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kozott eré-sportoléknal szignifikdnsan magasabb vérnyomdséreéket mértek, mint dlloképessé-
gi sportoléknadl (131.3+5.3/77.3+1.4 vs 118.6+2.8/71.8+1.2 Hgmm, p<0.05). Az eré-sportok
az artérids stiffness novekedését okozhatjdk®”, azonban mérsékelt terheléssel és aerob edzések sze-
mélyre szabott kombindldsival dsszességében jotékony hatdstak lehetnek. Kevésbé ismert melyek
a versenysport kés6i kovetkezményeli, azonban feltételeztiik, hogy az er6-sportolékndl mds sport-
dgakhoz képest gyakrabban jelenik meg a metabolikus szindréma és a magasabb vérnyomds az

aktiv sportkarrier abbahagydsdt kovetden. (8. dbra)

8.1.2. A versenysport abbahagyasdt kovetéen kialakulé metabolikus szindréma

Tucker és mts® vizsgdlata alapjén amerikai ,,football” jitékosok koziil a talstlyosok diszlipidémid-
ban és ezzel kapcsol6dé kardiometabolikus betegségekben szenvedtek. Guo és mts* versenyspor-
tolék kozott eré-sportolokndl a szuper-nehézsulytiakndl észleltek szignifikinsan megndovekedett
kardiometabolikus rizikét, dsszehasonlitva minden egyéb stlycsoporttal. Az eré-sportoléknal a
diabétesz és a metabolikus szindréma a versenysport abbahagydsdt kovetéen szignifikdnsan na-
gyobb gyakorisdggal fordult el§, mint més sportdgakban2. Guo és mts® vizsgdlata azt igazolta,
hogy a mérsékelten intenziv aerob edzés hatékonyan javitotta a metabolikus szindréméban szen-

vedd tdlstlyos sportolék kardiometabolikus rizikéfaktorait. Annak ellenére, hogy a rendszeres
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testmozgds alapvetd fontossdgl az oregedési folyamatok lassitdsiban (kardiovaszkuldris, hemo-
reolégiai- és metabolikus hatdsok, vzizomrendszer), a versenysport jétékony hatdsa az emlitett
folyamatokra, az irodalmi adatok alapjdn - kiilonosképpen az un. eré-sportoléknadl - megkérddje-
lezhetd. A kiilonboz8 sportdgakban aktiv versenysportolék egészségi dllapotdban létrejovd adap-
tdciok - kiilondsen az aktiv sport abbahagydsit kovetden - mds rizikéfaktorok mellett a magasabb
vérnyomds kialakuldsdn keresztiil szerepet jatszhat a metabolikus szindréma kialakuldsdban és a

kardiovaszkuldris oregedés felgyorsuldsaban.

8.1.3. A versenysport abbahagydsat kovetden kialakulé magas vérnyomads és
elhizds

A fizikai aktivitds fontos a kiilonbozd betegségek megelézésében. Az elmdle évtizedekben
a hipertdnia kialakuldsinak egyik meghatdrozé rizikéfaktoravd az elhizds vilt, melynek gyakorisi-
ga jelentds mértékben novekszik a fejlédd orszdgokban, és a fejlett orszdgokba betelepiilt afroame-
rikai, vagy bennsziilétt (Pima Indidn) népek esetén is, akiknél pedig alacsony testtomegindexszel
osszefiiggd gének jelentésen eléfordulnak™. Az elhizds miatt kialakul6 kardiovaszkuldris betegsé-
gek megndvekedett szima mellett™* az elhizdssal dsszefiiggd magasvérnyomds betegség 1étrejoteé-
ben a szimpatikus idegrendszer” és a renin-angiotenzin rendszer aktivdcidja is szerepet jétszhat™.
Ez a ndtrium retencidn keresztiil és szimos egyéb anyagesere eltéréssel, mint példdul a megnéve-

kedett glitkdz intolerancidval (II. tipust diabetes mellitus) is egyiitt jarhat™.

A rendszeres fizikai aktivitds (sport) jotékony élettani hatdsai

9. A rendszeres fizikai aktivitds kovetkeztében létrejové jotékony
kardiometabolikus hatdsok

9.1. A rendszeres alacsony intenzitdst edzés hatdsai a vér hemoreoldgiai
jellemzéire, a szivre, a vaszkuldris rendszerre és a vdzizomzatra

9.1.1. A rendszeres fizikai aktivitds (sport) hatdsa a vér hemoreoldgiai
jellemzéire

A szakirodalom legtjabb eredményei alapjin az alacsony intenzitdsG fizikai aktivi-
tds idés korban jotékony hatdst fejt ki a szervezet hemoreoldgiai dllapotdra, dgy, mint
a megnovekedett plazma és vér viszkozitisra, a kérosan deformélédott vorosvértestekre és
a megnovekedett vOrosvértest aggregiciéra’. Ezen keresztiil javitja a vér dramld-
si tulajdonsigait és ennek kovetkeztében a szoveti perfdziét®. A hematoldgiai eld-
nyok kozil az edzés dltal létrejote fibrinolitikus és rheoldgiai véltozdsokat lehet kiemel-

ni99

, tekintettel arra, hogy szdmos tanulmdnyban leirtak emelkedett plazma fibrinogén
szintet és pro-inflammatorikus dllapotot idéseknél®®. A fizikai aktivitds sordn létrejové megno-
vekedett dramlds miatt a vorosvértestekbdl felszabadulé ATP és NO szabédlyozé hatdssal van

a vérdramlds dinamikdjdra, parakrin médon hat a szomszédos sejtekre és az érfalra'®.
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9.1.6.3. A hosszt tdvon végzett rendszeres fizikai aktivitds (sport) hatdsira
kialakul6 genetikai véltozdsok

FIZIKATAKTIVITAS HATASARA
GEN TELJES NEV VALTOZIK
ACE Angiotenzin I konvertalo enzim Bal kamra izomtémeg, szeptumvastagsag,
végdiasztolés atmeérd, diasztolés vérnyomas,
szivirelkvencia 50W-on
AGT Angiotenzinogén Diasztoles vérnyomas S0W-on,
nyugalmi szisztolés és diasztolés vémyomas
AGTR1 | 1-estipusi Angiotenzin II receptor Nyugalmi diasztolés vémyomas
AMPD1 | Adenozin-monofoszfat deaminaz 1 Maximalis diasztolés vémyomas
APOE Apolipoprotein E Nyugalmi szisztolés vémyomas
BDKRB2 Bradikinin receptor B2 Bal kamra izomtdmeg
CHRM?2 | Muszkarinos kolinerg receptor 2 Szivfrekvencianormalizalodas
maximalis edzés utan
EDN1 Endothelin 1 Szisztolés vémyomas és pulzusnyomas 50 W-on

1.A. tdblazat A rendszeres fokozott fizikai aktivitds (sporfolas) hatésa a génexpresszidra - a
fizikai aktivitas soran létrejové hemodinamikai valtozasokat szabalyozé gének (Linda S.
Pescatello (editor): Effects of Exercise on Hypertension, HumanaPress, 2015 alapjan modositva).

FIZIKATAKTIVITAS HATASARA
GEN TELJESNEV VALTOZIK
FABP2 Zsirsav k6to fehérje 2. Nyugalmi szisztolés vémyomas
intestinalis tipus
GNB3 Guanin nukleotid k&t6 fehérje Nyugalmi szisztolés és diasztolés vérnyomas,
(G feheérje) béta polipeptid 3 szivirelcvencia és verétérfogat SOW-on
HBB Hemoglobin béta Szivirekvencia szubmaximalis edzés soran
LPL Lipoprotein lipaz Nyugalmi szisztolés és diasztolés vernyomas,
bal kamra izomtémeg
NFKB1 Nukleéris faktor-kappaB 1 Reaktiv hiperémia
NOS3 Nitrogén-oxid szintaz 3 Diasztoles vérnyomas és szivfiekvencia S0W-on
PPARA | Peroxiszéma proliferator-aktivalt Bal kamra izomtdmeg
receptor alfa
TTN Titin Ver6térfogat és perctérfogat S0W-on

1.B. tablizat A rendszeres fokozott fizikai aktivitas (sportolas) hatasa a génexpressziora - a
fizikai aktivitas soran létrej6vé hemodinamikai valtozasokat szabalyozo gének (Linda S.
Pescatello (editor): Effects of Exercise on Hypertension, Humana Press, 2015 alapjan mddositva).

A hosszatévl edzés-véltozdsokat hoz létre szdmos vérnyomdsra haté gén expressziéjiban
(pl. ACE (angiotenzin I konvertdlé enzim), APOE (Apolipoprotein E), EDN1 (Endothelin 1),
LPL (Lipoprotein lipdz), NFkB1 (Nuclear factor kappa 1), NOS3 (nitrogén-oxid szintdz 3),
PPARa (Peroxiszéma proliferdtor- aktivdlt receptor alfa)). Ezen kiviil a rendszeres fizikai aktivitds
hat a lipid anyagcserére, az endothélfunkcidra, az oxidativ- és glitkéz homeosztdzisra (pl. human
8-0x0G DNA glycosylase - hOGG1)'?, melyek szintén fontos tényezdi az edzésfajtdk és fitness
programok vérnyomdscsokkentd mechanizmusainak (1.A és 1.B. tdbldzat)'*. A fentebb emlitett
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Mivel az obezitds megnovekedett sziv- és érrendszeri morbiditdssal és mortalitdssal jdr,
ezért nagyon fontos, hogy az obez személyek olyan megfeleld kardiovaszkuldris rehabilits-
ciés programban vegyenek részt, mely egyiittes célul tdzi ki a teststulycsokkentést és a fo-
kozott mozgist. Ezek az erdfeszitések mds sziv- és érrendszeri rizikéfaktorok, mint példdul
a hiperténia, a diabétesz és a diszlipidémia ellen is jétékony hatdstak. A teststlycsokkentés két 6

lehet8sége a bevitt energiamennyiség csokkentése, illetve a fizikai aktivitdst novelése.

Egyes testsulycsokkenést el8idéz8 diétdban a fogydst alacsony energiabevitel mel-
lett a bevitt tépldlék zsirtartalmdnak relativ nagyobb mennyiségével érik el. Ilyen esetben
a kardiovaszkuldris szempontbdl jétékony hatdsti novényi eredetli egyszeresen vagy tdbbszorosen

telitetlen zsirsavak fogyasztdsa optimalis.

Rovid kiegészitésiil a diétdkkal kapcsolatosan megemlitjiik, hogy szintén gyakori klasszikus test-
sulycsokkentd diéta az alacsony szénhidrdt-, magas fehérje- és relativ magas zsirtartalmi diéta
alkalmazdsa (ami ketontestek felszaporoddsihoz vezethet, ami étvdgycsokkentd lehet), valamint,
hogy az tigynevezett mediterrdn diéta (magas zsir és z6ldség tartalma diéta) csdkkent mortalitdssal
és a kardiovaszkuldris (és rosszindulatii daganatos) betegségek csokkent incidencidjdval és morta-

litdsdval jar egytitt és testsulycsokkenéshez is vezethet® 2.

10.1.2. Az optimadlis diéta idéskori obezitds esetén

Fontos-e kezelni és milyen beavatkozdsokkal az id8skori elhizott dllapotot? A kérdésre nagyszdma
tanulmdny egyértelmi igennel vélaszolt az eredményeik alapjdn akkor, amikor 2-es tipust diabe-
tes mellitus, kardiovaszkuldris kéréllapotok is fenndlltak. A beavatkozdsok alapja idéskorban is a
kalériabevitel csokkentése és a szervezeti kal6riafelhaszndlds fokozdsdnak biztositdsa elsésorban
diétdval, mozgisterdpidval, valamint a rendszerint nagyszdmu gyogyszerelés kritikai dttekintésé-
vel, az elhizdst elésegitd, vagy mérséklését nehezitd komponensek persze nem mindig lehetséges
kiiktatdsdval. A nyomon kovetd vizsgdlatok eredményeibdl leszlirhetd vélasz ezekben a szitudciok-
ban az intervencié sziikségére vonatkozéan mindig ,igen” volt, ugyanis egyértelmien igazolédott
ilyenkor a glitkéz/inzulin héztartds javuldsa, a magas vérnyomds mérséklédése, a diszlipidémia

mérsékldése és tovdbbi kockdzati tényezdk elényos médosuldsa.

Finomitottabb vizsgdlatok nemcsak a glikogéntdrolds javuldsit, az izomsejtek jobb zsir-
sav égetési képességét igazoltdk az elhizdsnak tobbnyire kombindlt diétds és fizikai aktivi-
tist fokoz6 beavatkozdsokkal elért mérséklédése sordn, azonban a szoveti hajszileres elld-
tottsdg fokozéddsa mellett még noévekvést mutattak ki a mitokondriumok nagysigiban és
szdmdban is. A bizonytalansdgot inkdbb az dgynevezett ,egészséges elhizottak” esetében adtak
egyes keresztmetszeti, vagy id6ben nyomonkdvetd epidemiolégiai vizsgilatok. Nagy tapasz-
talatd centrumok ezzel kapcsolatban arra figyelmeztetnek, hogy ezekben az dllapotokban is
az életmindség rendszerint romlik, a mozgisképesség rendszerint progressziv szikiil és idé-
vel patolégids kovetkezmények is kialakulnak mdsodlagosan, illetve ezekben az ,egészsé-
ges” elhizottakban is a diagnosztika finomoddsdval egyre gyakrabban felfedezhet6k a kar-
diovaszkularis veszélyeztettség koraibb, nehezebben diagnosztizalhaté éllapotai is. Igy
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javasoljdk, hogy nagyobbfoku elhizottsig olyan eseteiben is, amikor még nem alakultak ki
a betegségekben definidlhaté komplikdcidk, helyes az életmédbeli intervencid, azonban jéval tii-

relmesebben, mérsékeltebb dinamikdval?”-32.

10.1.3. Teststlycsokkentés 70 éves életkor felett

Az intervencidk (diéta, fokozott fizikai aktivitds stb.) alkalmazdsa 65-70 év felett mindig kell8 6va-
tossdgot, tapasztaltsdgot, kielégitd el6- és nyomon kovetd vizsgalatokat és a beteg egytittmikodés
hosszabb tivi biztositdsdinak nem konny(i feladategytittesét igényli a beteget elldtd orvosoktdl és

mds terapeutdkedl.

Rendkiviil fontos a kezelt egyénre szabottsdg és a szervezeti vdlaszoktdl fiiggd modositd-
sok sora az intervenciét javasolé és feliigyel6 orvosi dontésekben és az azt végrehajtd-se-
gitd terapeutdk gyakorlati tandcsaiban. Fegyelmezett diétdval és mozgds terdpidval mdr
8-10kg testsulyfogyds is az abdomindlis zsirtomeg szignifikdins mérséklddését eredményez-
heti, és mdr ezt a kozepes eredményt biztositd intervenciénak hossza idén 4t valé fenntartdsa
(a rebound effektusokat is igy elkeriilve) meggy6zd javuldst tud biztositani a kezelt moz-
gdsképességében  és  készségében,  életmindségében  és  szivérrendszeri  dllapotdban,
a kardiovaszkuldris veszélyeztettség mértékében. IdSskorban is vannak beszdmoldk ar-
r6l, hogy stlyosabb elhizottsdgban mar mérsékelt, 11kg koriili dtlag teststly csokkentés is je-
lentds, 20-30%-os javuldst képes eredményezni az inzulin rezisztencidban és szignifikin-
san javul az LDL-szint is. A nyomon kévetett idSs elhizottakban az is igazolédott, hogy
a legkisebb és legnagyobb teststly csokkenés kozott az eredményként bekovetkezd inzulin érzé-
kenység javuldsdban nincs lényegesebb kiilonbség, maga a bizonyos mértéket azért elérd teststly
csokkenés ténye a fontosabb ilyenkor”?* (10. dbra).

10.1.4. Az id6skori teststlycsokkentés kdros hatdsai

A bizonytalansigot, a potencidlis csapddkat a korai teststlycsokkenési fézisban a teststly mér-
séklddés nagyfoku vizvesztéshez valé kapcsoléddsa, igy labilitdsa, illetve az idés elhizottak nagy
hanyaddnal az jelenti, hogy a keményebb diétds megszoritdsokkal, kalériabevitel restrikciékkkal
(900-800 kcal/die) elért radikdlisabb teststlycsokkentés folyamatdban bele keriilhetiink olyan ve-
szélyes allapotba is, amikor a sovdny testtomeghdnyad, elsésorban az izomzat és csontozat jelen-
t6s, akdr mdr irreverzibilitdssal fenyegetd vesztésbe véltozik. Az irreverzibilitést az is el8segitheti
példdul az izomzat esetében, hogy az életévek elérehaladdsival idéskorban egyre jobban, néha
mér-mdr kritikus mértékben csokken a vézizomzat vdlaszadé hajlama a legkiilonb6z6bb anaboli-
kus behatdsokra. Azonban ugyantgy bekovetkezhet esetleg tilzottan radikélis intervencié esetén
a csont beindulé nagyfokd leépiilése, ami viszont stilyos nem virt eredmény lehet abban az eset-
ben, ha az illeténél éppen egy csipd- vagy térdprotézis hosszabb tavu sikere érdekében kezdemé-
nyeztiink agressziv diétds kaléria megszoritdst. Mindezek pedig akdr jéval nagyobb fenyegetettsé-
get jelenthetnek az id8s szervezet szimdra, mint az eredeti nem extrém elhizottsdgi dllapot, hiszen
egyenes ut vezethet a felgyorsuld oszteopordzis, a protézis elvesztése és a kritikus mérvii szarkopé-

nia, elesettség irdnydba” (10. 4bra).
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10.1.5. Testsulycsokkentés 80 éves életkor felett

75-80 éves életkor felett még nehezebb viligos Gtmutatdst adni, hiszen erre az idészak-
ra kevesebb az ismeretiink, a sdlyosabban veszélyeztetett elhizottak mdr jorészt elhald-
loznak, illetve ebben az életkori tartomdnyban mér a teljes testtomeggel egyiitt a szerve-
zet zsirkészlete is folyamatosan mérséklédik és ritkuld kivételekedl eltekintve egyre inkdbb

a kritikus teststlyvesztés az igazdn fenyegetd 4llapot.

Az idéskort elhizottak teststlycsokkenésében alapvetd fontossdgu, hogy e mogott az izom-tomeg-
vesztés meghatdrozé jelent8ségli és az Gjabb tanulmdnyok tizenete az, hogy elsésorban még a j6
betegelldté/elhizott (beteg) egyiittmikodést lehetdvé tevd 60-75 év kozotti idbszakban az inter-
venciot a fokozott fizikai izomaktivitds és a tdplalkozdsi rendszabdlyok mindenkori egytittalkal-
mazdsa, s6t az el8bbi eltérbe helyezése kell, hogy jelentse. Idéskori elhizottakndl az igy elérhetd
kardiopulmonilis fittség dllapota a teststly véltozé mérvii csokkentésétdl is fontosabb lehet. A
mozgdsszerv-rendszer kiilonb6z6 kapacitdsbeli besztikiiltsége sohasem lehet teljes akadaly a fizikai
aktivitds fokozds legaldbb részleges biztositdsara az igazdn jol felkésziilt orvosnak, vagy a csatlakozé
egyéb szakembereknek. Az dvatos, 1épcsdzetes kalériabevitel-megszoritdssal egyidében a diétdnak
a fentiek kikiiszobolésére feltétlentiil biztositani kell elfogadhaté vesemiikddés esetén a napi 1,0-
1,2 g/teststlykg fehérje bevitelt, méghozz4 leginkdbb a konnyebben felszivodé-beépiild un. , fast
protein” bevitelt (szarkopénids obezitds). Id6skoru elhizottak teststly vesztésének valdszindsithetd

elényeit, esetleges nem kivdnatos hdtrdnyait dbrank foglalja dssze.

Az elhizott id8skori egyéneknél gondosan fel kell mérni a szervezet 4ltaldnos dllapo-
tdt, tisztdzni azokat a tényez8ket, amelyek meghatdrozzdk a beavatkozdsok tdmaddspont-
jait, méreékét és felhivhatjdk a figyelmet lehetséges nem kivdnatos mellékhatdsokra és
csapddkra és egydltaldn segitenek megjésolni a kezelendd személy hosszabb tivi egyiitt-
miikodési alkalmassigit, a lehetséges csalddi tdmogatds és kontroll mértékét. Az orvosi elle-
ndrzéseket az eredmények, vagy az esetleges nem el8térben 1évé mellékhatdsok megitélésére

a késébbiekben is rendszeresen biztositani kell”3? (10. dbra).

10.1.6. Az optimalis teststlycsokkentés idds elhizottakban - kaldria restrikcié
és fokozott fizikai aktivitas

A kalériabevitelnek még a limitdltabb csokkenése (idés elhizottakban, 65-70 év felett
a potencidlis veszélyek miatt eleve ritkdbban jon széba egy napi 1000-800 kcal diéta és va-
I6ban hosszti ideig viszont megfeleld egylittm(ikodésiik sem biztosithatd), pl. a kiindu-
16 teststlytdl is fuiggden naponta 1100-1400 kcal energidt biztosité tdpldlékbevitel is ered-
ményes elhizds csokkentd lehet hosszabb idén 4t alkalmazva, ha azt a fizikai aktivitds
megfelelé fokozdsdval tudjuk kombindlni. A naponta 800 kcal koriili, vagy anndl még alacso-
nyabb kalériatartalmt diétdk révidtdvon ugyan nagyobb testsuly csokkenést eredményezhet-
nek (szoros orvosi ellendrzést igénylé szdmos mellékhatdssal, nem virt kovetkezmények-

kel), mint az 1000 kcal feletti kalériabevitelek rendszere, azonban mdr kdzéptivon elttinik ez
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a kiilonbség (markdnsabban érvényesiil az alapanyagesere ellenreguldcids lecsokkené-
se) jobban érvényesiil és hosszabb tdvon pedig az elhizottak egytittm(ikodése szinte so-
hasem volt biztosithaté. Fontos ismeret, hogy mdr mérsékelt teststlycsokkenés esetén is
az inzulinérzékenység és tobb mds kardiovaszkuldris és mds patoldgids befolydsokat ki-
fejté reguldtor komponens kedvezéen szokott mddosulni, igy csokken az elhizds okoz-
ta id8skori szervezeti veszélyeztetettség. Az is fontos Ujabb ismeretiink, hogy a kalériabevitel-
nek nem feltétleniil a legagresszivebb mérséklése is javitja a diétdsan biztositandé naponta
1,0-1,2 g/tskg fehérje, f8leg az izomzatba kdnnyebben beépiild n. fast proteinek beépiilé-
si hatékonysdgit az elhizist is kisér8, az anabolikus stimulusokra egyébként sajnos nagyon
lecsokkent mértékben reagilé izomzat iddéskori progressziv izomtomeg vesztése kivédésé-
ben, mérséklésében. A diétds megszoritdsnak ilyenkor alapveten limitdltnak kell lennie.
Azonban bizonyos esetekben mdr egydltalin nem jon széba a zsirmentes testtomeg, illetve
az izomtomeg (lean mass) igen jelentds csokkenésére utalé fizikdlis jelek (vagy ennél pontosabb
mérési eredmények) esetén, mivel az izomzat (és a csontrendszer) felgyorsulé leépiilésével kritikus
mérvl, akdr irreverzibilis tovabbi romldst okozhat a pdciens mozgds szervrendszerének dllapotd-

ban és veszélyesen besziikitheti a jérészt az izomzat biztositotta ssz-folyadékteret is”2.

10.1.7. Mérési lehetSségek idGsek felkar és combizomzatdnak megitélésére

A felkari, vagy a combizomzat 4llapota fizikalis tapintdssal is valamelyest megitélheté azok m-
kodeetésével sszekotve. Mds (tobbnyire koltségigényes) mérési lehetdségek is elérhetéek a gya-
korlat szdmdra. A korrigdlt felkarizom feliilet (corrected arm muscle area, CAMA) 22 c¢m? alatti
értékei mdr jelentds mérvii csokkenésre figyelmeztetnek. Komplikdltabbak, kéltség igényesebbek
a bioimpedancia analizissel, CT scan vagy DXA révén torténé mérések (a zsirmentes testtdmeg-
index, a FEMI férfiakndl 18 kg/m? alatt mdr izomvesztésre, 17 kg/m? alatt mdr kéros mérvii
veszélyes izomatréfidra figyelmeztetnek, néknél ugyanezek az értékek 16 kg/m? és 15 kg/m* A
vazizomindex (SMI) hasonlé leosztdsai: férfiakndl <9,5 kg/m? és <8,87 kg/m?, néknél <7 kg/m?,
<6,42 kg/m?. Nyilvanvaléan ezekben az esetekben a fokozott izomaktivitds legkiilonbozébb méd-

szerekkel torténd biztositdsa jelenti a valoban hatékony terdpids életméd médositdst*2.

10.2. Az ajnlott fizikai aktivitds a Frekvencia, Intenzitds, Id6 és Tipus
(Frequency, Intensity, Time, Type - FITT) program szerint

10.2.1. Altalanos elvek az obezitds mozgdsterdpidjdban

A teststlycsokkentés masik el6idézéje a fokozott mozgds. Az Egészségiigyi Vildgszervezet (WHO)
naponta legaldbb 30 perc testmozgds végzését javasolja, melyet lehetSség szerint optimélis (élet-
kornak, fizikai dllapotnak és a meglevd és kordbbi betegségeknek megfeleléen) hetente legaldbb
ot napon keresztiil 60 perc testmozgdsra emelni. A testmozgds szimos fajtdja ismert, az Amerikai
Sportegészségiigyi Kollégium (American College of Sports Medicine - ACSM) felosztdsa szerint
beszéliink aerob mozgdsokrdl (pl. séta, futds, kerékpdrozis, tenisz), ezek a kardiovaszkuldris allé-

képességet novelik, anaerob mozgisokrdl (pl. stlyemelés), amelyek a rovid tdvi izomerdt ndvelik
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és flexibilitdst el6idéz6 mozgisokrdl (,streching’- nyujtds), amelyek az izmok és iziiletek mozgas-

tartomdnydt novelik.

A RENDSZERES FIZIKAI AKTIVITAS HATASA A KARDIOVASZKULARIS RENDSZERRE
A KARDIOMETABOLIKUS REHABILITACIO MECHANIZMUSA

FIZIKAI AKTIVITAS

& k. N

KARDIOVASZKULARIS
RENDSZER

KOZPONTI
IDEGRENDSZER

IMMUNRENDSZER

sziv MUNKAJA
TELJES PERIFERIAS ELLENALLAS

ERFAL MEGKEMENYEDESE

. 4
VERNYOMAS ‘

9. abra A rendszeres fizikai aktivitas hatisa a kardiovaszkularis rendszerre - a kardiometabolikus rehabilitacio
mechanizimusa (A. Lelbach, A. Koller: Mechanisms underlying exercise-induced modulation of hypertension, J
Hypertens Res, 2017 alapjan modositva).

A leghatékonyabb és javasolt fizikai aktivitds az aerob dinamikus mozgds, mely jétékony hati-
sdt a teststlycsokkentésen kiviil, vérnyomdscsokkentd hatdsdn keresztill is kifejti, mely neuro-
humoridlis mechanizmusok (csokkent szérum katekolaminszintek és ezzel egyiitt jaré csokkent
teljes periférids ellendllds), a vaszkuldris funkcidkra kifejtett hatds (vazodilatdtor mechanizmu-
sok elStérbe keriilése a vazokonstriktor mechanizmusokkal szemben). A fenti mechanizmusok
stimuldldsa krénikusan fenntartott mozgasprogrammal, elérhetévé teszi a strukeurdlis re-adap-
tdciét is, amivel a kéros artérids és kardidlis remodelling részben visszafordithaté (pl. az artéri-
4s stiffness csokkenése, kardidlis hemodinamikai elvéltozdsok visszaforditdsa). A testmozgds jé-
tékony hatdsd olyan, az obezitdson és a hiperténidn kiviili kardiovaszkuldris rizikéfaktorokra is,
mint a diszlipidémia, a 2-es tipust diabétesz, szdmos gyulladdsos folyamat és az oxidativ stressz
okozta elvdltozdsok, mely rizikéfaktorok egymdssal interakciéban dllnak. Egyes meghgyelések
aldtdmasztjak (dllatkisérletes modellek igazoltdk, hogy egy species fiiggetlen dltalinos mechaniz-
mus), hogy a kiilonbozd testmozgis fajtdk eltérd médon befolydsolhatjdk a kiillonb6z6 vérzsir
csoportok szérum Osszetételét. Ezek szerint az aerob testmozgdsok a HDL koleszterin- szint emel-
kedését és a trigliceridszint csokkenését okozzdk, a rezisztencia vagy anaerob testmozgdsok az
LDL-koleszterin csokkenését és a trigliceridszint csokkenését, a kombinalt rezisztencia és aerob
testmozgds pedig az LDL-koleszterinszint csokkenést, a HDL-koleszterin-szint-novekedést és
a trigliceridszint-csokkenést okozza'?® (9. dbra).
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Multicentrikus vizsgdlatok

A fent emlitett megfigyelések populdcid
szint( bizonyitdsa tovdbbi multicentrikus
hazai és nemzetkdzi vizsgilatokat igényel,
és felhivjdk a figyelmet a testmozgds szél-
eskori terdpids lehetdségeire. A testmoz-
gds klinikai gydgydszati alkalmazdsdnak
tudomdnyosan bizonyitott részleteit az
ugynevezett ,Frequency, Intensity, Type
and Time (FITT)” mdédszer irja le, mely
egyéni és nagy hatékonysigi terdpids
lehetdségeket biztosit. Az, hogy vajon
melyik diéta-testmozgds kombindcié a
leghatdsosabb a korondridk korili - és
feltehet8en az egyik legaktivabb - zsirszo-
vet mennyiségére és miikodésére, jelenleg
nem tudott és feltétleniil a jové kutatdsd-

27,115

nak célpontja kell, hogy legyen

3. keép Perikardialis zsirszévet
(Zainab Alsharef képe alapjan
modositva J Diabetes Metab
Disord 2016)

A FOKOZOTT FIZIKAI AKTIVITAS KARDIOMETABOLIKUS HATASAI
KULONBOZO KORCSOPORTOKBAN

eltero celu szivterhelesek tartomanya

-
= veszélyes z6na
T MAX
N
;E_u cardiopulmonalis fittség zéna
’i B5%
E

- zsirégetés zéna

%
55%

200
- 190
- 180
- 170 [a‘
- 160 <
150 &
" .Zsirégetés® mar 110-130
140 = pulzusszamnal beindul,
= ami a terhelési szivirekvencia
L 130 @ maximumanak 55-65%-a
¢ (figyeleml!l 65-70 és felette
120 joval kevesebb, terheléssel
nem érdemes 85-110 /min
- 110 ertek foleé menni, ha nem
kivanunk prébalkozni CV
+ 100 fittség ndvelésével is)

65 60 55 50 45 40
eletkor
Adott intenzitas elérése
(zsirégetés, CV fittség)
idében tobb Iépcsbben,
és megfeleld intenzitas-
valtasokkal!

35

30

25 20

zsirégetd zéna 55-65% x max. pulzuslimit (MPL)
cardiopulmonalis fittség 65-85% x MPL-limit

10. abra A mozgasterapia szempontjai a versenyszerii sporfolast kdvetden kialaluld elhizottaknal idéskorban
(Klinikai obezitoldgia (egyetemi tankdnyv, szerk.: Bedros J. Robert) Székacs Béla, Lelbach Adam,
Kiss Istvan, Martony Zsuzsa: Elhizés és id6skor, Semmelweis Kiado, Budapest, 2017 alapjan médositva).
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10.2.2. A FITT program dltaldnos javaslatai kardiovaszkuldris prevencié
céljdbdl és hiperténidban

A Frekvencia, Intenzitds, 1dé és Tipus (FITT) program alapjén t6rténd fizikai akeivi-
tis ajdnldsa egy olyan mindennapos terdpids megkozelités, mely a sziv-érrendszerrel kap-
csolatos alapkutatds eredményeit dtiilteti a hipertdnia kezelésébe, igy az egészségiigyi sziik-
ségletek alapjin egyénre szabott fizikai aktivitds programot/terdpidt tudunk biztositani.
A kordbbiakban részletezettek szerint a fizikai aktivitds hdrom f6 tipusa az aerob moz-
gdsok (evidencia kategéria-A a hiperténia kezelésében), az anaerob mozgisok és a nyuj-
tési gyakorlatok. Az aerob ¢és rezisztenciamozgis (anaerob mozgds) egyidejii végzése
az edzésprogram sordn (vagy pdr ora kiilonbséggel) egy gyakran alkalmazott edzésfor-
ma'?’, melynek vérnyomdscsdkkentd és a kapcsolédé  kardiovaszkuldris  rizikéfakto-
rokat is csokkentd hatdsa lehet"®'?'. A fizikai aktivitds intenzitdsszintjének mérése a
Borg-féle skéla szerint torténik (The Borg Rating of Perceived Exertion - RPE), mely egy ész-
lelésen alapulé skdla - mennyire érzi az alany megterhelének a fizikai aktivitdst, beleértve a
szivirekvencia emelkedését, a 1égzést, vagy 1égzési frekvencidt, izzaddst és az izomzat firaddsat.
A szubjektiv érzékelt aktivitdsszintet 6 és 20 kdzott pontozzuk, ahol a 6 az ,egyaltalin nem meg-
terhel8” és a 20 a ,maximdlisan megterhel8” fokozat'*?. A Metabolic Equivalent of Task (MET) a
fizikai aktivitds energiaigényét fejezi ki. Kezdetben az 1 MET (3,5 mL/kg/min volt) megegyezett
a Resting Metabolic Rate (RMR)-el, tehdt a nyugodt iilés fenntartdsihoz sziikséges energidval. Az
aktivitdsok MET értékei 0,9-t6 (alvds) 23-ig (futds 22,5 km/h sebességgel) terjednek'.

10.2.3. A hiperténids egyéneknek javasolt acrob dinamikus tipust
edzésprogram - az ACSM jelenlegi lldsfoglaldsa szerint

Frekvencia - naponta végzett aerob fizikai aktivitds, hetente harom alkalommal végzett kiegészits
1115-

rezisztenciaedzésse
Intenzitds - mérsékelt intenzitdst aerob fizikai aktivitds az oxigén felhaszndlds tartalék (VO, tar-
talék), vagy HR (hearth rate - szivfrekvencia) tartalék 40-60%-dn végezve. Az Ggynevezett Kar-
vonen formula: Cél szivfrekvencia = [(max HR - nyugalmi HR) x %]Intenzitds] + nyugalmi HR,
mely nagyjabdl 11-13 értéknek (a “kénny” (11) és a “némiképp nehéz” (13) szint kozotti éreék,
ahol még az egyén jol érzi magdt és tudja folytatni a fizikai aktivitdst) felel meg a Borg-féle (szub-
jektiven értékelt) skdldn'".

Id6 - alkalmanként 45-80 perc fizikai aktivitds, mely egyidejileg 30 perc acrob edzésbél és 15-40

perc dinamikus rezisztencia edzésbél javasolt dllnia'".

Tipus - egyidejileg végzett fizikai aktivitds, mely tartalmaz aerob aktivitdst (séta, kocogds és ke-
rékpdrozds) és dinamikus rezisztenciaedzést (szabad silyos, gépen végzett és koredzés) megfeleld
eredményt mutatott a gyakorlatokra vonatkozé kiilonleges utasitds nélkiil is'**'*. A FITT fizikai
aktivitds ajdnlds szintén emliti az edzési protokollok volumenét és progressziéjit (FITT.VP), ahol
a volumen a fizikai aktivitds metabolikus ekvivalens (MET) értékére, a progresszié pedig az edzés
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folyamatossdgara utal. Az ACSM ajanldsa szerint 500-1000 MET / hét értéki fizikai aktivitds fejti
ki a legjelentSsebb antihipertenziv hatdst, mely sordn az intenzitdst és a volument fokozatosan

érdemes novelni'?®.

10.2.4. Az élsportol6knal az aktiv sportkarrier abbahagydsit kovetéen
kialakult hiperténia és metabolikus szindréma kezelése a FITT protokoll
alapjan

Az élsportoldknal az aktiv sportkarrier abbahagydsdt kovetden gyakran megfigyelték a hiperténia
és metabolikus szindréma kialakuldsdt. Ezek a nem kivdnt hatdsok csokkenthetdk a versenysport
abbahagydsiat kovetd alacsony intenzitdsd, rendszeres naponta végzett edzésprogrammal, az ilé
életméd elkeriilésével. A kapesolédé szakirodalom kritikai dttekintése és kordbbi tudomdnyos
megfigyeléseinkre alapozva elfogadhaténak és bizonyitottnak tlinik azon éllitds, hogy a sport-
karrier abbahagydsa utdn végzett edzésprogramok hasznosak lehetnek a hiperténia és annak ko-
vetkezményei csokkentésében és/vagy enyhitésében és mdr a sportkarrier befejezte utdn kezd6dé
években érdemes beépiteni a kezelési lehetdségek kozé. Az American College of Sports Medicine
(ACSM)'" és a The Eighth Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure (JNC8)'% szerint hiperténia kezelésében a
leghatékonyabb fizikai aktivitds ajdnlds az aerob dinamikus tipust edzésprogram (evidencia-A

kategéria).

Annak ellenére, hogy a rezisztenciaedzést célszer(i elévigydzatosan végezni hiperténia esetén
(pl. Valsalva manéver), mégis bizonyitottan pozitiv szerepet jdtszik a hiperténia és a kapcsolédé
krénikus betegségek megelézésében''*. A pdrhuzamosan végzett edzésprogramok (melyek tar-
talmaznak mind aerob, mind rezisztenciaedzést) hipertdnia esetén hasonléan jétékony hatdssal
birnak, mint az aerob edzés"**'3'. Az egyéni sziikségletek és dllapotok elemzése és figyelembevé-
tele utdn - a FITT protokoll alapjdn - személyre szabott edzésprogram készithetd, mely dieteti-
kai tandcsaddssal egybekotve egy hatékony terdpids eszkoz a dontéshozatali folyamatba bevont

és résztvev péacienseknél. (9. dbra)

nem sportolo sportolo

4.kép Nem sportold és sportold felndtt szivultrahang
vizsgalati eredménye (The athlete's heart David L Prior
and Andre La Gerche, Heart, 2012 alapjan modositva)
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10.3. Javasolt sportterdpia kiilonboz6 kort felnéttek részére

A sportterdpia javaslatai a szakirodalom széleskort dctekintése alapjan késziiltek. A kiilonb6zd
javaslatok kidolgozdsa céljdbdl legfontosabb irodalmi hdttéranyagként az American College of
Sports Medicine, valamint eurdpai szakmai térsasdgok javaslatainak egymdssal 6sszhangban 1év4

Gtmutatdsai szolgdltak, melyeket tdbldzatokban rendszereztiink.

Az egészséges felndtteknél részleteztiik az dll6képességi edzés, rezisztenciaedzés, nyujtdsi gyakorla-
tok, egyenstlyfejlesztd gyakorlatok és kardiorespiratérikus edzés kiilonb6z6 optimumait, azonban

az eltérd kérképeknél csak a legfontosabb relevdns mozgisformak javaslatait mutatjuk be'?®.

10.3.1. Javasolt sportterdpia kiilonb6z8 kort egészséges felnéttek részére
10.3.1.1. All6képességi edzés

Az ajdnldsok nagy orthopédiai terhelést nem okozé bdrmely tipust fizikai aktivitdst javasolnak, a
séta a leggyakrabban ajénlott mozgisforma, mely a legkiilonb6z8bb korosztdlyok szdmdra el8nyos
hatdsd. Vizi torna és szobakerékpdr lehet a legkedvezdbb azoknak, akik a sajdt teststilyuk megtar-
tisdban nehézséggel birnak (2.A. tdbldzar)'?*'%.

Férfi Né
Kor 30-50 50-70 >70 30-50 50-70 >70
(ev)
Javasolt >65 éves kor, de relevans lehet 50-64 éves kor kozott is klinikai
korosztaly jelentdséggel rendelkezd kronikus betegség, vagy olyan funkcionalis

korlatozo tényezok esetén, melyek a mozgast. a . fittség”-et vagy a fizikai
aktivitast befolyasoljak

Frekvencia Legalabb 30 - 60 (elénydsebb) perc/nap mérsékelt intenzitasi mozgas

legalabb 10 percig tarto részletekben 150-300 perc/hét idétartamban,

= vagy legalabb 20-30 perc/nap erételjes fizikai aktivitas 75-150 perc/hét
$ & idétartamban, illetve mérsékelt és erdteljes fizikai aktivitas megfeleld
o \%o aranyu kombinacidja
E E Intenzitas 0-10-ig terjedd fizikai aktivitas intenzitasi skalan mérsékeltnek az 5-6,
1 = eroteljes fizikai aktivitasnak a 7-8 értéket tekintjiik

% 1dé Mérsékelt fizikai aktivitas esetén legalabb 30 perc/nap legalabb 10 percig

tarto részletekben, vagy legalabb 20 perc/nap
folyamatosan végzett erdteljes fizikai aktivitas
Tipus Barmely tipusu fizikai aktivitas, amely nem okoz nagy ortopédiai
terhelést: séta a leggyakoribb mozgasforma. Vizi torna és szobakerékpar
lehet a legkedvezobb azoknak, akik a sajat testsulyuk megtartasaban
korlatozottak

2.A. tablazat Javasolt sportterapiakiilonbozo korii egészséges felnottek részére
(alloképességi edzés) *
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10.3.1.2. Rezisztenciaedzés

Progresszivan emelkedd sulyokkal végzett edzésprogramok javasoltak vagy sajdt teststlyos tor-

nagyakorlatok (magdban foglaljik a {8 izomcsoportokat érinté gyakorlatokat), 1épcsézés és egyéb

nagyobb izomcsoportokat erdsitd gyakorlatok is jotékony hatdstak (2.B. tdbldzat)'?*!%.
Ferfi Né
Kor 30-50 50-70 =70 30-50 50-70 =70
(&v)
Javasolt =65 éves kor, de relevéns lehet 50-64 éves kor kézétt is klinikai
korosztaly jelentdséggel rendelkez6 krénikus betegség, vagy olyan funkcionalis
korlatozé tényezok esetén, melyek a mozgast, a , fittség™-et vagy a fizikai
< aktivitast befolyasoljak
a E Frekvencia Legalabb 2 nap/hét
@ = | Intenzitas 0-10-1g terjedd fizikai aktivitas intenzitasi skalan mérsékelt (5-6)
g,, g és erbteljes fizikai aktivitas (7-8)
M .2 |Idé =
E Tipus Progresszivan emelked6 sulyokkal végzett edzésprogram, vagy sajat
teststlyos tornagyakorlatok (mely magaban foglalja a f6 izomesoportokat
érintd 8-10 gyakorlatot, mindegyiknél 8-12 1smétléssel), 1épcsdzés és
egyébnagyobb izomcesoportokat erésité gyakorlatok

2.B. tablazat Javasolt sportterapia kiilonb6z6 korti egészséges felnottek részére

(rezisztenciaedzés) *

10.3.1.3. Nyujtasi gyakorlatok

Bérmely mozgds javasolt, mely fenntartja vagy noveli a flexibilitdst (hajlékonysdgot) nagy izom-

csoportok hosszantarté nyujtdsin keresztiil (inkdbb statikus, mint ballisztikus mozgdsok ajdnlot-

tak) (3.A. tabldzar)'%'%.

Ferfi No
Kor 30-50 50-70 =70 30-50 50-70 =70
(¢v)
Javasolt =65 éves kor, de relevans lehet 50-64 éves kor kozott 1s klinikai
korosztaly jelentéséggel rendelkezd kréonikus betegség, vagy olyan funkcionélis
= korlatozo tényezdk esetén, melyek a mozgast, a , fittség™-et vagy a fizikai
N % aktivitast befolyasoljak
Eo £ | Frekvencia Legalabb 2 nap/hét
E a Intenzitas 0-10-ig terjedo fizikai aktivitas intenzitasi skalan mérsékeltnek (5-6)
B -
& & [Idé -
:gz Tipus Barmely mozgas, mely fenntartja vagy noveli a flexibilitast

(hajlékonysagot) nagy izomcsoportok hosszantarto nytjtasan keresztiil és
inkabb statikus, mint ballisztikus mozgasok altal

3.A. tablazat Javasolt sportterapia kiillonbozé kori egészséges felnottek részére

(nyujtasi gyakorlatok) *

TESTNEVELESI EGYETEM



A kardiometabolikus rendszer adaptacioja versenysportoloknal és kesdi hatasai

10.3.1.4. Egyensulyfejleszt6 gyakorlatok

Progressziven egyre nehezebben megtarthaté testhelyzetek, melyek a tdmasz fokozatos csokkené-
sével torténnek (pl. két labon 4llds, fél-tandem allds, tandem allds, egy ldbon 4llds). Ide tartoznak
dinamikus mozggsok is, melyek kitéritik a testet a stlypontjébdl (pl. tandem séta, kdrben forgis).
A testtartdsért felelds izomcsoportok terhelése (pl. sarkon 4llds, ldbujjhegyen 4llds), vagy az érzék-
szervekbdl jové ingerek csokkentése (pl. csukott szemmel 4llds) is ezek kozé a gyakorlatok kozé
tartoznak (3.B. tabldzat)'?%1%,

Ferfi Né6
Kor 30-50 50-70 >70 30-50 50-70 =70
(&v)
Javasolt =65 éves kor, de relevans lehet 50-64 éves kor kozétt is klinikai
korosztaly jelentdséggel rendelkez6 kronikus betegség. vagy olyan funkcionalis
korlatozo tényezok esetén, melyek a mozgast, a , fittség™-et vagy a fizikai
aktivitast befolyasoljak
Frekvencia Megfeleld tudomanyos kutatasi evidencia hianyaban jelenleg nincs
Intenzitas specifikus ajanlas idosek egyensulyfejlesztd gyakorlatai eseténa
Idé frekvencia, intenzitas, vagy tipus tekintetében. Azonban az ACSM
.Exercise Prescription Guidelines™-ja a kovetkezd mozgasokat javasolja:
Tipus 1) progressziven egyre nehezebben megtarthatoé testhelyzetek, melyek a

tamasz fokozatos cs6kkenésével térténnek (pl. két labon allas, fél-tandem
allas, tandem allas, egy labon allas)

2) dinamikus mozgasok, melyek kitéritk a testet a sulypontjabél (pl.
tandem séta, kérben forgas)

3) testtartasért felels izomesoportok terhelése (pl. sarkon allas,
labujjhegyen allas)

4) az érzékszervekbol j6vo ingerek csokkentése (pl. csukott szemmel
allas)

Egészseges
egvensiulyfejleszto gvakorlatok

3.B. tablazat Javasolt sportterapia kiilonbozo kori egészséges felnottek részére
(egyensulyfejleszts gyakorlatok) *

10.3.1.5. Kardiorespiratérikus edzés

Rendszeres, tudatosan végzett fizikai aktivitds (edzés), mely tartalmazza a nagy izomcsoportokat,
folyamatos és ritmusos mozgds. Ezeket az edzéseket lehet8ség szerint a természetben ajdnlott vé-

gezni (4. tdbldzar)'?%'%.

10.3.2. Javasolt sportterpia kiilonb6z6 kort hiperténia diagnézissal
rendelkez6 felnéttek részére

Féként dlloképességi gyakorlatok végzése javasolt, melyeket rezisztencia edzéssel ajanlott kiegészi-
teni (5. tablazat)'4.
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Ferfi Né
Kor 30-50 50-70 >70 30-50 50-70 =70
(&v)
Javasolt Felnéttek
korosztaly
s Frekvencia >3 nap/hét mérsékelt fizikai aktivitas, vagy >3 nap/hét erdteljes fizikai
:5 aktivitas, vagy >3-5 nap/hét mérsékelt és erdteljes fizikai aktivitas
ot kombinacidja
:g Intenzitas Mérsékelt és/vagy erételjes intenzitas ajanlott felnottek tobbségének.
s E Konnyti- és mérsékelt intenzitasu fizikai aktivitas jotékony hatast lehet
g -lm, nem megfeleld fizikai kondiciéju pacienseknél
2 2 Idé 30-60 perc/nap (150 perc/hét) tudatosan végzett mérsékelt intenzitasu
%” g fizikai aktivitas, vagy 20-60 perc/nap (75 perc/hét) erdteljes fizikai
\% E aktivitas, vagy naponta végzett mérsékelt és erdteljes fizikai aktivitas
oF 2 kombinaciéjajavasolt
% a felnbttek tobbsége részére
= =20 perc/nap (>150 perc/hét) fizikai aktivitas (edzés) jotékony lehet,
§ féleg korabban iil6 életmodot folytatd személyeknél
Tipus Rendszeres, tudatosan végzett fizikai aktivitas (edzés). mely tartalmazzaa

nagy izomesoportokat, folyamatos és ritmusos mozgés,

a termeészetben ajanlott végezni

4, tablazat Javasolt sportterapia kiilonbozo kort egészséges felnottek részére

(kardiorespiratérikus edzés) *

Ferfi N6
Kor 30-50 50-70 =70 30-50 50-70 =70
(&)
Javasolt >45 éves kor >55 éves kor
korosztaly
E Frekvencia Lehetéleg a hét minden napjan
2
& Intenzitas Mérsékelt intenzitas (VO, rezerv 40—<60%-a)
=9
= Ido =30 perc folyamatos, vagy kumulalt fizikai aktivitas naponta
Tipus Foéként alloképességi gyakorlatok rezisztencia edzéssel kiegészitve

5. tablazat Javasolt sportterapiakiilonbozo kort hipertonia diagnoézissal rendelkezd

felnéttek részére *

10.3.3. Javasolt sportterdpia kiilonbozd kort II. tipust diabétesz diagnézissal
rendelkez6 felnSttek részére

10.3.3.1. Kardiorespirat6rikus edzés

Bérmely aerob edzésforma (élénk sétdt is beleértve) (6.A. tdbldzar) 41142,
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Ferfi Né
Kor 30-50 50-70 =70 30-50 50-70 =70
(év)
" Javasolt Minden korosztaly

N £ |korosztaly

*E E § Frekvencia | Legalabb 3 nap hetente. az acrob mozgasok (edzés) kozott ketténél nem
8 = g

g £ & tobb kihagyott nappal

'; é - [Intenzitas A mérsékelttol eroteljesig terjedd aerob fizikai aktivitas,

2 2 £ kb. VO, max 40%-60%

s 8 £l1dé Legalabb 150 perc/hét (150 perc/hét séta 6,4 km/h sebességgel,
- E 75 perc kocogas 9,6 kin/h sebességgel)

Tipus Barmely aerob edzésforma (élénk sétat is beleértve)

6.A. tablazat Javasolt sportterapia kiilonbézd korti I1. tipust diabétesz diagnozissal rendelkez6
felnéttek részére (kardiorespiratérikus edzés) *

*A sportterdpia javaslatai a szakirodalom széleskorii ditekintése alapjdn késziiltek. A kiilonbozd javas-
latok kidolgozdsdit segitd legfontosabb irodalmi hdttéranyagként a kivetkezd miivek szolgdltak: Exercise
and Hypertension, Linda S. Pescatello et al. American College of Sports Medicine, 2009, Position
Stand, Exercise and Physical Activity for Older Adulss, ]. Chodzko- Zajko et al. American College
of Sports Medicine 2009, Position Stand, Exercise and Type 2 Diabetes, Gregory D. Cartee et al.
American College of Sports Medicine, American Diabetes Association 2010, Joint Position Statement,
Physical Activity/Exercise and Diabetes: A Position Statement of the American Diabetes Association
Sheri R. Colberg et al. Diabetes Care, 2016, Quantity and Quality of Exercise for Developing and
Maintaining Cardiorespiratory. Musculoskeletal, and Neuromotor Fitness in Apparently Healthy
Adults: Guidance for Prescribing Exercise Carol Ewing Garber et al. American College of Sports Me-
dicine, 2011, Position Stand, Secondary prevention through cardiac rehabilitation: physical activity
counselling and exercise training Pantaleo Giannuzzi et al. European Heart Journal (2010) 31, 1967-
1976, Position Paper.

10.3.3.2. Rezisztenciaedzés

Nehezebb stlyok és ellendlldssal szemben végzett gyakorlatok sziikségesek lehetnek az inzulinhatés
optimalizdldsdra és a vércukor kontroll eléréséhez. Ellendllssal dolgozé gépek és szabadsulyok (pl.
egykezes és kétkezes stlyzok) a célzott izmok esetén egészen hasonld erd és izomtdmeg novekedést
okozhatnak (6.B. tabldzat)'4"142,

10.3.4. Javasolt sportterdpia kiilonboz8 kort szivbeteg felndttek részére
10.3.4.1. Szivbetegségek 4ltaldban

Javasoltak a folyamatos dlloképességi edzésfajrdk: séta, kocogis, kerékpdrozds, uszis, evezés, 1ép-
cs6zés, elliptikus tréner és aerob jellegii tinc a megadott mértékben, az intenzitdssal kapcsolatos

ajanldsok betartdsa mellett (7.A. tdbldzar)'®.
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Feérfi No

Kor
(év)

30-50 50-70 =70 30-50 50-70 =70

IL. tipust diabétesz
rezisztencia edzés

Javasolt
korosztaly

Minden korosztaly

Frekvencia

Legalabb hetente két egymas nem kdvetd napon. de idealisabb haromszor
hetente, II-es tipust diabéteszes felnéttek fizikai aktivitas programjanak
részeként, rendszeres aerob fizikai aktivitas mellett

Intenzitas

Meérsékelt (az egy ismétléses maximum, vagy 1-RM 50%-aval), vagy
eroteljes (1-RM 75%-80%-aval) fizikai aktivitas az optimalis erd és
inzulinhatas névelése céljabol. Otthoni rezisztencia edzés, melyeta
feltigyelt edzétermi edzés kévet kevésbé hatékony lehet a vércukor

kontroll szempontjabdél, azonban hatékony az izomtémeg- és erd
fenntartasaban

Minden edzésnek a nagy izomcsoportokat magaban foglalé legalabb
5-10 gyakorlatot kell tartalmaznia az edzés kezdetén (felsétesten. also
testfélen és térzson), sorozatonként 10-15 ismétléssel, mely kozel
kifaradashoz vezet, majd az edzés folyaman egyre nagyobb stlyok
(vagy ellenallas) hasznalata mellett, mely gyakorlatoknal csak 8-10
ismétlést képes végrehajtani. Legalabb egy kozel kifaradashoz vezetd
sorozat, de inkabb 3-4 sorozat ajanlott az optimalis erofejlesztés
érdekében

Tipus

Ellenallassal dolgozé gépek és szabadsilyok (pl. egykezes és kétkezes
sulyzok) a célzott izmok esetén egészen hasonlé erd és izomtémeg
novekedést okozhatnak. Nehezebb sulyok és ellenallassal szemben
végzett gyakorlatok sziikségesek lehetnek az inzulinhatas
optimalizalasara és a vércukor kontroll eléréséhez

6.B. tablazat Javasolt sportterapia kiilonb6zo kort IL. tipust diabétesz diagnozissal rendelkezd

felnéttek részére (rezisztencia edzés) *

Feérfi Né
Kor 30-50 50-70 >70 30-50 50-70 >70
(&v)
= Javasolt Minden korosztaly
= korosztaly
:%:. Frekvencia Lehet6 legtobb napon (legalabb 3 nap/hét. de lehetéleg 6-7 nap/hét)
= Intenzitas | A cstcs oxigénfogyasztas 50-80%-an (k6zel az anaerob kiisz6bhoz), vagy
'a a csucs szivirekvencian, vagy a szivirekvencia tartalék 40-60%-4n;
@ 10/20-14/20 a Borg-féle érzékelt edzésintenzitas skalan (Borg Rating of
?gn Perceived Exertion - BRPE)
-é 1dé Legalabb 20-30 perc (leginkabb 45-60 perc)
E Tipus Folyamatos alloképességi: séta, kocogas, kerékparozas, 01szas, evezés,

1épcsbzés, elliptikus tréner és aerob jellegii tanc

7.A. tablazat Javasolt sportterapia kiilonbézé koru szivbeteg felnéttek részére *
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10.3.4.2. Akut korondria szindréma (ACS) utdn és primer perkutin
korondria intervenciét (PCI) kovetéen

Rezisztencia edzés és aerob gyakorlatok végzése javasolt a tdbldzatban megadott kautéldk és biz-

tonsdgi szabdlyok betartdsa mindenképpen sziikséges (7.B. tdbldzar)'*

Ferfi N6
Kor 30-50 50-70 =70 30-50 50-70 =70
(év)
Javasolt Minden korosztaly
= |Kkorosztaly
g Frekvencia |Minden paciensnek ajanlott a fizikai aktivitas/edzésprogram (mérsékelttol
) magas kockézatii egyének esetén folyamatos feliigyelet mellett) 5 nap/hét
?ﬂ 9: Intenzitas |Csucs szivirekvencia 70-85%-4n, vagy az iszkémiat okozo szivfrekvencia
‘% E 70-85%-an (=1 mm ST depresszid tiinetmentes edzés indukélta iszkémia
.E "é esetén). Profilaktikus nitrogliceninalkalmazhato az edzés kezdetén
g R Csucs szivirekvencia 50%-an magas kockéazatii paciensek eseténa
o ‘E balkamra diszfunkcio, stlyos koronér'la betegség, tarsbetegségek és 1dos
= kor miatt
&
< |14 Legalabb 30 perc
Tipus Rezisztencia edzés, aerob gyakorlatok

7.B. tablazat Javasolt sportterapia kiilonb6zo koru szivbeteg felnottek részére akut koronaria
szindréma (ACS) utan és primer perkutan koronaria intervenciot (PCI) kévetden *
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Osszefoglalas

Habilitécids disszertdcidomban kisérletes és irodalmi kutatdsaim alapjdn dsszefoglaltam a sportolds

és a versenysport elényos és hdtrdnyos hatdsait.

A rendszeresen végzett fokozott fizikai aktivitisnak, a sportoldsnak az emberi szervezetre gyako-
rolt jotékony hatdsa megkérddjelezhetetlen tény. Disszerticiémban az elmdlt években kisérletes
eredményeim és a szakirodalomban fellelhetd adatok felhaszndldsival kozole publikiciok alap-
jan kimutattam a sport jotékony hatdsainak bioldgiai, élettani és molekuldris mechanizmusait,
kiilonos tekintettel a kardiometabolikus rendszerre vonatkozéan. Disszerticiém elején a sport,
versenysport, fizikai aktivitds definici6i keriiltek meghatdrozdsra, melyek haszndlata nem mindig

egyértelmi a szakirodalomban és a kéznyelvben.

A disszertécié ezt kovetd részében a fokozott fizikai aktivitds (sport) bioldgiai és élettani hatdsait
részleteztem, kifejtettem a kardiovaszkuldris, metabolikus rendszer alkalmazkoddsit a sportolds-
hoz, majd az elégtelen fizikai aktivitas (,sedentary lifestyle”, magyar koznyelvben ,,ilé életméd”)
sordn létrejove élettani - kérélettani folyamatoknak az obezitdssal és az 6regedéssel kapcsolédé
osszeftiggéseit irtam le. Ebben a fejezetben, a fenti folyamatokban az dllatkisérletekben feltdrt

gyulladdsos mechanizmusok fontossdgdra hivtam fel a figyelmet a legtjabb szakirodalom alapjdn.

A kovetkezd fejezetekben sejtbioldgiai mechanizmusok és dllatkisérletes modellek keriiltek bemu-
tatdsra a zsirszovet id8skori miikodésének titkrében, melyet az obezitds és az iddskori betegségek

kapcsolatdnak, sszefiiggéseinek leirdsa kovet.

A hiperténia kialakuldsdnak kérélettani mechanizmusai, valamint a versenysport kardiometaboli-
kus adaptdcidinak kés6i hatdsai a kovetkezd fejezetek témadi. Itt kifejtésre keriilt, hogy a jelentésen
fokozott fizikai aktivitdssal jiré sportolds, a versenysport, a szervezet olyan adapticiés mechaniz-
musait aktivéljik, melyek sordn a versenysport abbahagydsdt kovetden tdlstly és kardiometaboli-
kus betegségek kialakuldsa a szokdsosndl gyakoribbd vélhat.

Ezt koveti a rendszeres fizikai aktivitds (sport) j6tékony élettani hatdsainak részletes leirdsa, illetve
a sport jelentSségének részletezése a kardiometabolikus elvaltozdsok terdpidjiban, melynek sordn
disszertdciémban a fenti hatdsok kialakuldsdt lassit6, megakaddlyozd a re-adaptdciét lehetévé tevd
lehetdségeket is rendszereztem, nevezetesen a specidlis diéta rovid bemutatdsa mellett hangsa-
lyoztam és az irodalomkutatds alapjin kidolgoztam a rendszeres fizikai aktivitds dltal megval6sulé

sportterdpia kiilonbozd lehetdségeit.

Disszerticiémat igy a versenysport abbahagydsit kovetéen kialakulé kardiometabolikus elvalto-
zésok és betegségek differencidlt sportterdpids ajanldsai, a rendszeres fizikai aktivitds, mint gyé-
gyméd (sportterdpia) tdbldzatokba szerkesztett javaslatai zdrjdk, melyek a kiilonb6z8 kord és
egészségi dllapott felndttek részére a nemzetkdzi ajanldsok részletes elemzésének és szintézisének

felhasznaldsdval keriiltek 6sszedllitdsra.
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Tettem mindezt annak reményében, hogy a hagyomanyosan nemzetkézi hird magyar sportoldk,
akik Magyarorszdg j6 hirnevének nélkiilozhetetlen nagykévetei, dldozatos munkdjukat kévetSen

is j6 egészségben tolthessék az aktiv sportkarrierjiik utdni idészakot.

A sportterdpia népegészségiigyi jelentdsége azonban ezen célon is tilmutat, mert Magyarorszdg
lakossdgdnak széleskorti j6 egészségi dllapota elképzelhetetlen a kiilonb6z6 kort és egészségi dlla-
potd emberek sportterdpidba torténd bevondsa, a szabadidésport orszdgosan az eddiginél széle-

sebb korli szervezett keretek kozott is zajlé elterjedése nélkiil, mely nem csak egyéni, de tdrsadalmi

érdek is.
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Koszonetnyilvdnitds
Koszonet mindazoknak akik ezen disszertdcié elkészitésében segitségemre voltak.

K6szonet illeti mindenek elétt Sziileimet.

Koszonet illeti a Ph.D. munka lezdrdsit kovetden tudomdnyos érdekl6désemet és munka-
mat meghatdrozé személyiségeket, Koller Akos és Székdcs Béla professzor urakat, valamint

a nemzetkozi kollabordcidban végzett kutatdmunka tagjait.

Készonet illeti az elmilt években velem egyiitt dolgozé Tudomdnyos Didkkori kollégdkat lelkes,
odaad6 munkdjukért, mindenek elétt Kdntor Mark és Kardcsony Atilla egyetemi hallgatékat; kii-
16n koszonet Réth Csabdnak odaadé munkdjéére, a folyamatos informatikai hctér biztositdsdére.
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Abra- és képjegyzék

* 1. 4bra Tulsuly és izomvesztés esetén a megfeleld izomvédelmet biztosité étrend dsszetevdi-
kaléria csokkentett diéta

* 2. dbra Az izom szubsztrt felhaszndldsa magzati korban, felndttkorban és a versenyszert
sportoldst kovetéen kialakulé tdlsilyban (obezitdsban)

* 3. 4bra A versenyszer(i sportoldst kovetSen kialakuld elhizds (zsirszovet gyarapodds) dltal
a sziv- és érrendszerre kivaltott kedvezdtlen hatdsok

* 4. dbra Az endothel és az érfal izomzat (simaizom) vazomotor szabélyozdsdnak véltozdsa
a versenyszer( sportoldst kovetden kialakulé tilsulyban (obezitdsban)

* 5. dbra A lipotoxicitds (zsirmérgezés) kifejléddése és az anyagesere véltozdsa az izomzatban
a versenyszer( sportoldst kovetden kialakulé tilsdly (obezitds) esetén

* 6. dbra A testtdmeg index (Body Mass Index - BMI) és a haldlozds sszefiggés kiilonboz6
korcsoportokban

e 7.4dbra A neuroimmun rendszer (és a citokinek) szerepe a hiperténia kialakuldsiban

e 8. dbra A vaszkuldris remodelling versenysportol6kndl és magasvérnyomdasban

* 9. 4bra A mozgisterdpia szempontjai a versenyszer(i sportoldst kovetden kialakul elhizottak-
ndl idéskorban

* 10.4bra A rendszeres fizikai aktivitds hatdsa a kardiovaszkuldris rendszerre - a kardiometabo-
likus rehabilitdcié mechanizmusa

* 1. kép Visceralis zsirszovet

* 2. kép Homocisztein metabolizmus

* 3. kép Perikardidlis zsirszovet

* 4. kép Nem sportolé és sportolé felndtt szivultrahang vizsgélati eredménye
Tablazatjegyzék

* 1.A. tdbldzat A rendszeres fokozott fizikai aktivitds (sportolds) hatdsa a génexpressziéra - a
fizikai aktivitds sordn létrejové hemodinamikai valtozdsokat szabdlyozé gének

* 1.B. tdbldzat A rendszeres fokozott fizikai aktivitds (sportolds) hatdsa a génexpressziéra - a
fizikai aktivitds sordn létrejové hemodinamikai valtozdsokat szabdlyozé gének

* 2.A. tdbldzat Javasolt sportterdpia kiilonbozd kort egészséges felndttek részére (dll6képességi
edzés)

* 2.B. tdbldzat Javasolt sportterdpia kiilonbozé kort egészséges felndttek részére (rezisztencia
edzés)

* 3.A. tdbldzat Javasolt sportterdpia kiilonb6z8 kort egészséges felndttek részére (nyujtési
gyakorlatok)

* 3.B. tdbldzat Javasolt sportterdpia kiillonb6z6 kora egészséges felndttek részére (egyensily-
fejleszté gyakorlatok)

* 4. tabldzat Javasolt sportterdpia kiilonb6z6 kord egészséges felndttek részére (kardiorespira-
térikus edzés)

* 5. tdbldzat Javasolt sportterdpia kiilonbozd kora hiperténia diagnézissal rendelkezé felnét-
tek részére
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6.A. tdbldzat Javasolt sportterdpia kiillonb6z6 koru II. tipust diabétesz diagndzissal rendel-
kezd felndttek részére (kardiorespiratérikus edzés)

6.B. tdbldzat Javasolt sportterdpia kiilonbo6z6 kora II. tipusu diabétesz diagnézissal rendelke-
z6 felnéttek részére (rezisztencia edzés)

7.A. tablazat Javasolt sportterdpia kiilonbozd koru szivbeteg felndttek részére

7.B. tdbldzat Javasolt sportterdpia kiilonbozd kort szivbeteg felndttek részére
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