok húzásával, 

kézi súlyzókkal, az emeletekre gyalog felmenéssel. Per-

sze a konditeremben csillogó technikák segítségével jut-

hatunk nagyobb állóképességhez, több izomhoz, több 

erőhöz és ismerethez. Az idős emberek is sokat nyerhet-

nek az erejük fejlesztésével. A musculoskeletalis fi ttség 

– Mason és mtsai [31] vizsgálatában a fekvőtámaszok, 
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a felülések száma, a markolóerő és a törzshajlékonyság – 

húsz év során bekövetkezett csökkenése arányos a súly-

felesleg növekedésével az 1981-es Canadian Fitness Sur-

vay folytatásaként végzett Physical Activity Longitudinal 

Study szerint. A nagy, tíznél több kilogrammot meg-

haladó súlycsökkenés tartós megőrzésében a heti 6–7 

órányi fi zikai aktivitás segít.

A diabetes megelőzése. 

Aktív–inaktív életmód

Alapvetően fontos törekvés a veszélyeztetett populá-

ciót az életmód-változtatásra, a diétára és a rendszeres 

testmozgásra ösztökélni. A német megelőző program 

a csökkent glükóztoleranciájú személyek felderítését, 

a számukra intenzív csoportintervenciót és az elért élet-

módváltozás fenntartásának ellenőrzését tűzte ki célul 

[32]. Ekelund és mtsai [33] a családi terheltségű cu-

korbeteg-veszélyeztetettek napi testmozgását mérték 

akcelerométerrel. Az alacsony mozgásmennyiség együtt 

járt a magas triglicerid- és inzulinszinttel, valamint ala-

csony HDL-lel, függetlenül a testsúlytól és az aerob ka-

pacitástól. Tanulság: az inaktív és a túlsúlyos személyek 

növeljék a napi mozgásmennyiséget. Az amerikai felnőtt 

cukorbetegek csupán 39%-a végzett hetente legalább há-

rom alkalommal félórás vagy hosszabb, közepes vagy 

élénk fi zikai aktivitást, míg a nem cukorbetegek 58%-a 

aktív fi zikailag – mutatta több mint 23 ezer személy vá-

lasza. Ahogy a diabetes kockázati faktorainak száma nőtt, 

úgy csökkent a fi zikai aktivitás. Sajnálatos, hogy a cukor-

betegek csupán 73%-ának tanácsolta orvos vagy egész-

ségügyi személy, hogy végezzen több testmozgást [34].

A túlsúly és a fi zikai inaktivitás kombináltan elősegíti 

a cukorbetegség keletkezését. Rana és mtsai [35] csak-

nem 69 ezer nővér sorsát kísérték 16 éven át, akik 

 kezdetben egészségesek voltak, majd közülük 4030 lett 

diabeteses a 16 év alatt, arányosan a nagy BMI-vel, 

a nagy haskörfogattal és a csökkenő fi zikai aktivitással. 

Azokhoz képest, akiknek BMI-je 25 alatt volt és fi zikai 

aktivitásuk megfelelt a javasoltnak (22 MET óra/hét), 

a diabetes esélye a 30 és e feletti BMI-jű és keveset 

 mozgó (2,1 MET óra/hét alatt) nők körében 16,75, az 

aktív kövéreken 10,74, és a karcsú inaktívakon 2,08.

Izomfejlesztő edzésre fogva az 55 évnél idősebbe-

ket, a 16 hetes erőedzés nemcsak az izom minőségét 

(a keresztmetszetre eső erejét) növelte és izomrost-hi-

pertrófi át váltott ki, hanem csökkent az inzulinrezisz-

tencia, a szabadzsírsav-szint és a CRP-, illetve emelkedett 

az adiponektinszint, vagyis nemcsak az erő nőtt, hanem 

a metabolikus állapot is javult [36].

A 3051, 60–79 éves, nem cukor- és nem coronariabe-

teg férfi  3 év alatt elért életmódjavítása, fi zikai aktivitás-

fokozása, a cukorfogyasztás csökkentése és a dohányzás 

elhagyása jelentősen csökkentette a metabolikus szindró-

ma jelentkezését [37].

A fi zikai aktivitás szerepét áttekintő metaanalízis [38] 

húsz kohorsz tanulmány tanulságaként azt találta, hogy 

a mérsékelt és közepes aktivitás – heti legalább 150 perc 

– 20–30%-kal csökkenti a cukorbetegség felléptét. 

Ez igaz akkor is, ha a súlycsökkenés kedvező hatását le-

számítjuk. A túlsúlyosnak maradt, de fi ttebbé vált cukor-

beteg („fi t-fat”) sokkal jobb életkilátásokkal bír, mint a 

„nonfi t-fat”. A heti 150 percnyi és csak mérsékelt-kö-

zepes intenzitású testmozgás (típusosan a nem lendü-

letes gyaloglás) azonban a résztvevők 2–13%-ában nem 

tudja megelőzni a diabetes felléptét. A genetikai és egyéb 

súlyosabb prediszpozíció mellett az aktivitás nem ele-

gendő mértéke, intenzitása is okolható ezért. Azon sze-

mélyeknek, akik nagyfokban kockázatnak vannak kitéve 

diabetes irányában, a fenti mindenkinek ajánlott aktivi-

tás helyett egyénre szabott edzésprogramot kellene telje-

síteni. Mivel a 2TDM-epidémia a fi atalokra is terjedőben 

van, a megelőzést erre a korosztályra is ki kell terjeszteni 

[39]. Lee és mtsai [40] tizennégyezer, egyébként egész-

séges férfi  legfi ttebb (legmagasabb aerob teljesítőké-

pességű) egyötödén a csökkent glükóztolerancia (IGT) 

14%-kal, a diabetes kialakulása 52%-kal volt kisebb, mint 

a legkevésbé fi tteken. A 30 feletti BMI 2,7-szeres, a 102 

cm-nél nagyobb haskörfogat 1,8-szeres, a 25%-nál több 

testzsír 1,3-szeres esélytöbbletet jelent a diabetes kiala-

kulására. A kövér nem fi t személyek esélye 5,7-szeres a 

cukorbajra a normális súlyú, magas fi ttségű személyekkel 

szemben, de az elhízás hátrányát a nagy fi ttség csak csök-

kenteni képes, teljesen eltüntetni nem.

Az idős, inaktív és túlsúlyos személyek esélye nagy 

a diabetesre és a cardiovascularis betegségekre. Heti öt 

aerob edzés az aerob kapacitás 75%-ával 3 hónap alatt, 

1900, illetve 1300 napi kilokalóriabevitel mellett nem 

csak a fi ttségüket növelte, hanem a nyugalmi zsírégetést 

is fokozta, és csökkent az izomsejtek lipidtartalma, vala-

mint érzékenyebbé váltak a leptin iránt [41].

A szoros kapcsolat az elhízás és a 2-es típusú cukor-

betegség, illetve a metabolikus szindrómának is neve-

zett állapot (zsírszövetbetegség?) között azt diktálja, 

hogy a megelőzésükre egyaránt nagyfokban hatékony 

 étkezés + testmozgás „gyógyszert” használjuk.

„A tartós előnyök és a nyilvánvaló költséghatékony-

ság miatt a cukorbetegség nagy kockázatával élő szemé-

lyek számára az életmód-változtatás marad a fő teendő a 

betegség megelőzésére.”

A szakmai ismeretek, a szűrések költségei és szervezési 

 nehézségei, a jobbító törekvések hatásfoka, az intervenciók 

hatékonysága egyaránt azt diktálja, hogy a 2-es típusú cu-

korbetegség és a többi kardiometabolikus betegség megelő-

zéséhez a testzsírfelesleg felgyűlését és az inaktivitást kellene 

elkerülni. A teendő a mindenkinek ajánlott testmozgás és 

persze az egészséges, a testsúly őrzését is biztosító táplálko-

zás elterjesztése, segítése a népegészségügy és kormányprog-

ramok szintjén is.

Gazdasági szempontok 

A 2007-es évre vonatkozó egyesült államokbeli adatok 

[42] szerint a 16,3 millió cukorbeteg 174 milliárd dol-
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lárba került. Ebből direkt betegellátás 116 milliárd, a ter-

meléskiesés 58 milliárd. A 174-ből a cukorbaj orvosi el-

látása 27 milliárd, 58 a diabetesszel kapcsolatos krónikus 

betegségek és komplikációk ellátása, 31 milliárd az egyéb 

egészségügyi többletkiadás. A direkt kiadások fele a kór-

házi ellátásra ment, a gyógyszerekre és segédanyagokra 

12%, a komplikációkra 11%, az orvosi vizitekre 9%. A di-

agnosztizált cukorbeteg évi 11,744 dollárt költ magára, 

ebből 6649-et a cukorbajára. A gyógyászatra átlagban 

2,3-szor annyit kell költenie, mint annak, aki nem cukor-

beteg. Minden 5 dollár kiadásból egy dollár a cukorbe-

teg-felügyelésre, minden 10 dollárból egy a cukorbe-

tegség ellátására megy. Az indirekt költségek (58 mil -

liárd dollár) a munkahelyről hiányzásból (2,6 milliárd), 

a munkahelyi csökkent produktivitásból (20 milliárd), 

a dolgozó korúak csökkent munkaképességéből (0,8 

milliárd), a cukorbajjal összefüggő károsodásokból (7,9 

milliárd) és a korai halálozás miatti produktivitáskiesés-

ből (26,9 milliárd) fakadnak.

A tényleges, de ki nem számított költségek ennél jó-

val magasabbak. Nem fejezhető ki pénzben a fájdalom 

és szenvedés, az önkéntes ápolók és segítők tevékeny-

sége, a nem diagnosztizált cukorbetegség okozta ká-

rosodás. Nem számolták ki az egészségügyi rendszer 

adminisztrációs költségeit, a nem receptköteles szerek-

gyógyszerek árát, az orvosképzés költségeit, a kutatást, 

az infrastruktúrát. A cukorbetegség az egész társadalmat 

sújtja a biztosítási költségeken át, illetve a betegeket és 

családjukat is a csökkent produktivitással és keresettel.

Az életmódváltozás és a metforminadást hasonlították 

össze a 2TDM megelőzésében csökkent glükóztoleran-

ciájú személyeken [43]. A fi gyeléses követéssel szemben 

az életmód-változtatás (diétával és testmozgással) 11%-

kal, a metformin 3%-kal késleltette a cukorbetegség ki-

fejlődésének idejét, illetve 20 és 8%-kal csökkentette a 

kifejlődést. A betegség nélküli egy-egy (QUALY) életév 

életmód-változással 1100 dollárba, metforminnal a több-

szörö sébe került. A metformin preventív adása a kövér, 

60 évnél fi atalabb azon személyeknek indokolt, akiken 

az éhomi és a glükózterheléses plazmacukorérték magas, 

és emellett egyéb rizikótényezők is fennállnak [44]. 

A cukorbaj megelőzésére tett oktatás és egészségre neve-

lés gazdaságos beavatkozás [45]. Az életvitel javítása 

minden korcsoportban költséghatékony, gazdaságos. 

A nagy rizikójú személyekre ki kellene terjeszteni a meg-

előzést.

A cukorbetegségre utaló nagy kockázat jelei

Mivel hatalmas előnnyel járna a betegség megelőzése, 

a magas éhomi vércukor- vagy csökkent glükóztoleran-

cia felfedése érdekében szűrni kellene mindazokat, akik 

25 kg/m2 feletti testtömegindexszel és emellett bárme-

lyik további rizikófaktorral bírnak, azaz fi zikailag inaktí-

vak; közeli rokonuk cukorbeteg; nagy rizikójú populáció 

tagjai; terhességi cukorbetegségük volt; hypertoniások; 

a HDL-szintjük 0,9 mmol/l alatti vagy a trigliceridszint-

jük 2,8 mmol/l feletti; policisztás ovárium szindrómá-

juk van; volt már magasabb vércukorértékük; a családban 

cardiovascularis betegség előfordult; acanthosis nigricans 

áll fenn.

Ilyen tényezők híján 45 éves kor után kellene a szűrést 

kezdeni és normális lelet birtokában is legalább 3 évente 

megismételni [44].

A genetikai tényezők eddigi megismerése csak csekély 

mértékű, 4%-os többletet eredményezett a hagyományos 

kockázati tényezőkkel szemben a 2TDM előrejelzésében 

[46, 47].

A terhelhetőség, edzhetőség korlátai 

Az 1-es típusú cukorbetegek leginkább a hypoglykaemiá-

tól félnek. Az inzulinok kinetikájának megismertetése és 

a hypoglykaemia-megelőzés taktikái csökkentik ezt a fé-

lelmet és javítják a HbA
1c

-szintet.

Az esetleges cardiovascularis kórállapotokkal is bíró 

cukorbetegek terhelhetőségét nem a cukorbaj, hanem az 

egyéb szervi állapotuk korlátozza. A terhelhetőségi 

 küszöb megállapítása komplex nyugalmi és terheléses 

vizsgálattal történhet [48], ennek híján a napi életben 

tünetet, panaszt nem okozó intenzitású mozgás kiter-

jesztése hosszabb tartamra nem fokozza a kockázatot. 

Ha a pulzusszámot csökkentő tényező nem áll fenn és 

nem jelentkezik tünet (angina, EKG-jel, kiugró vérnyo-

más, sápadás, szédülés stb.), akkor az edzéspulzus-tarto-

mány alsó határa (170 mínusz életévek) közelében le-

gyen az edzéspulzus (mérsékelt intenzitás), majd csak 

hetek múltával növelje azt a beteg 20–25/perc ütéssel 

(tünetmentesség esetén!) az 50/perc ütésnyi edzéspul-

zus-tartomány közepe tájára, a 220 mínusz életkor és a 

170 mínusz életkor értékek közepéig (közepes intenzi-

tás). Ennél nagyobb intenzitással az elhízottak és a cu-

korbetegek ne mozogjanak, ám legyen a mozgásuk mi-

nél tartósabb!

A mozgásszervi betegségek fi zikai aktivitást korlátozó 

hatása a diabetes esetében is jelentős. Az erre vonatkozó 

becslés szerint a cukorbetegek 52%-a arthritises; másik 

oldalról nézve az arthritises cukorbetegek között a fi zikai 

inaktivitás gyakoribb (29%), mint a csak cukorbetegek 

körében (21%). Nyilvánvaló, hogy egyénre szabott moz-

gásprogrammal ez a hátrány elkerülhető, sőt, mivel az 

arthritises beteg állapotát is evidens módon javítja a meg-

felelő fi zikai aktivitás [49], a rendszeres mozgás több-

szörösen indokolt.

A javasolt edzésprogramok

A mindenkinek ajánlott testmozgás: Az egészség fenntar-

tását, a legalább közepes aerob fi ttség elérését és őrzését, 

a cardiovascularis és metabolikus kockázati tényezők ala-

csony szinten tartását, a mentális egészséget a hetente 

legalább öt napon legalább harmincperces, a nagy izomcso-

portokkal végzett közepes intenzitású testmozgás szolgálja.
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Az ennél több, intenzívebb testmozgás a fi ttség növe-

lése, a cardiovascularis kockázati tényezők szempontjá-

ból fokozottan előnyös, persze ha veszélyeztető kórálla-

pot nem áll fenn.

Az egyfolytában végzett helyett szakaszos is lehet a 

terhelés, de legalább tízpercesek legyenek ezek.

Emellett hetente két alkalommal rezisztenciaedzést is 

végezzünk az erő, az izomtömeg megtartása érdekében.

Mennyiben tér el 

a 2TDM-betegnek javasolt mozgás ettől?

Az elhízottak és a cukorbetegek számára elsősorban a 

mérsékelt intenzitású, de tartósabb testmozgás ajánla-

tos. A mérsékelt intenzitás az aerob kapacitás 40–60%-a, 

a maximális pulzusszám 50–70%-ával jellemezhető. 

A közepes és az intenzív terhelés során ennél nagyobb 

arányban használjuk az aerob kapacitást, a mozgás a ma-

ximális pulzus 70%-át meghaladó szívfrekvenciát vált ki. 

(Maximális pulzusszám: 220 mínusz életévek, ha nincs 

kronotróp insuffi cientia, béta blokkoló vagy egyéb pul-

zuscsökkentő hatás.) Autonóm neuropathia esetében a 

pulzusszám félrevezető lehet, ahogy a mozgás nehézsé-

gének szubjektív megítélése (Borg-skálaérték) is. Ilyen-

kor a vezérelv: „A biztonság mindenekelőtt!” (Safety 

fi rst!)

Ne teljen el a hét során két egymás utáni nap edzés 

nélkül!

Emellett hetente két alkalommal, a nagy izomcsopor-

tokkal rezisztenciagyakorlatokat végezzünk 8–12 ismét-

léssel, akkora teherrel, súllyal vagy eszközzel, amelyet 

körülbelül tizenötször tudunk megmozgatni. Ezt a tes-

tünk 8 nagy izomcsoportjával végezzük el, majd a hó-

napok múltán kétszer, majd háromszor ismételjük meg. 

A fenntartó dózis a 3×8×8–12 gyakorlat, amelyek az erő 

növekedésével jóval nagyobb ellenállásokat képviselnek, 

mint a kezdetkor. A helyes technikát el kell sajátítani a 

mozgatórendszeri sérülés megelőzése érdekében. Erre a 

szintre csak tizenöt–húsz edzés alatt jusson el a korábban 

inaktív személy! Az erőedzés csaknem oly mértékben 

 javítja az inzulin iránti érzékenységet, mint az állóképes-

ségi jellegű terhelés – derült ki az utóbbi évek során. Sú-

lyos autonóm vagy perifériás neuropathia, proliferatív 

retinopathia, 180/100 Hgmm feletti vérnyomás a re-

zisztenciaedzés ellenjavallatát képezik.

A cukorbetegség cardiovascularis kockázati tényező, 

számolni kell a coronariák és az agyi erek érintettségével, 

s ezzel együtt a nagy intenzitású terhelések jelentette 

kockázattal. Előzetes terheléses vizsgálat azonban csak 

akkor indokolt, ha több cardiovascularis rizikótényező 

áll fenn, ha panasz vagy fi zikális lelet ilyen komplikációra 

utal, és a személy intenzív mozgásformát óhajt válasz-

tani. A gyaloglásprogram elkezdéséhez nem kell terhelé-

ses EKG. Ha van már érbetegség, a testmozgás intenzi-

tását ez korlátozza, de mindenképen szükséges a fi zikai 

aktivitás elkezdése vagy fenntartása!

A hypoglykaemia kockázata a fél óránál hosszabb ter-

helések során, után kerül előtérbe. Mivel „az edzés úgy 

hat, mint az inzulin”, ezért az adagjával, az időzítésével 

is úgy kell bánni, mint az inzulinnal: számolni kell a vér-

cukrot csökkentő hatással. Edzésprogramba bekapcsoló-

dáskor sokkal gyakrabban, akár félóránként ellenőrizze a 

beteg a vércukrát, hogy kiismerje a szervezete egyedi re-

agálását is. Gyors felszívódású inzulin után legalább egy 

óra teljen el az edzés megkezdéséig. A testmozgás nél-

küli egyensúlyt biztosító gyors hatású inzulinból legalább 

egyharmaddal–egynegyeddel kevesebbre van szükség, 

ha a beteg edzést végez. Az injekció helye kevéssé tűnik 

fontosnak. Tartósabb terhelés előtt és alatta is fél órán-

ként egy-egy gyümölcsöt vagy 10–15 grammnyi, lisztből 

készült falatot (snack) fogyasszunk el. Bár elvileg minden 

sportban részt vehet a cukorbeteg, ennek feltételei van-

nak: extrém körülmények között sose maradjon egyedül, 

a társ is ismerje a hypo- és a hyperglykaemia tüneteit, 

tudja, hogy hol van a cukordarabka és a glükagonin-

jekció.

A neuropathiás beteg nagyon ügyeljen a mikrosérü-

lések, a lábfeltörés, a ruha gyűrődése, a fagyás, a sport-

szer, a sporttárs által okozható sebzések elkerülésére. 

Gyalogló-, futó-, kerékpározó stb. programok esetén 

minden edzést követően kötelező a lábfej vizsgálata! 

A szilikon talpbetét viselése csökkenti a feltörés esélyét. 

Az apró sérülés is tartsa távol a beteget attól a mozgástól 

vagy sportszertől (cipőtől), amely okozta azt, persze 

végzendő másféle testmozgás, amely nem akadályozza a 

seb gyógyulását. Az autonóm neuropathiás beteg ke-

vésbé érzékeli a mozgás intenzitását, a terhelés alatt mért 

pulzusszáma kevésbé megbízhatóan tájékoztat az inten-

zitásról – a komplex terheléses vizsgálat náluk indokolt.

A microalbuminuria nem ellenjavallata az edzésnek. 

A végstádiumú vesebetegek is csak nyerhetnek a mérsé-

kelt intenzitású testmozgás végzésével, ez nem csökkenti 

a vese vérátáramlását, nem vált ki izomlebontást [50].

Edzés 1-es típusú cukorbetegségben

Nem térvén ki a gyermekkori diabetes és az egészséges 

életmód kérdéseire, le kell szögezni, hogy az inzulinhiá-

nyos 1TDM-es (1-es típusú diabeteses) beteg számára is 

fontos a testmozgás, mivel hatására a cardiovascularis 

morbiditás és mortalitás csökkenése e betegségben is be-

következik [51, 52].

Az edzésprogram megkezdése előtt a vascularis szö-

vődményeket, nephropathiát, neuropathiát, a gastroin-

testinalis érintettséget ki kell zárni, illetve ismerni kell.

Az optimáis vércukorszint, az 5–8 mmol/l fenntartása 

a gyakori vércukor-ellenőrzéssel segíthető. Intenzív, egy 

óránál nem hosszabb edzés előtt az inzulinadagot körül-

belül negyedével kell csökkenteni. Fél óránként 15–30 

gramm gyorsan felszívódó cukortartalmú falat fogyasz-

tandó. A többórás terhelés akár 80%-kal csökkenti az in-

zulinigényt, éjszakai hypoglykaemia veszélye is fennáll, 

ha étkezéssel és az inzulin adagjának csökkentésével ezt 
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nem kerüljük el. Ha ketosissal is jár 11 mmol/l feletti 

(vagy bármekkora) vércukorérték, nem terhelhető a be-

teg, ketosis nélkül 15 mmol/l vércukorral is mozogjon 

mérsékelt intenzitással a cukorbeteg, gyorshatású inzu-

lin beadása után, de fél óránként mérendő a vércukor.

Memotechnikai segítség: DIABETES: Diéta, Inzulin, 

Acidózis, Blood glucose, Exercise, Timing (az edzés idő-

pontja az inzulinhoz és étkezéshez képest), Evaluation, 

Social acceptance.
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