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Az attekintés érinti az egyszeri fizikai terhelés hatdsat a vércukorszintre, a rendszeres testmozgds (edzés) jelenleg ismert vagy fel-
tételezett hatdsmechanizmusait a szénhidrit- és zsiranyageserére. Az egyszeri testmozgds alatt és az azt kovetS érikban a cukor
felhasznalasa javul, ,,az edzés Ggy hat, mint az inzulin”. A megfelelS edzés noveli a test zsirraktdrainak elégetését, a testzsir csokke-
nése, a karcsubb alkat a diéta és a testmozgds kombindcidjaval megdrizhets. Részletezi a kozlemény a ,,mindenkinek ajanlott”
testmozgdst, valamint az 1-es és 2-es tipust cukorbetegek edzésének speciilis szempontjait. Az egyén és a tarsadalom szempontjabol
a kardiometabolikus megbetegedések ellen a legésszer(ibb lenne a testzsir-felszaporodds megelSzése testmozgassal és okos taplilko-
zassal.
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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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Roviditések

AMPK =adenozin-monofoszfat proteinkindz; GLUT-4 = gliik6ztransz-
mitter-rendszer tagja; HSP = hd&sokkfehérje; IL-6 = interleukin-6;
NFxB = nukledris faktor kappa B; PPAR = peroxiszémaproliferitor-
aktivator receptor; 1'TDM, 2TDM = l-es, illetve 2-es tipust cukor-
betegség; TNF-a = tumor nukledris faktor alfa

A mult évszazad kozepén ismertté valt a cukorbe-
tegek karbantartasinak jelmondata: diéta, inzulin,
testmozgas. Kihasznaljuk-e az utébbi nyujtotta els-
nyoOket?

A fizikai terhelés hatisa a vércukorszintre

A vércukorszint csOkkenése akdr 20 ora hosszan észlel-
het6 a mintegy 40-60 perces, kozepes intenzitist terhe-
lés utdn a jobb felhaszndlds és a maj csokkent cukorle-
adasa folytin. Az edzés inzulinszertien hatva a glitkbznak
az izomsejtbe jutdsit segiti, majd a kovetkezs érakban-
napokban az inzulin irdnti érzékenység (szenzitivitds)
nagyobb mindaddig, amig a glikogénraktarak helyre
nem éllitédnak. Ujabb betekintést ad a szovetkozti fo-
lyadék gliikoztartalmanak folyamatos elemzése (continu-
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ous glucose monitoring system), amely elég jol tiikrozi a
vér gliikozszintjét. Az egyoérds, a tejsavkiiszob-intenzi-
tassal végzett kerékparozas alatt, valamint a nap tovabbi
részében a cukorszintek és a gorbe alatti teriilet végig
alacsonyabb volt, mint a kontrollnapon, az értékek na-
gyobb arinyban voltak a normdlis vércukortartoma-
nyon beliil [1]. Az 1 g/ttkg szénhidrat elfogyasztasa
utan végzett féloras konnyd biciklizés olyan mértékben
mérsékli a vércukorszint emelkedését, mint az oralis
antidiabetikumok [2]. A hat egymds utani napon 500
kalérianyi (Kkal) gyaloglas az iil6 életviteld, kovér sze-
mélyek inzulinhatékonysigat (a glitkozfelvételt az infa-
zi6 alatt) 40%-kal javitotta, a leptinszintet csOkkentette.
A kontrollcsoport étkezéssel potolta az edzéssel leadott
kalériat, naluk nem javult az inzulin hatdsa [3].

Az edzés lehetséges hatasmechanizmusai.
»Az edzés gy hat, mint az inzulin”

Normalisan, intakt szervezetben a glitkdz négyotod ré-
sze nyugalomban is az izomban ég el, a fizikai terhelés
alatt ennél joval nagyobb aranyban. (A Frayn-egyenlettel
lehet a gazcseremérésbdl az oxidalt glik6z mennyiségét
kiszamitani: Glu,, = 4,55xVCO,-3,21xVO,.)

Inzulin jelenlétében a sejtmembranon a gliikkdztransz-
porter rendszer segitségével jut dt a cukor. A legismer-
tebb glitkézajuttatd a GLUT-4 fehérje. Az inzulinnak
a sejtfelszini receptorahoz kotédés adja a jelet ahhoz,
hogy a GLUT-4 a sejtfelszinhez kozelitsen a cukormo-
lekulaért, és beindul az ,,inzulinkaszkad”. Diabetesben
ez a jelrendszer mikodik elégtelentil, amelyet az inzu-
lintaltermelés sem képes normalizdlni. Az edzés nem
normalizalja a jelkaszkddot, a GLUT-4 transzlokiciojat,
de 2-3-szorosara noveli a GLUT-4-termelést, mégpedig
csak azokban az izomrostokban, izomrészletekben,
amelyek részt vettek az edzésben [4]. Egyéb utak is fenn-
dllnak vagy fennallhatnak a cukor sejtbe jutisanak segi-
tésére. Tudott, hogy az 6sszehtiz6dé izolalt izmok in-
zulin jelenléte nélkil is képesek cukrot felvenni a
kornyezetiikbdl és a kontraktilitast fenntartani. Inzulin-
hidnyos cukorbetegek maratoni futdsra is képesek [5],
ambdr az inzulin nélkili glikéztranszport kapacitasa
nem ¢éri el az inzulinnal aktivaltét. Magyardzatul felté-
teleznek egy inzulintél és a glikéztranszporterektdl,
a GLUT-4-tdl teljesen fiiggetlen mechanizmust a cukor
sejtbe juttatdsira, mds adatok arra vallanak, hogy az
izomkontrakcié az inzulinkaszkdd elemeit aktivilja.
Utodbbiban a valészind kulcstényezd az adenozin-mo-
nofoszfit altal aktivalt proteinkiniz (AMPK) — a met-
formin is ezen 4t hat. Igy hat az AICAR bettinevii (5-
aminoimidazol-4-karboxiamid-ribonukleozid), szajon at
adhat6 kémiai szer, amely dllatkisérletekben hatalmas
mértékd alloképességi teljesitménynovekedést idéz el
edzés nélkil is, akarcsak a cannabinoidok és a PPAR-
delta-agonistak [6, 7, 8, 9]. Aktivalhatjak az AMPK-t
a sejten belili kalciumionkoncentracié-valtozasok is.
Az AMPK az az inzulinkaszkad és a kalcium /calmodulin
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fiiggS fehérjekindz kozotti Osszekottetést segiti, vagyis
lehet, hogy az izom 6sszehtizédasa soran keletkezé mo-
lekulak aktivaljak az inzulinkaszkad elemeit inzulin hia-
nyabanis [1, 10].

A hatdsmechanizmus mdsik lehetséges atjat a lipo-
centrikus nézet feszegeti. Az obesitas magas zsirsav-
szinttel jar, az izomban és a mdjsejtekben zsir halmo-
z6dik fel, amelynek az elégetése nyugalomban és a
terhelés alatt nem éri el a ,,normalis, nem elhizott” em-
berét. A plazma szabadzsirsav-tartalma és annak felhasz-
nalhatésiga, a tirolt zsir és annak oxidalhatésiga kozott
nincs meg az egyensuly. Egyrészt a taplalékkal fokozott
a lipidkindlat, a sejtek fokozott zsirfelvétele rontja a
mitokondriumok miikodését a reaktiv gyokok felszapo-
roddsaval. Az oxidativ kirosodds miatt membranfunkcié-
romlds, az aerob enzimek aktivitiscsokkenése, a zsir-
égeté képesség romlasa és lipidek felszaporodisa az
izomsejten beliil, az uncoupling fehérjék talsigosan
csokkent vagy nagyobb aktivitdsa miatt is romld energia-
termelS képesség jellemzi a cukorbeteg izmat. A rend-
szeres fizikai aktivitds éppen az ellenkezé iranyban hat
[11]. Az edzés kovetkeztében helyreillhat, de legaldbbis
javul a mitokondriumok szdma, a kardiolipintartalom,
a reaktlv oxigén/nitrogén komponenseket eltakaritd
antioxidans enzimek aktivitdsa né.

Az edzés sok kovetkezménye koziil az oxidativ kiroso-
dés és a citokinek ellen védé hdsokkfehérje (HSP-72),
valamint a hemoxigenaz-1 felszaporoddsa is az inzulin-
rezisztenciat csokkent6 mechanizmusok kozott johet
szOba. Henriksen [12] az antioxidans alfa-liponsav ked-
vez$ hatdsit latta a glikdztranszportra, amely az edzés
hatasaval osszeadddhat. Ismert, hogy a nem excessziv
terhelés, edzés jelentGsen csokkenti az oxidativ kiroso-
dés lehet6ségét a védekezdrendszer fejlesztésével [13].

Az oxidativ stressz markdnsabban nyilvinul meg a
postprandialis szakban, ami az oxidativ kirosodas mérté-
kének mérését az étkezést kovetSen indokolja. A rend-
szeres edzés megfelel6 mértéke noveli az endogén
antioxidans enzimaktivitast, csokkenti a vércukorszintet
a cukor sejtbe jutasinak segitésével, és csokkenti a tri-
gliceridszintet a kilomikronok életidejének roviditésével
és a lipoproteinlipdz-aktivitas novelésével [14]. E muta-
téknak a terhelésre adott vilasza segitheti az edzés opti-
malis megvalasztasat. Az Amerikai Sportorvos Kollégium
és az Amerikai Orvosi Tarsasag szerint ,,az edzés gyogy-
szernek tekinthet$ azok szdmara, akik az étkezést kove-
téen nagy oxidativ stressznek vannak kitéve”.

A mitokondriumok oxidaciés kapacitasa a fizikai inak-
tivitas miatt is alacsony. Ezt a proton- és a 31P magneses
rezonancia spektroszkopiaval vizsgdlni lehet [15], ahogy
az edzés pozitiv hatdsat is. Az edzett sportoldk izomsejt-
jei is sok zsirt tartalmaznak (,,sportparadoxon”), dm ez a
zsir az izommunka sordn felhasznilhaté szubsztratként
mitikodik: a sejt zsirtartalma és a mitokondriumok oxi-
dativ kapacitisa kozott megfelel6 az ariny az edzett
izomban. Négy hénapos mérsékelten novekvs testmoz-
gas kedvezben, 21%-kal noveli a korabban iild, inzu-
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linrezisztens kovér és idGs férfiak és nék inzulin iranti
érzékenységét. Az edzettebb izomban magasabb a sejtek
lipidtartalma, viszont kisebb a diacilglicerin és a ceramid,
mig az oxidativ enzimek aktivitdsa, a kapillaris stirtiség,
a lasst, aerob rostok arinya, a glikogéntartalom egy-
arant nd [16]. A sejtekben a hossz( lanct acil-koenzim-A
(LCACoA) észter telszaporodik, ez metabolikusan aktiv,
egyéb lipidfélék, igy a diacilglicerin és a ceramidek fel-
szaporodasit segiti el6, aktivilja a proteinkindz C-t, s ez
ronthatja az inzulin-jelfolyamatot, akdr ligandként a
GLUT-4 és egyéb génexpressziot.

A zsirsav aranylag semleges molekula, inkdbb valamely
szdrmazéka és az dltala stimulalt diacilglicerin felszaporo-
ddsa ronthatja a cukorfelhasznalast. Az ,,adiposopathia”
[9, 17] javitasanak mechanizmusa lehet az edzettebb
dllapotban a keringd adiponektinszint emelkedett volta
¢és az izomban a receptorai sokasoddsa.

Az inzulintél nem fiiggs, a cukorfelvételt segité me-
chanizmus az egyszeri izommiikodést kovetSen 1-2 nap
alatt elttinik, mig az ismételt terhelések a cukorfelvétel
¢és cukoranyagcsere kulcsfehérjéinek tartds expresszidjat
fokozzak, igy példaul az AMP-aktivalt proteinkinaz jel-
lemzi az edzéshatdst a diabeteses izomban [18]. A lipid-
oxidacié javulasa is csokkenti az inzulinrezisztenciat.

Az oxidativ kapacitas novekedése a zsir fokozott ége-
tését is lehetévé teszi, ami megnyilvanul a postprandialis
lipidaemia csokkenésében, jellegzetesen a nem maxi-
milis terhelések soran. A cukorbeteg izma az edzéspe-
ribdus utdn szivesebben éget zsirt, mikozben glikogént
tirol, az elektrontranszport nagyobb kapacitissal dllit
el makroerg foszfitot a zsirbdl. Ezeket a viltozasokat
azonban nem teljesen koveti az inzulin irdnti érzékeny-
ség javuldsa, példaul az idGsebb cukorbetegeken.

Edzéshatisok betegeken

Egyes tipust cukorbeteg fiatalok 7 hetes, a VO,-maxi-
mumot meghaladé, nagy intenzitisi anaerob edzése a
combizom oxidativ enzimjei aktivitasfokozodasit, a gli-
kolitikus enzimek aktivitiscsokkenését, a zsirégetés fo-
kozo6désat, kisebb mértékd acidozist és az ATP-szint
csokkenését igazolta az edzettebb dllapotban, hasonléan
a nem cukorbeteg kontrollszemélyekhez [19].

Elhizott, bar nem cukorbeteg kozépkort nék 3 héna-
pos, heti kétérds vizben mozgdsa (aquatics) nem redu-
kalta a testtomegtiket, de csokkentette a haskorfogatot,
javult a terheléses vércukor- és inzulinszint, a HOMA-
index, az adiponektinszint, a lipidek, az atherogen index
[20].

Az LDL-szint, ha normalis is a cukorbetegek egy ré-
sz¢énél, a lebontdsa lassabb, a keringésben tartdézkodds
atlagos ideje megnyult. Ezt egy féléves aerob edzés nor-
malizdlja, valtozatlan vérszint mellett [21].

Kozépkorta, normilis glikoztirésd, csokkent glii-
kéztoleranciaja és manifeszt cukorbetegek 3 hoénapos
edzése a tejsavkiiszob-intenzitassal (,,mérsékelt-koze-
pes”-nek felel meg) csokkentette a cukorterheléses gor-
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be alatti tertiletet, novelte az inzulinogén indexet, vagyis
javitotta a béta-sejtek miikodését [22].

A helyesen végzett edzés csokkenti a gyulladast. A me-
chanizmus feltehet6en az interleukin-6 (IL-6) termelé-
sével indul. Ez az izom dltal termelt szabalyozodanyag,
az els6é megismert miokin, amely stimuldlja a gyulladds-
ellenes citokin IL-10 termelését, a proinflammatorikus
IL-1 receptoranak antagonistdja és mérsékli a TNF-alfa
keletkezését. Ily modon az atherosclerosisban, a dia-
betesben, a metabolikus szindrémaban észlelhetd gyul-
ladast mérsékli, amit példaul a C-reaktiv szintjének csok-
kenése is mutat az edzés folyomanyaként. A nukledris
faktor kappa B aktivitdsa igen magas a cukorbetegek iz-
mdban, okozhatja ez is az inzulinrezisztenciit, mig az
edzés elismerten csokkenti az NF«B aktivitdsit az inhibi-
tora fokozasaval.

A rendszeres testmozgds nemcsak a metabolikus
szindréma fizikai elemeire hat, hanem a tobbnyire meg-
1év6 depressziot is csokkenti, a ,,brain health” elémoz-
ditéja, valdszintleg a hyppocampus neuroplaszticitisi-
nak el6mozditasaval [23].

A csont is endokrin szerv, osteocalcint termel, amely
fokozza az inzulinszekréciét és -érzékenységet, a plaz-
maszintje korreldl az inzulinszinttel a sovany személye-
ken. A testsuly 16,8%-os csokkentése noveli a szintjét,
a 7,3%-os fogyds nem, de 8,7%-os fogyds edzéssel egytitt
nagymértékben emeli az osteocalcinszintet [24].

Direkt szivizomhatast fejt ki az edzés a mar diabetesessé
tett és csokkent kardialis funkcidkat mutatd patkanyok-
ban azzal, hogy kivédi a béta-1-adrenoreceptorok funk-
cibévesztését [25].

A sulyfelesleg és a cukorbetegség
kapcsolata. Mit ny\jt az edzés?

A 2TDM (2-es tipust diabeteses) betegek 80-85%-a
sulyfelesleggel bir, a zavart glitkdzhdztartas, inzulinre-
zisztencia, manifeszt korai, majd a szovédményekkel
jaré késoi diabeteskaszkad elsd [épcesbje a zsirszovet tal-
tengése. Ismert, hogyha barmilyen médon csokken a
testzsir — étrenddel, sebészi beavatkozdssal —, javul a
glitkéztolerancia, csokken az inzulinszint, csokkennek az
arteriosclerosishoz vezet§ kockdzati tényez6k. Fontos
biztatds, hogy mar 5-10%-nyi teststlycsokkenés is jelen-
tésen kedvezd fordulatot hoz, visszafordulhat a diabetes
kifejlédése, de legalabbis sok évvel eltolédik a jelentke-
zése. Ezzel hatalmas nyereségre tesz szert az egyén, de
egy nemzet is: az Egyesiilt Allamokban az egészségiigyi
koltségvetés 15%-4at a cukorbetegek ellitisa emészti fel.

A Diabetes Prevention Programban [26] a mérsékelt
testmozgas ¢és étrendmegszoritis kovetkeztében né-
hany kilogramm leadasanak koszonhetGen a zavart glii-
koéztoleranciaji személyek sokkal ritkabban valtak cukor-
beteggé, mint azok, akik a hagyomanyos modon éltek.
A metformin szedése csak fele annyira volt hatdsos a
diabetes megel6zésében. A Finnish Diabetes Prevention
Studyban az életmdd-viltoztatds 58%-os csokkenést
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credményezett a diabetesmanifeszticibban a csupin
3,4 kg, illetve két év utdn 2,6 kg stlycsokkenés ellenére.
Akik a legaktivabbak lettek, 74%-kal ritkibban viltak cu-
korbeteggé, mint a legkevésbé aktivak [27]. A Studies
Targeting Risk Reduction Interventions through De-
fined Exercise (STRRIDE) tanulminy egyik adata az,
hogy a kontrollként szolgalé, inaktiv, stlyfelesleggel és
lipideltérésekkel rendelkezd 40-65 éves személyek tél-
évente mintegy 1%-kal gyarapodtak a teststlyukban, és a
rizikostatusukban jelentds romlas allt be. A haromféle
edzésprogram: 1. nagy mennyiség(i és intenziv testmoz-
gas: 20 mérfold gyaloglds-kocogds 65-80%-os VO,-
intenzitassal; 2. kevesebb, de éppen olyan intenziv moz-
gas (12 mérfold 65-80%-os intenzitassal); illetve 3. 12
mérfold, de csak 40-55%-o0s intenzitassal egyardnt stly-
csokkenéshez és a rizikostatus javuldsihoz vezettek.
Az adatok elemzése szerint — egyéntdl fiiggben — heti
7-12 mértold (12-20 kilométer) gyaloglas-kocogds vagy
ezzel egyenértéki testmozgas elegendd a sulygyarapo-
dds megel6zésére [28]. Ez megftelel az altalanosan ajan-
lott napi legaldbb 30 perc acrob jellegl testmozgdsnak.
A sulycsokkentés céljabol tartott diéta kiegészitése a fi-
zikai aktivitassal [29] konnyebben megtelel a napi 500-
1000 kilokalérianyi energiadeficitnek, amellyel biztosan
csokken a zsirmennyiség. Az életmédprogram elkezdé-
sekor azonban a rendszeres testmozgas sokszor nagyobb
és szokatlanabb véltozast jelent az ember életében, mint
a (talin mdar sokszor megprébalt) étkezésmegszoritis.
A heti mozgasmennyiség is csak fokozatosan emelhetd a
napi 30 percrdl a heti 2-300 percre. A kezdeti hetekben
a fogyas gyorsabb, f6leg a diéta kovetkeztében, majd a
novekvd testmozgds veszi dt a vezetS szerepet. Szamolni
kell azonban azzal, hogy a talsalyos személy a nap tobbi
ordjaban ,,kiméli magat”, ezzel csokken az anyagcseréje,
ami egyébként élettani reakcioként is csokken mind az
éhezés kovetkeztében (10-20%-kal), mind a (nagy) ter-
heléseket kovetd regenericié 6rdiban, s ez a fogyas ellen
dolgozik. Arra is szimitsunk, hogy az edzés — kiilonosen
a rezisztenciaedzés — az izomtOmeget, a zsirmentes
testtomeget néhdny kiloval noveli, igy a haskorfogat,
a visceralis zsir fogydsa jobb és fontosabb jelzGje a siker-
nek. A hasi zsir érzékenyebben csokken a fizikai aktivitas
hatisara, mint példdul a comb subcutisa, talin az adreno-
receptorok nagyobb striisége révén, amely miatt a lipo-
lizis helyileg aktivabb, ugyanakkor az inzulin irdnt kevés-
bé érzékeny a hasi zsir. A tartésabb fizikai terhelés nem
fokozza az étvagyat, a szabad zsirsavszint fizioldgidsan
bekovetkezd emelkedése éppen csokkenti azt, de a né-
hany tizperces ,,fiird6zgetés” utan ugyancsak éhessé val-
hatunk! A zsirok égetésére inkdbb hajlé szervezet
—a 0,85-ndl alacsonyabb respiriciés hinyados jelzi ezt
nyugalmi anyagcsere-koriilmények kozott — kevésbé haj-
lamos a hizdsra. A csokkent energiabevitel a zsirégetés
iranydba tolja az oxidaciét, és a tartds, tObboras, 40—
60%-0s, mérsékelt intenzitast fizikai aktivitas, példdul
gyalogtarazdas kozbeni evés nélkil, a zsirraktirak felhasz-
nalasat tereli el6térbe. Az eddigi probalkozisok a zsir-
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égetés egyéb modon fokozdsira a versenysportban kevés
sikerrel jartak, a gyogyszeres eljarasok veszélyesek ¢és til-
tottak.

A FatMax azt a terhelésintenzitast jelenti, amelynél a
mozgasra hasznalt energia maximalisan zsirbdl szarma-
zik [30]. Ehhez 3—4, egyenként 20-30 perces egyenletes
(steady state) terhelés soran kell mérni a gdzanyagcserét.
Az RQ-bdl és az oxigénfogyasztasbol szamithato a zsir-
égetés mértéke. Az edz6gépeken a ,,zsirégetést” a maxi-
malisnak a 60%-a koriili pulzusszam jelzi, azonban a
FatMax a taplaltsagi allapottdl és egyebektdl is fliggben
az aerob kapacitis 40-70%-a kozotti intenzitasndl lehet.
A talstlyosakon tobbnyire 60% alatt van, az edzettség
fejlédésével a nagyobb intenzitas fel¢ tolodik. Ezek az
ismeretek is azt a tapasztalast erdsitik, hogy zsircsokken-
tésre a mérsékelt, de tartdsabb terhelések az alkalmasab-
bak. Harom hoénap alatt heti 5x80 perces edzéssel 16
kilogramm, 3x70 perces edzéssel 13 kilogramm zsir-
csOkkenés érhetS el, arinyosan a hetente mozgisra
felhasznalt energidval, amely 1000-2500 kilokaléria szo-
kott lenni a valamilyen médon feligyelt programokban.
Ugyanekkora az az energiafelhasznalds, amely kardiopro-
tektivnek bizonyult a Framingham ¢és az azéta lezajlott
szamtalan tanulmany szerint, a sziv védelmére azon-
ban némileg nagyobb intenzitdst javasolnak (persze a
tiinet hatdrolta, illetve az anaerob kiiszob alatt), mert az
nagyobb mértékben javitja az aerob kapacitast és a
cardiovascularis védelem egyéb tényezdit.

Az egészséges testsuly (testOsszetétel)
megtartasa

Az dttekintések és az ajanlasok tomege hangsulyozza,
hogy az egészség megtartasa, a kronikus betegségekhez
vezetd kockazati tényezok elkertilése vagy javitisa a meg-
felel$ étkezésen, életvitelen és testmozgison mulik.

A mindenkinek ajanlott napi testmozgis legalabl 30
pere legyen a bét legalabb ot napjan. Ehhez nem kell min-
dig edzéruhdba o6ltézni vagy fitneszterembe elmenni,
hiszen néhany megallényi gyaloglas, a hétvégi szabadtéri
mozgasos programok, a napi szobatorna, amivel a moz-
gatérendszeriink karbantartdsit végezziik, mind-mind
beleszdmit ebbe. Am hetente legalibb hiromszor izzad-
junk meg, lihegjiink tartésan barmilyen mozgastdl, amit
a nagy izomcsoportokkal végziink. A napi mozgds szaka-
szokban is hatékony, ha legaldbb tiz percig tart egy-egy
terhelés. A mindenkinek ajinlott testmozgis heti két
alkalommal rezisztenciagyakorlatokat is szorgalmaz,
vagyis erdt, izomtomeget fejlesztd feladatokat. Ezek
megoldhaték otthon is fekvétidmasszal, guggolasokkal,
feliléses hasizom-erdsitéssel, gumiszalagok huizdsdval,
kézi stlyzokkal, az emeletekre gyalog felmenéssel. Per-
sze a konditeremben csillogd technikak segitségével jut-
hatunk nagyobb alloképességhez, tobb izomhoz, tobb
er6hoz és ismerethez. Az id6s emberek is sokat nyerhet-
nek az erejiik fejlesztésével. A musculoskeletalis fittség
— Mason és mtsai [31] vizsgalatiban a fekvétimaszok,
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a feliilések szdma, a markolderd és a torzshajlékonysag —
htsz év sorin bekovetkezett csokkenése aranyos a stly-
felesleg novekedésével az 1981-es Canadian Fitness Sur-
vay folytatdsaként végzett Physical Activity Longitudinal
Study szerint. A nagy, tiznél tobb kilogrammot meg-
haladé sualycsokkenés tartdés meglrzésében a heti 6-7
oranyi fizikai aktivitas segit.

A diabetes megelGzése.
Aktiv—inaktiv ¢letmod

Alapvetéen fontos torekvés a veszélyeztetett populd-
ciot az életmoéd-valtoztatasra, a diétara és a rendszeres
testmozgasra 0sztokélni. A német megel6z8 program
a csOkkent glikéztolerancidji személyek felderitését,
a szamukra intenziv csoportintervenciot és az elért élet-
modvaltozas fenntartisinak ellendrzését tlzte ki célul
[32]. Ekelund és mtsai [33] a csaladi terheltségi cu-
korbeteg-veszélyeztetettek napi testmozgisit mérték
akcelerométerrel. Az alacsony mozgismennyiség egytitt
jart a magas triglicerid- és inzulinszinttel, valamint ala-
csony HDL-lel, figgetleniil a testsalytdl és az aerob ka-
pacitdstél. Tanulsdg: az inaktiv és a talstlyos személyek
noveljék a napi mozgismennyiséget. Az amerikai felnétt
cukorbetegek csupan 39%-a végzett hetente legalabb hé-
rom alkalommal télérds vagy hosszabb, kozepes vagy
¢lénk fizikai aktivitist, mig a nem cukorbetegek 58%-a
aktiv fizikailag — mutatta tobb mint 23 ezer személy vi-
lasza. Ahogy a diabetes kockazati faktorainak szama nétt,
ugy csokkent a fizikai aktivitds. Sajnalatos, hogy a cukor-
betegek csupan 73%-anak tandcsolta orvos vagy egész-
ségligyi személy, hogy végezzen tobb testmozgast [34].

A tulsaly és a fizikai inaktivitds kombindltan el6segiti
a cukorbetegség keletkezését. Rana és mtsai [35] csak-
nem 69 ezer névér sorsat kisérték 16 éven at, akik
kezdetben egészségesek voltak, majd koziiliik 4030 lett
diabeteses a 16 év alatt, aranyosan a nagy BMI-vel,
a nagy haskorfogattal és a csokkend fizikai aktivitdssal.
Azokhoz képest, akiknek BMI-je 25 alatt volt és fizikai
aktivitdsuk megfelelt a javasoltnak (22 MET 6ra/hét),
a diabetes esélye a 30 ¢s ¢ feletti BMI-jli és keveset
mozgb (2,1 MET 6ra/hét alatt) nék korében 16,75, az
aktiv kovéreken 10,74, és a karcst inaktivakon 2,08.

Izomfejleszté edzésre fogva az 55 évnél idGsebbe-
ket, a 16 hetes er6edzés nemcsak az izom minGségét
(a keresztmetszetre es§ erejét) novelte és izomrost-hi-
pertrofiat valtott ki, hanem csokkent az inzulinrezisz-
tencia, a szabadzsirsav-szint és a CRP-, illetve emelkedett
az adiponektinszint, vagyis nemcsak az erd nétt, hanem
a metabolikus allapot is javult [36].

A 3051, 60-79 éves, nem cukor- és nem coronariabe-
teg férfi 3 év alatt elért életmodjavitasa, fizikai aktivitas-
fokozasa, a cukorfogyasztas csokkentése és a dohdnyzas
elhagyasa jelent&sen csokkentette a metabolikus szindré-
ma jelentkezését [37].

A fizikai aktivitas szerepét attekinté metaanalizis [ 38 ]
htisz kohorsz tanulmany tanulsigaként azt talalta, hogy
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a mérsékelt és kozepes aktivitds — heti legalabb 150 perc
— 20-30%-kal csokkenti a cukorbetegség felléptét.
Ez igaz akkor is, ha a stlycsokkenés kedvez6 hatdsat le-
szamitjuk. A talsalyosnak maradt, de fittebbé vilt cukor-
beteg (,,fit-fat”) sokkal jobb életkilitisokkal bir, mint a
Hhonfit-fat”. A heti 150 percnyi és csak mérsékelt-ko-
zepes intenzitast testmozgas (tipusosan a nem lendii-
letes gyaloglas) azonban a résztvevék 2—13%-4ban nem
tudja megel6zni a diabetes felléptét. A genetikai és egyéb
sulyosabb prediszpozicié mellett az aktivitds nem ele-
gendS mértéke, intenzitasa is okolhat6 ezért. Azon sze-
mélyeknek, akik nagyfokban kockidzatnak vannak kitéve
diabetes iranydban, a fenti mindenkinek ajdnlott aktivi-
tas helyett egyénre szabott edzésprogramot kellene telje-
siteni. Mivel a 2TDM-epidémia a fiatalokra is terjedGben
van, a megel$zést erre a korosztilyra is ki kell terjeszteni
[39]. Lee és mtsai [40] tizennégyezer, egyébként egész-
séges férfi legfittebb (legmagasabb acrob teljesitGké-
pességll) egyotodén a csokkent glitkdztolerancia (IGT)
14%-kal, a diabetes kialakuldsa 52%-kal volt kisebb, mint
a legkevésbé fitteken. A 30 feletti BMI 2,7-szeres, a 102
cm-nél nagyobb haskorfogat 1,8-szeres, a 25%-ndl tobb
testzsir 1,3-szeres esélytobbletet jelent a diabetes kiala-
kuldsdra. A kovér nem fit személyek esélye 5,7-szeres a
cukorbajra a normdlis stlyt, magas fittségii személyekkel
szemben, de az elhizds hdtranyat a nagy fittség csak csok-
kenteni képes, teljesen eltiintetni nem.

Az 1d8s, inaktiv és talsalyos személyek esélye nagy
a diabetesre és a cardiovascularis betegségekre. Heti 6t
acrob edzés az aerob kapacitds 75%-dval 3 honap alatt,
1900, illetve 1300 napi kilokalériabevitel mellett nem
csak a fittségiiket novelte, hanem a nyugalmi zsirégetést
is fokozta, és csokkent az izomsejtek lipidtartalma, vala-
mint érzékenyebbé véltak a leptin irdnt [41].

A szoros kapcsolat az elhizds és a 2-es tipusa cukor-
betegség, illetve a metabolikus szindrémanak is neve-
zett allapot (zsirszovetbetegség?) kozott azt diktdlja,
hogy a megel6zésitkre egyarant nagyfokban hatékony
étkezés + testmozgas ,,gyogyszert” hasznaljuk.

»A tartés elényok és a nyilvinvalé koltséghatékony-
sdg miatt a cukorbetegség nagy kockazataval é16 szemé-
lyek szamdra az életméd-viltoztatds marad a {6 teendd a
betegség megel&zésére.”

A szakmai ismevetek, a szilvések koltségei és szevvezési
nehézségei, a jobbito tovekvésck hatdsfoka, az intervenciok
hatékonysiga eqyarant azt diktdilja, hogy a 2-es tipusi cu-
korbetegséy és a tobbi kardiometabolikus betegséy megeld-
zésehez n testzsivfelesley felgyiilését és az inaktivitdst kellene
elkeriilni. A teendd a mindenkinek ajanlott testmozyis és
persze az egészséges, a testsuly Orzését is biztosito taplilko-
zds elterjesztese, seqitése a népegészségiigy és kormanyprog-
ramok szintjén is.

Gazdasagi szempontok

A 2007-es évre vonatkozo egyesiilt allamokbeli adatok
[42] szerint a 16,3 milli6 cukorbeteg 174 milliard dol-
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larba kertlt. Ebbdl direkt betegellatds 116 millidrd, a ter-
meléskiesés 58 milliard. A 174-bdl a cukorbaj orvosi el-
latasa 27 millidrd, 58 a diabetesszel kapcsolatos kronikus
betegségek és komplikiciok elldtdsa, 31 millidrd az egyéb
egészségiigyi tobbletkiadas. A direkt kiaddsok fele a kor-
hazi ellatasra ment, a gyogyszerekre és segédanyagokra
12%, a komplikdciodkra 11%, az orvosi vizitekre 9%. A di-
agnosztizalt cukorbeteg évi 11,744 dollart kolt magara,
ebbdl 6649-ct a cukorbajira. A gyogydszatra atlagban
2,3-szor annyit kell koltenie, mint annak, aki nem cukor-
beteg. Minden 5 dolldr kiaddsbél egy dollar a cukorbe-
teg-feltigyelésre, minden 10 dollarbdl egy a cukorbe-
tegség ellatdsaira megy. Az indirekt koltségek (58 mil-
lidard dolldr) a munkahelyrdl hidnyzasbol (2,6 milliard),
a munkahelyi csokkent produktivitisbol (20 millidrd),
a dolgozé kortak csokkent munkaképességébdl (0,8
milliard), a cukorbajjal 6sszetiiggd karosodasokbodl (7,9
milliard) és a korai haldlozas miatti produktivitdskiesés-
bdl (26,9 milliard) fakadnak.

A tényleges, de ki nem szamitott koltségek ennél jo-
val magasabbak. Nem fejezhetS ki pénzben a fijdalom
és szenvedés, az onkéntes dpolok és segiték tevékeny-
sége, a nem diagnosztizilt cukorbetegség okozta k-
rosodas. Nem szamoltik ki az egészségiigyi rendszer
adminisztraciés koltségeit, a nem receptkoteles szerek-
gyogyszerek arat, az orvosképzés koltségeit, a kutatast,
az infrastruktarat. A cukorbetegség az egész tirsadalmat
stjtja a biztositasi koltségeken at, illetve a betegeket és
csalddjukat is a csokkent produktivitassal és keresettel.

Az életmddvaltozas és a metforminaddst hasonlitottik
ossze a 2TDM megel6zésében csokkent gliikdztoleran-
cidju személyeken [43]. A figyeléses kovetéssel szemben
az életmod-valtoztatas (diétaval és testmozgassal) 11%-
kal, a metformin 3%-kal késleltette a cukorbetegség ki-
tejlédésének idejét, illetve 20 és 8%-kal csokkentette a
kifejlédést. A betegség nélkili egy-egy (QUALY) életév
életmod-valtozassal 1100 dollarba, metforminnal a tobb-
szOrosébe keriilt. A metformin preventiv addsa a kovér,
60 évnél fiatalabb azon személyeknek indokolt, akiken
az éhomi és a gliikdzterheléses plazmacukorérték magas,
és emellett egyéb rizikétényezSk is fennallnak [44].
A cukorbaj megel6zésére tett oktatds és egészségre neve-
l1és gazdasagos beavatkozds [45]. Az életvitel javitdsa
minden korcsoportban koltséghatékony, gazdasigos.
A nagy rizikoju személyekre ki kellene terjeszteni a meg-
elézést.

A cukorbetegségre utal6é nagy kockazat jelei

Mivel hatalmas el6nnyel jarna a betegség megel&zése,
a magas ¢homi vércukor- vagy csokkent glitkéztoleran-
cia felfedése érdekében szilrni kellene mindazokat, akik
25 kg/m? feletti testtomegindexszel és emellett barme-
lyik tovabbi rizikofaktorral birnak, azaz fizikailag inakti-
vak; kozeli rokonuk cukorbeteg; nagy rizikdja populicié
tagjai; terhességi cukorbetegségiik volt; hypertonidsok;
a HDL-szintjiik 0,9 mmol /1 alatti vagy a trigliceridszint-
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jik 2,8 mmol/] feletti; policisztds ovarium szindroma-
juk van; volt mar magasabb vércukorértékiik; a csaladban
cardiovascularis betegség eléfordult; acanthosis nigricans
all fenn.

Ilyen tényez6k hijan 45 éves kor utan kellene a szrést
kezdeni és normalis lelet birtokaban is legalabb 3 évente
megismételni [44].

A genetikai tényezSk eddigi megismerése csak csekély
mértékd, 4%-os tobbletet eredményezett a hagyomanyos
kockazati tényezdkkel szemben a 2TDM elGrejelzésében
[46,47].

A terhelhetGség, edzhetdség korlatai

Az 1-es tipust cukorbetegek leginkabb a hypoglykaemia-
tol félnek. Az inzulinok kinetikdjanak megismertetése és
a hypoglykaemia-megelGzés taktikai csokkentik ezt a fé-
lelmet ¢és javitjik a HbA | -szintet.

Az esetleges cardiovascularis kérallapotokkal is bird
cukorbetegek terhelhetGségét nem a cukorbaj, hanem az
egyéb szervi allapotuk korlitozza. A terhelhet&ségi
kiiszob megallapitisa komplex nyugalmi és terheléses
vizsgalattal torténhet [48], ennek hijin a napi életben
tlinetet, panaszt nem okozoé intenzitisi mozgds kiter-
jesztése hosszabb tartamra nem fokozza a kockazatot.
Ha a pulzusszamot csokkentS tényezé nem 4ll fenn és
nem jelentkezik tiinet (angina, EKG-jel, kiugré vérnyo-
mds, sapadas, szédiilés stb.), akkor az edzéspulzus-tarto-
mdny als6é hatdra (170 minusz életévek) kozelében le-
gyen az edzéspulzus (mérsékelt intenzitds), majd csak
hetek multaval novelje azt a beteg 20-25/perc iitéssel
(tiinetmentesség esetén!) az 50/perc tutésnyi edzéspul-
zus-tartomdny kozepe tdjira, a 220 minusz életkor és a
170 minusz életkor értékek kozepéig (kozepes intenzi-
tas). Ennél nagyobb intenzitdssal az elhizottak és a cu-
korbetegek ne mozogjanak, dm legyen a mozgdsuk mi-
nél tartosabb!

A mozgisszervi betegségek fizikai aktivitist korlitozé
hatdsa a diabetes esetében is jelentSs. Az erre vonatkozd
becslés szerint a cukorbetegek 52%-a arthritises; mdsik
oldalrél nézve az arthritises cukorbetegek kozott a fizikai
inaktivitds gyakoribb (29%), mint a csak cukorbetegek
korében (21%). Nyilvanvalo, hogy egyénre szabott moz-
gasprogrammal ez a hatrany elkeriilhetd, s6t, mivel az
arthritises beteg allapotdt is evidens médon javitja a meg-
felelS fizikai aktivitis [49], a rendszeres mozgas tobb-
szorosen indokolt.

A javasolt edzésprogramok

A mindenkinek ajanlott testmozgis: Az egészség fenntar-
tasat, a legalabb kozepes aerob fittség elérését és Orzését,
a cardiovascularis és metabolikus kockazati tényez6k ala-
csony szinten tartasit, a mentalis egészséget a hetente
legalabb ot napon legalabb havmincperces, a nagy izomcso-
portokkal végzett kozepes intenzitdisi testmozgis szolgilja.
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Az ennél tobb, intenzivebb testmozgds a fittség nove-
lése, a cardiovascularis kockdzati tényez8k szempontji-
bdl fokozottan elény6s, persze ha veszélyeztetd korilla-
pot nem all fenn.

Az egyfolytiban végzett helyett szakaszos is lehet a
terhelés, de legalibb tizpercesek legyenek ezek.

Emellett hetente két alkalommal rezisztencinedzést is
végezziink az erd, az izomtomeg megtartasa érdekében.

Mennyiben tér el
a 2TDM-betegnek javasolt mozgas ettol?

Az clhizottak és a cukorbetegek szdmadra elsGsorban a
mérsékelt intenzitdst, de tartésabb testmozgds ajanla-
tos. A mérsékelt intenzitds az aerob kapacitis 40-60%-a,
a maximdlis pulzusszim 50-70%-4val jellemezhetd.
A kozepes és az intenziv terhelés sordn ennél nagyobb
aranyban hasznaljuk az aerob kapacitast, a mozgds a ma-
ximadlis pulzus 70%-it meghaladé szivirekvencidt vilt ki.
(Maximilis pulzusszam: 220 minusz életévek, ha nincs
kronotrép insufficientia, béta blokkold vagy egyéb pul-
zuscsOkkentd hatads.) Autoném neuropathia esetében a
pulzusszam félrevezets lehet, ahogy a mozgds nehézsé-
gének szubjektiv megitélése (Borg-skalaérték) is. Ilyen-
kor a vezérelv: ,,A biztonsig mindenekelStt!” (Safety
first!)

Ne teljen el a hét sordn két egymds utani nap edzés
nélkil!

Emellett hetente két alkalommal, a nagy izomcsopor-
tokkal rezisztenciagyakorlatokat végezziink 8-12 ismét-
Iéssel, akkora teherrel, stllyal vagy eszkozzel, amelyet
koriilbeliil tizenotszor tudunk megmozgatni. Ezt a tes-
tiink 8 nagy izomcsoportjaval végezziik el, majd a ho-
napok multan kétszer, majd hiromszor ismételjiik meg.
A fenntart6 doézis a 3x8x8—-12 gyakorlat, amelyek az eré
novekedésével joval nagyobb ellendllasokat képviselnek,
mint a kezdetkor. A helyes technikit el kell sajatitani a
mozgatérendszeri sériilés megel6zése érdekében. Erre a
szintre csak tizenot—htsz edzés alatt jusson el a kordbban
inaktiv személy! Az erGedzés csaknem oly mértékben
javitja az inzulin irdnti érzékenységet, mint az alléképes-
ségi jellegt terhelés — deriilt ki az utébbi évek soran. Sa-
lyos autoném vagy periférids neuropathia, proliferativ
retinopathia, 180,/100 Hgmm feletti vérnyomas a re-
zisztenciaedzés ellenjavallatit képezik.

A cukorbetegség cardiovascularis kockdzati tényezd,
szamolni kell a coronarik és az agyi erek érintettségével,
s ezzel egyiitt a nagy intenzitisu terhelések jelentette
kockazattal. ElGzetes terheléses vizsgalat azonban csak
akkor indokolt, ha tobb cardiovascularis rizikétényezé
all fenn, ha panasz vagy fizikalis lelet ilyen komplikaci6ra
utal, és a személy intenziv mozgasformat ohajt vilasz-
tani. A gyaloglasprogram elkezdéséhez nem kell terhelé-
ses EKG. Ha van mar érbetegség, a testmozgas intenzi-
tasat ez korlitozza, de mindenképen sziikséges a fizikai
aktivitas elkezdése vagy fenntartasa!
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A hypoglykaemia kockdzata a fél 6randl hosszabb ter-
helések sordn, utan kertl el6térbe. Mivel ,,az edzés ugy
hat, mint az inzulin”, ezért az adagjaval, az id6zitésével
is tgy kell banni, mint az inzulinnal: szdmolni kell a vér-
cukrot csokkentd hatdssal. Edzésprogramba bekapcsolé-
daskor sokkal gyakrabban, akar féléranként ellendrizze a
beteg a vércukrat, hogy kiismerje a szervezete egyedi re-
agdlasat is. Gyors felszivodast inzulin utan legalibb egy
o6ra teljen el az edzés megkezdéséig. A testmozgas nél-
kiili egyensulyt biztosit6 gyors hatdst inzulinbdl legalibb
egyharmaddal-egynegyeddel kevesebbre van sziikség,
ha a beteg edzést végez. Az injekci6 helye kevéssé tlinik
fontosnak. Tart6sabb terhelés elStt és alatta is fél 6ran-
ként egy-egy gytimolcsot vagy 10-15 grammnyi, lisztbdl
késziilt falatot (snack) fogyasszunk el. Bar elvileg minden
sportban részt vehet a cukorbeteg, ennek feltételei van-
nak: extrém kortilmények kozott sose maradjon egyediil,
a tars is ismerje a hypo- és a hyperglykaemia tiineteit,
tudja, hogy hol van a cukordarabka és a gliikagonin-
jekeid.

A neuropathids beteg nagyon tigyeljen a mikrosérii-
lések, a labfeltorés, a ruha gytir6dése, a fagyas, a sport-
szer, a sporttirs dltal okozhat6 sebzések elkeriilésére.
Gyaloglé-, futd-, kerékpirozd stb. programok esetén
minden edzést kovetSen kotelezd a labfej vizsgilata!
A szilikon talpbetét viselése csokkenti a feltorés esélyét.
Az apré sériilés is tartsa tavol a beteget attdl a mozgastol
vagy sportszertl (cip6tdl), amely okozta azt, persze
végzendS mistéle testmozgas, amely nem akadalyozza a
seb gyodgyuldsit. Az autoném neuropathiis beteg ke-
vésbé érzékeli a mozgas intenzitasit, a terhelés alatt mért
pulzusszama kevésbé megbizhatdan tdjékoztat az inten-
zitasrol — a komplex terheléses vizsgalat ndluk indokolt.

A microalbuminuria nem ellenjavallata az edzésnek.
A végstidiuma vesebetegek is csak nyerhetnek a mérsé-
kelt intenzitdst testmozgas végzésével, ez nem csokkenti
a vese vériataramlasat, nem valt ki izomlebontast [50].

Edzés 1-es tipusi cukorbetegségben

Nem térvén ki a gyermekkori diabetes és az egészséges
életmdd kérdéseire, le kell szogezni, hogy az inzulinhid-
nyos 1TDM-es (1-es tipusa diabeteses) beteg szdmara is
fontos a testmozgas, mivel hatdsira a cardiovascularis
morbiditas és mortalitds csokkenése e betegségben is be-
kovetkezik [51, 52].

Az edzésprogram megkezdése el6tt a vascularis sz6-
védményeket, nephropathiit, neuropathidt, a gastroin-
testinalis érintettséget ki kell zarni, illetve ismerni kell.

Az optimdis vércukorszint, az 5-8 mmol /I fenntartasa
a gyakori vércukor-ellenérzéssel segithetS. Intenziv, egy
oranal nem hosszabb edzés el6tt az inzulinadagot kortil-
beliil negyedével kell csokkenteni. Fél 6rinként 15-30
gramm gyorsan felszivodé cukortartalma falat fogyasz-
tando6. A tobboras terhelés akar 80%-kal csokkenti az in-
zulinigényt, éjszakai hypoglykaemia veszélye is fennall,
ha étkezéssel és az inzulin adagjanak csokkentésével ezt
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nem kertiljik el. Ha ketosissal is jir 11 mmol/1 feletti
(vagy barmekkora) vércukorérték, nem terhelhetd a be-
teg, ketosis nélkiil 15 mmol/1 vércukorral is mozogjon
mérsékelt intenzitassal a cukorbeteg, gyorshatist inzu-
lin beaddsa utidn, de fél 6rinként mérendd a vércukor.

Memotechnikai segitség: DIABETES: Diéta, Inzulin,
Acidozis, Blood glucose, Exercise, Timing (az edzés id6-
pontja az inzulinhoz és étkezéshez képest), Evaluation,
Social acceptance.
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