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között erő-sportolóknál szignifikánsan magasabb vérnyomásértéket mértek, mint állóképessé-
gi sportolóknál (131.3±5.3/77.3±1.4 vs 118.6±2.8/71.8±1.2 Hgmm, p<0.05). Az erő-sportok  
az artériás stiffness növekedését okozhatják87, azonban mérsékelt terheléssel és aerob edzések sze-
mélyre szabott kombinálásával összességében jótékony hatásúak lehetnek. Kevésbé ismert melyek 
a versenysport késői következményei, azonban feltételeztük, hogy az erő-sportolóknál más sport-
ágakhoz képest gyakrabban jelenik meg a metabolikus szindróma és a magasabb vérnyomás az 
aktív sportkarrier abbahagyását követően. (8. ábra)

8.1.2. A versenysport abbahagyását követően kialakuló metabolikus szindróma

Tucker és mts88 vizsgálata alapján amerikai „football” játékosok közül a túlsúlyosok diszlipidémiá-
ban és ezzel kapcsolódó kardiometabolikus betegségekben szenvedtek. Guo és mts89 versenyspor-
tolók között erő-sportolóknál a szuper-nehézsúlyúaknál észleltek szignifikánsan megnövekedett 
kardiometabolikus rizikót, összehasonlítva minden egyéb súlycsoporttal. Az erő-sportolóknál a 
diabétesz és a metabolikus szindróma a versenysport abbahagyását követően szignifikánsan na-
gyobb gyakorisággal fordult elő, mint más sportágakban90-92. Guo és mts89 vizsgálata azt igazolta, 
hogy a mérsékelten intenzív aerob edzés hatékonyan javította a metabolikus szindrómában szen-
vedő túlsúlyos sportolók kardiometabolikus rizikófaktorait. Annak ellenére, hogy a rendszeres 
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testmozgás alapvető fontosságú az öregedési folyamatok lassításában (kardiovaszkuláris, hemo-
reológiai- és metabolikus hatások, vázizomrendszer), a versenysport jótékony hatása az említett 
folyamatokra, az irodalmi adatok alapján - különösképpen az ún. erő-sportolóknál - megkérdője-
lezhető. A különböző sportágakban aktív versenysportolók egészségi állapotában létrejövő adap-
tációk - különösen az aktív sport abbahagyását követően - más rizikófaktorok mellett a magasabb 
vérnyomás kialakulásán keresztül szerepet játszhat a metabolikus szindróma kialakulásában és a 
kardiovaszkuláris öregedés felgyorsulásában.

8.1.3. A versenysport abbahagyását követően kialakuló magas vérnyomás és 
elhízás

A fizikai aktivitás fontos a különböző betegségek megelőzésében. Az elmúlt évtizedekben  
a hipertónia kialakulásának egyik meghatározó rizikófaktorává az elhízás vált, melynek gyakorisá-
ga jelentős mértékben növekszik a fejlődő országokban, és a fejlett országokba betelepült afroame-
rikai, vagy bennszülött (Pima Indián) népek esetén is, akiknél pedig alacsony testtömegindexszel 
összefüggő gének jelentősen előfordulnak93. Az elhízás miatt kialakuló kardiovaszkuláris betegsé-
gek megnövekedett száma mellett94 az elhízással összefüggő magasvérnyomás betegség létrejötté-
ben a szimpatikus idegrendszer95 és a renin-angiotenzin rendszer aktivációja is szerepet játszhat96. 
Ez a nátrium retención keresztül és számos egyéb anyagcsere eltéréssel, mint például a megnöve-
kedett glükóz intoleranciával (II. típusú diabetes mellitus) is együtt járhat96. 

A rendszeres fizikai aktivitás (sport) jótékony élettani hatásai 

9. A rendszeres fizikai aktivitás következtében létrejövő jótékony 
kardiometabolikus hatások

9.1. A rendszeres alacsony intenzitású edzés hatásai a vér hemoreológiai 
jellemzőire, a szívre, a vaszkuláris rendszerre és a vázizomzatra

9.1.1. A rendszeres fizikai aktivitás (sport) hatása a vér hemoreológiai 
jellemzőire

A szakirodalom legújabb eredményei alapján az alacsony intenzitású fizikai aktivi-
tás idős korban jótékony hatást fejt ki a szervezet hemoreológiai állapotára, úgy, mint  
a megnövekedett plazma és vér viszkozitásra, a kórosan deformálódott vörösvértestekre és  
a megnövekedett vörösvértest aggregációra97. Ezen keresztül javítja a vér áramlá-
si tulajdonságait és ennek következtében a szöveti perfúziót98. A hematológiai elő-
nyök közül az edzés által létrejött fibrinolitikus és rheológiai változásokat lehet kiemel-
ni99, tekintettel arra, hogy számos tanulmányban leírtak emelkedett plazma fibrinogén 
szintet és pro-inflammatorikus állapotot időseknél98. A fizikai aktivitás során létrejövő megnö-
vekedett áramlás miatt a vörösvértestekből felszabaduló ATP és NO szabályozó hatással van  
a véráramlás dinamikájára, parakrin módon hat a szomszédos sejtekre és az érfalra100. 
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9.1.6.3. A hosszú távon végzett rendszeres fizikai aktivitás (sport) hatására 
kialakuló genetikai változások 

A hosszútávú edzés-változásokat hoz létre számos vérnyomásra ható gén expressziójában  
(pl. ACE (angiotenzin I konvertáló enzim), APOE (Apolipoprotein E), EDN1 (Endothelin 1), 
LPL (Lipoprotein lipáz), NFĸβ1 (Nuclear factor kappa β1), NOS3 (nitrogén-oxid szintáz 3), 
PPARα (Peroxiszóma proliferátor- aktivált receptor alfa)). Ezen kívül a rendszeres fizikai aktivitás 
hat a lipid anyagcserére, az endothélfunkcióra, az oxidatív- és glükóz homeosztázisra (pl. human 
8-oxoG DNA glycosylase - hOGG1)123, melyek szintén fontos tényezői az edzésfajták és fitness 
programok vérnyomáscsökkentő mechanizmusainak (1.A és 1.B. táblázat)124. A fentebb említett 
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Mivel az obezitás megnövekedett szív- és érrendszeri morbiditással és mortalitással jár, 
ezért nagyon fontos, hogy az obez személyek olyan megfelelő kardiovaszkuláris rehabilitá-
ciós programban vegyenek részt, mely együttes célul tűzi ki a testsúlycsökkentést és a fo-
kozott mozgást. Ezek az erőfeszítések más szív- és érrendszeri rizikófaktorok, mint például  
a hipertónia, a diabétesz és a diszlipidémia ellen is jótékony hatásúak. A testsúlycsökkentés két fő 
lehetősége a bevitt energiamennyiség csökkentése, illetve a fizikai aktivitást növelése. 

Egyes testsúlycsökkenést előidéző diétában a fogyást alacsony energiabevitel mel-
lett a bevitt táplálék zsírtartalmának relatív nagyobb mennyiségével érik el. Ilyen esetben  
a kardiovaszkuláris szempontból jótékony hatású növényi eredetű egyszeresen vagy többszörösen 
telítetlen zsírsavak fogyasztása optimális. 

Rövid kiegészítésül a diétákkal kapcsolatosan megemlítjük, hogy szintén gyakori klasszikus test-
súlycsökkentő diéta az alacsony szénhidrát-, magas fehérje- és relatív magas zsírtartalmú diéta 
alkalmazása (ami ketontestek felszaporodásához vezethet, ami étvágycsökkentő lehet), valamint, 
hogy az úgynevezett mediterrán diéta (magas zsír és zöldség tartalmú diéta) csökkent mortalitással 
és a kardiovaszkuláris (és rosszindulatú daganatos) betegségek csökkent incidenciájával és morta-
litásával jár együtt és testsúlycsökkenéshez is vezethet27,32.

10.1.2.  Az optimális diéta időskori obezitás esetén

Fontos-e kezelni és milyen beavatkozásokkal az időskori elhízott állapotot? A kérdésre nagyszámú 
tanulmány egyértelmű igennel válaszolt az eredményeik alapján akkor, amikor 2-es típusú diabe-
tes mellitus, kardiovaszkuláris kórállapotok is fennálltak. A beavatkozások alapja időskorban is a 
kalóriabevitel csökkentése és a szervezeti kalóriafelhasználás fokozásának biztosítása elsősorban 
diétával, mozgásterápiával, valamint a rendszerint nagyszámú gyógyszerelés kritikai áttekintésé-
vel, az elhízást elősegítő, vagy mérséklését nehezítő komponensek persze nem mindig lehetséges 
kiiktatásával. A nyomon követő vizsgálatok eredményeiből leszűrhető válasz ezekben a szituációk-
ban az intervenció szükségére vonatkozóan mindig „igen” volt, ugyanis egyértelműen igazolódott 
ilyenkor a glükóz/inzulin háztartás javulása, a magas vérnyomás mérséklődése, a diszlipidémia 
mérséklődése és további kockázati tényezők előnyös módosulása.

Finomítottabb vizsgálatok nemcsak a glikogéntárolás javulását, az izomsejtek jobb zsír-
sav égetési képességét igazolták az elhízásnak többnyire kombinált diétás és fizikai aktivi-
tást fokozó beavatkozásokkal elért mérséklődése során, azonban a szöveti hajszáleres ellá-
tottság fokozódása mellett még növekvést mutattak ki a mitokondriumok nagyságában és 
számában is. A bizonytalanságot inkább az úgynevezett „egészséges elhízottak” esetében adtak 
egyes keresztmetszeti, vagy időben nyomonkövető epidemiológiai vizsgálatok. Nagy tapasz-
talatú centrumok ezzel kapcsolatban arra figyelmeztetnek, hogy ezekben az állapotokban is  
az életminőség rendszerint romlik, a mozgásképesség rendszerint progresszív szűkül és idő-
vel patológiás következmények is kialakulnak másodlagosan, illetve ezekben az „egészsé-
ges” elhízottakban is a diagnosztika finomodásával egyre gyakrabban felfedezhetők a kar-
diovaszkuláris veszélyeztettség koraibb, nehezebben diagnosztizálható állapotai is. Így 
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javasolják, hogy nagyobbfokú elhízottság olyan eseteiben is, amikor még nem alakultak ki  
a betegségekben definiálható komplikációk, helyes az életmódbeli intervenció, azonban jóval tü-
relmesebben, mérsékeltebb dinamikával27,32.

10.1.3. Testsúlycsökkentés 70 éves életkor felett

Az intervenciók (diéta, fokozott fizikai aktivitás stb.) alkalmazása 65-70 év felett mindig kellő óva-
tosságot, tapasztaltságot, kielégítő elő- és nyomon követő vizsgálatokat és a beteg együttműködés 
hosszabb távú biztosításának nem könnyű feladategyüttesét igényli a beteget ellátó orvosoktól és 
más terapeutáktól. 

Rendkívül fontos a kezelt egyénre szabottság és a szervezeti válaszoktól függő módosítá-
sok sora az intervenciót javasoló és felügyelő orvosi döntésekben és az azt végrehajtó-se-
gítő terapeuták gyakorlati tanácsaiban. Fegyelmezett diétával és mozgás terápiával már 
8-10kg testsúlyfogyás is az abdominális zsírtömeg szignifikáns mérséklődését eredményez-
heti, és már ezt a közepes eredményt biztosító intervenciónak hosszú időn át való fenntartása  
(a rebound effektusokat is így elkerülve) meggyőző javulást tud biztosítani a kezelt moz-
gásképességében és készségében, életminőségében és szívérrendszeri állapotában,  
a kardiovaszkuláris veszélyeztettség mértékében. Időskorban is vannak beszámolók ar-
ról, hogy súlyosabb elhízottságban már mérsékelt, 11kg körüli átlag testsúly csökkentés is je-
lentős, 20-30%-os javulást képes eredményezni az inzulin rezisztenciában és szignifikán-
san javul az LDL-szint is. A nyomon követett idős elhízottakban az is igazolódott, hogy  
a legkisebb és legnagyobb testsúly csökkenés között az eredményként bekövetkező inzulin érzé-
kenység javulásában nincs lényegesebb különbség, maga a bizonyos mértéket azért elérő testsúly 
csökkenés ténye a fontosabb ilyenkor7,32 (10. ábra).

10.1.4. Az időskori testsúlycsökkentés káros hatásai

A bizonytalanságot, a potenciális csapdákat a korai testsúlycsökkenési fázisban a testsúly mér-
séklődés nagyfokú vízvesztéshez való kapcsolódása, így labilitása, illetve az idős elhízottak nagy 
hányadánál az jelenti, hogy a keményebb diétás megszorításokkal, kalóriabevitel restrikciókkkal 
(900-800 kcal/die) elért radikálisabb testsúlycsökkentés folyamatában bele kerülhetünk olyan ve-
szélyes állapotba is, amikor a sovány testtömeghányad, elsősorban az izomzat és csontozat jelen-
tős, akár már irreverzibilitással fenyegető vesztésbe változik. Az irreverzibilitást az is elősegítheti 
például az izomzat esetében, hogy az életévek előrehaladásával időskorban egyre jobban, néha 
már-már kritikus mértékben csökken a vázizomzat válaszadó hajlama a legkülönbözőbb anaboli-
kus behatásokra. Azonban ugyanúgy bekövetkezhet esetleg túlzottan radikális intervenció esetén  
a csont beinduló nagyfokú leépülése, ami viszont súlyos nem várt eredmény lehet abban az eset-
ben, ha az illetőnél éppen egy csípő- vagy térdprotézis hosszabb távú sikere érdekében kezdemé-
nyeztünk agresszív diétás kalória megszorítást. Mindezek pedig akár jóval nagyobb fenyegetettsé-
get jelenthetnek az idős szervezet számára, mint az eredeti nem extrém elhízottsági állapot, hiszen 
egyenes út vezethet a felgyorsuló oszteoporózis, a protézis elvesztése és a kritikus mérvű szarkopé-
nia, elesettség irányába7,32 (10. ábra).
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10.1.5. Testsúlycsökkentés 80 éves életkor felett

75-80 éves életkor felett még nehezebb világos útmutatást adni, hiszen erre az időszak-
ra kevesebb az ismeretünk, a súlyosabban veszélyeztetett elhízottak már jórészt elhalá-
loznak, illetve ebben az életkori tartományban már a teljes testtömeggel együtt a szerve-
zet zsírkészlete is folyamatosan mérséklődik és ritkuló kivételektől eltekintve egyre inkább  
a kritikus testsúlyvesztés az igazán fenyegető állapot. 

Az időskorú elhízottak testsúlycsökkenésében alapvető fontosságú, hogy e mögött az izom-tömeg-
vesztés meghatározó jelentőségű és az újabb tanulmányok üzenete az, hogy elsősorban még a jó 
betegellátó/elhízott (beteg) együttműködést lehetővé tevő 60-75 év közötti időszakban az inter-
venciót a fokozott fizikai izomaktivitás és a táplálkozási rendszabályok mindenkori együttalkal-
mazása, sőt az előbbi előtérbe helyezése kell, hogy jelentse. Időskori elhízottaknál az így elérhető 
kardiopulmonális fittség állapota a testsúly változó mérvű csökkentésétől is fontosabb lehet. A 
mozgásszerv-rendszer különböző kapacitásbeli beszűkültsége sohasem lehet teljes akadály a fizikai 
aktivitás fokozás legalább részleges biztosítására az igazán jól felkészült orvosnak, vagy a csatlakozó 
egyéb szakembereknek. Az óvatos, lépcsőzetes kalóriabevitel-megszorítással egyidőben a diétának 
a fentiek kiküszöbölésére feltétlenül biztosítani kell elfogadható veseműködés esetén a napi 1,0-
1,2 g/testsúlykg fehérje bevitelt, méghozzá leginkább a könnyebben felszívódó-beépülő ún. „fast 
protein” bevitelt (szarkopéniás obezitás). Időskorú elhízottak testsúly vesztésének valószínűsíthető 
előnyeit, esetleges nem kívánatos hátrányait ábránk foglalja össze.

Az elhízott időskori egyéneknél gondosan fel kell mérni a szervezet általános állapo-
tát, tisztázni azokat a tényezőket, amelyek meghatározzák a beavatkozások támadáspont-
jait, mértékét és felhívhatják a figyelmet lehetséges nem kívánatos mellékhatásokra és 
csapdákra és egyáltalán segítenek megjósolni a kezelendő személy hosszabb távú együtt-
működési alkalmasságát, a lehetséges családi támogatás és kontroll mértékét. Az orvosi elle-
nőrzéseket az eredmények, vagy az esetleges nem előtérben lévő mellékhatások megítélésére  
a későbbiekben is rendszeresen biztosítani kell7,32 (10. ábra).

10.1.6. Az optimális testsúlycsökkentés idős elhízottakban - kalória restrikció 
és fokozott fizikai aktivitás

A kalóriabevitelnek még a limitáltabb csökkenése (idős elhízottakban, 65-70 év felett  
a potenciális veszélyek miatt eleve ritkábban jön szóba egy napi 1000-800 kcal diéta és va-
lóban hosszú ideig viszont megfelelő együttműködésük sem biztosítható), pl. a kiindu-
ló testsúlytól is függően naponta 1100-1400 kcal energiát biztosító táplálékbevitel is ered-
ményes elhízás csökkentő lehet hosszabb időn át alkalmazva, ha azt a fizikai aktivitás 
megfelelő fokozásával tudjuk kombinálni. A naponta 800 kcal körüli, vagy annál még alacso-
nyabb kalóriatartalmú diéták rövidtávon ugyan nagyobb testsúly csökkenést eredményezhet-
nek (szoros orvosi ellenőrzést igénylő számos mellékhatással, nem várt következmények-
kel), mint az 1000 kcal feletti kalóriabevitelek rendszere, azonban már középtávon eltűnik ez  
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a különbség (markánsabban érvényesül az alapanyagcsere ellenregulációs lecsökkené-
se) jobban érvényesül és hosszabb távon pedig az elhízottak együttműködése szinte so-
hasem volt biztosítható. Fontos ismeret, hogy már mérsékelt testsúlycsökkenés esetén is  
az inzulinérzékenység és több más kardiovaszkuláris és más patológiás befolyásokat ki-
fejtő regulátor komponens kedvezően szokott módosulni, így csökken az elhízás okoz-
ta időskori szervezeti veszélyeztetettség. Az is fontos újabb ismeretünk, hogy a kalóriabevitel-
nek nem feltétlenül a legagresszívebb mérséklése is javítja a diétásan biztosítandó naponta  
1,0-1,2 g/tskg fehérje, főleg az izomzatba könnyebben beépülő ún. fast proteinek beépülé-
si hatékonyságát az elhízást is kísérő, az anabolikus stimulusokra egyébként sajnos nagyon 
lecsökkent mértékben reagáló izomzat időskori progresszív izomtömeg vesztése kivédésé-
ben, mérséklésében. A diétás megszorításnak ilyenkor alapvetően limitáltnak kell lennie. 
Azonban bizonyos esetekben már egyáltalán nem jön szóba a zsírmentes testtömeg, illetve  
az izomtömeg (lean mass) igen jelentős csökkenésére utaló fizikális jelek (vagy ennél pontosabb 
mérési eredmények) esetén, mivel az izomzat (és a csontrendszer) felgyorsuló leépülésével kritikus 
mérvű, akár irreverzibilis további romlást okozhat a páciens mozgás szervrendszerének állapotá-
ban és veszélyesen beszűkítheti a jórészt az izomzat biztosította össz-folyadékteret is7,32.

10.1.7. Mérési lehetőségek idősek felkar és combizomzatának megítélésére

A felkari, vagy a combizomzat állapota fizikális tapintással is valamelyest megítélhető azok mű-
ködtetésével összekötve. Más (többnyire költségigényes) mérési lehetőségek is elérhetőek a gya-
korlat számára. A korrigált felkarizom felület (corrected arm muscle area, CAMA) 22 cm2 alatti 
értékei már jelentős mérvű csökkenésre figyelmeztetnek. Komplikáltabbak, költség igényesebbek 
a bioimpedancia analízissel, CT scan vagy DXA révén történő mérések (a zsírmentes testtömeg-
index, a FFMI férfiaknál 18 kg/m2 alatt már izomvesztésre, 17 kg/m2 alatt már kóros mérvű 
veszélyes izomatrófiára figyelmeztetnek, nőknél ugyanezek az értékek 16 kg/m2 és 15 kg/m2. A 
vázizomindex (SMI) hasonló leosztásai: férfiaknál <9,5 kg/m2 és ≤8,87 kg/m2, nőknél <7 kg/m2, 
≤6,42 kg/m2. Nyilvánvalóan ezekben az esetekben a fokozott izomaktivitás legkülönbözőbb mód-
szerekkel történő biztosítása jelenti a valóban hatékony terápiás életmód módosítást7,32.

10.2. Az ajánlott fizikai aktivitás a Frekvencia, Intenzitás, Idő és Típus 
(Frequency, Intensity, Time, Type - FITT) program szerint

10.2.1. Általános elvek az obezitás mozgásterápiájában

A testsúlycsökkentés másik előidézője a fokozott mozgás. Az Egészségügyi Világszervezet (WHO) 
naponta legalább 30 perc testmozgás végzését javasolja, melyet lehetőség szerint optimális (élet-
kornak, fizikai állapotnak és a meglevő és korábbi betegségeknek megfelelően) hetente legalább 
öt napon keresztül 60 perc testmozgásra emelni. A testmozgás számos fajtája ismert, az Amerikai 
Sportegészségügyi Kollégium (American College of Sports Medicine - ACSM) felosztása szerint 
beszélünk aerob mozgásokról (pl. séta, futás, kerékpározás, tenisz), ezek a kardiovaszkuláris álló-
képességet növelik, anaerob mozgásokról (pl. súlyemelés), amelyek a rövid távú izomerőt növelik 
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és flexibilitást előidéző mozgásokról („streching”- nyújtás), amelyek az izmok és ízületek mozgás-
tartományát növelik. 

A leghatékonyabb és javasolt fizikai aktivitás az aerob dinamikus mozgás, mely jótékony hatá-
sát a testsúlycsökkentésen kívül, vérnyomáscsökkentő hatásán keresztül is kifejti, mely neuro-
humorális mechanizmusok (csökkent szérum katekolaminszintek és ezzel együtt járó csökkent 
teljes perifériás ellenállás), a vaszkuláris funkciókra kifejtett hatás (vazodilatátor mechanizmu-
sok előtérbe kerülése a vazokonstriktor mechanizmusokkal szemben). A fenti mechanizmusok 
stimulálása krónikusan fenntartott mozgásprogrammal, elérhetővé teszi a strukturális re-adap-
tációt is, amivel a kóros artériás és kardiális remodelling részben visszafordítható (pl. az artéri-
ás stiffness csökkenése, kardiális hemodinamikai elváltozások visszafordítása). A testmozgás jó-
tékony hatású olyan, az obezitáson és a hipertónián kívüli kardiovaszkuláris rizikófaktorokra is, 
mint a diszlipidémia, a 2-es típusú diabétesz, számos gyulladásos folyamat és az oxidatív stressz 
okozta elváltozások, mely rizikófaktorok egymással interakcióban állnak. Egyes megfigyelések 
alátámasztják (állatkísérletes modellek igazolták, hogy egy species független általános mechaniz-
mus), hogy a különböző testmozgás fajták eltérő módon befolyásolhatják a különböző vérzsír 
csoportok szérum összetételét. Ezek szerint az aerob testmozgások a HDL koleszterin- szint emel-
kedését és a trigliceridszint csökkenését okozzák, a rezisztencia vagy anaerob testmozgások az 
LDL-koleszterin csökkenését és a trigliceridszint csökkenését, a kombinált rezisztencia és aerob 
testmozgás pedig az LDL-koleszterinszint csökkenést, a HDL-koleszterin-szint-növekedést és  
a trigliceridszint-csökkenést okozza129 (9. ábra).
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Multicentrikus vizsgálatok

A fent említett megfigyelések populáció 
szintű bizonyítása további multicentrikus 
hazai és nemzetközi vizsgálatokat igényel, 
és felhívják a figyelmet a testmozgás szél-
eskörű terápiás lehetőségeire. A testmoz-
gás klinikai gyógyászati alkalmazásának 
tudományosan bizonyított részleteit az 
úgynevezett „Frequency, Intensity, Type 
and Time (FITT)” módszer írja le, mely 
egyéni és nagy hatékonyságú terápiás 
lehetőségeket biztosít. Az, hogy vajon 
melyik diéta-testmozgás kombináció a 
leghatásosabb a koronáriák körüli - és 
feltehetően az egyik legaktívabb - zsírszö-
vet mennyiségére és működésére, jelenleg 
nem tudott és feltétlenül a jövő kutatásá-
nak célpontja kell, hogy legyen27,115. 
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10.2.2. A FITT program általános javaslatai kardiovaszkuláris prevenció 
céljából és hipertóniában

A Frekvencia, Intenzitás, Idő és Típus (FITT) program alapján történő fizikai aktivi-
tás ajánlása egy olyan mindennapos terápiás megközelítés, mely a szív-érrendszerrel kap-
csolatos alapkutatás eredményeit átülteti a hipertónia kezelésébe, így az egészségügyi szük-
ségletek alapján egyénre szabott fizikai aktivitás programot/terápiát tudunk biztosítani.  
A korábbiakban részletezettek szerint a fizikai aktivitás három fő típusa az aerob moz-
gások (evidencia kategória-A a hipertónia kezelésében), az anaerob mozgások és a nyúj-
tási gyakorlatok. Az aerob és rezisztenciamozgás (anaerob mozgás) egyidejű végzése  
az edzésprogram során (vagy pár óra különbséggel) egy gyakran alkalmazott edzésfor-
ma130, melynek vérnyomáscsökkentő és a kapcsolódó kardiovaszkuláris rizikófakto-
rokat is csökkentő hatása lehet130,131. A fizikai aktivitás intenzitásszintjének mérése a 
Borg-féle skála szerint történik (The Borg Rating of Perceived Exertion - RPE), mely egy ész-
lelésen alapuló skála - mennyire érzi az alany megterhelőnek a fizikai aktivitást, beleértve a 
szívfrekvencia emelkedését, a légzést, vagy légzési frekvenciát, izzadást és az izomzat fáradását.  
A szubjektív érzékelt aktivitásszintet 6 és 20 között pontozzuk, ahol a 6 az „egyáltalán nem meg-
terhelő” és a 20 a „maximálisan megterhelő” fokozat132. A Metabolic Equivalent of Task (MET) a 
fizikai aktivitás energiaigényét fejezi ki. Kezdetben az 1 MET (3,5 mL/kg/min volt) megegyezett 
a Resting Metabolic Rate (RMR)-el, tehát a nyugodt ülés fenntartásához szükséges energiával. Az 
aktivitások MET értékei 0,9-tő (alvás) 23-ig (futás 22,5 km/h sebességgel) terjednek133. 

10.2.3. A hipertóniás egyéneknek javasolt aerob dinamikus típusú 
edzésprogram - az ACSM jelenlegi állásfoglalása szerint

Frekvencia - naponta végzett aerob fizikai aktivitás, hetente három alkalommal végzett kiegészítő 
rezisztenciaedzéssel115.  

Intenzitás - mérsékelt intenzitású aerob fizikai aktivitás az oxigén felhasználás tartalék (VO2 tar-
talék), vagy HR (hearth rate - szívfrekvencia) tartalék 40-60%-án végezve. Az úgynevezett Kar-
vonen formula: Cél szívfrekvencia = [(max HR - nyugalmi HR) × %Intenzitás] + nyugalmi HR, 
mely nagyjából 11-13 értéknek (a “könnyű” (11) és a “némiképp nehéz” (13) szint közötti érték, 
ahol még az egyén jól érzi magát és tudja folytatni a fizikai aktivitást) felel meg a Borg-féle (szub-
jektíven értékelt) skálán115.  

Idő - alkalmanként 45-80 perc fizikai aktivitás, mely egyidejűleg 30 perc aerob edzésből és 15-40 
perc dinamikus rezisztencia edzésből javasolt állnia115.      

Típus - egyidejűleg végzett fizikai aktivitás, mely tartalmaz aerob aktivitást (séta, kocogás és ke-
rékpározás) és dinamikus rezisztenciaedzést (szabad súlyos, gépen végzett és köredzés) megfelelő 
eredményt mutatott a gyakorlatokra vonatkozó különleges utasítás nélkül is134,135. A FITT fizikai 
aktivitás ajánlás szintén említi az edzési protokollok volumenét és progresszióját (FITT.VP), ahol 
a volumen a fizikai aktivitás metabolikus ekvivalens (MET) értékére, a progresszió pedig az edzés 
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folyamatosságára utal. Az ACSM ajánlása szerint 500-1000 MET / hét értékű fizikai aktivitás fejti 
ki a legjelentősebb antihipertenzív hatást, mely során az intenzitást és a volument fokozatosan 
érdemes növelni136.   

10.2.4. Az élsportolóknál az aktív sportkarrier abbahagyását követően 
kialakult hipertónia és metabolikus szindróma kezelése a FITT protokoll 
alapján

Az élsportolóknál az aktív sportkarrier abbahagyását követően gyakran megfigyelték a hipertónia 
és metabolikus szindróma kialakulását. Ezek a nem kívánt hatások csökkenthetők a versenysport 
abbahagyását követő alacsony intenzitású, rendszeres naponta végzett edzésprogrammal, az ülő 
életmód elkerülésével. A kapcsolódó szakirodalom kritikai áttekintése és korábbi tudományos 
megfigyeléseinkre alapozva elfogadhatónak és bizonyítottnak tűnik azon állítás, hogy a sport-
karrier abbahagyása után végzett edzésprogramok hasznosak lehetnek a hipertónia és annak kö-
vetkezményei csökkentésében és/vagy enyhítésében és már a sportkarrier befejezte után kezdődő 
években érdemes beépíteni a kezelési lehetőségek közé. Az American College of Sports Medicine 
(ACSM)115 és a The Eighth Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, 
Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure (JNC8)137 szerint hipertónia kezelésében a 
leghatékonyabb fizikai aktivitás ajánlás az aerob dinamikus típusú edzésprogram (evidencia-A 
kategória). 

Annak ellenére, hogy a rezisztenciaedzést célszerű elővigyázatosan végezni hipertónia esetén 
(pl. Valsalva manőver), mégis bizonyítottan pozitív szerepet játszik a hipertónia és a kapcsolódó 
krónikus betegségek megelőzésében114. A párhuzamosan végzett edzésprogramok (melyek tar-
talmaznak mind aerob, mind rezisztenciaedzést) hipertónia esetén hasonlóan jótékony hatással 
bírnak, mint az aerob edzés130,131. Az egyéni szükségletek és állapotok elemzése és figyelembevé-
tele után - a FITT protokoll alapján - személyre szabott edzésprogram készíthető, mely dieteti-
kai tanácsadással egybekötve egy hatékony terápiás eszköz a döntéshozatali folyamatba bevont 
és résztvevő pácienseknél. (9. ábra)
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10.3. Javasolt sportterápia különböző korú felnőttek részére 

A sportterápia javaslatai a szakirodalom széleskörű áttekintése alapján készültek. A különböző 
javaslatok kidolgozása céljából legfontosabb irodalmi háttéranyagként az American College of 
Sports Medicine, valamint európai szakmai társaságok javaslatainak egymással összhangban lévő 
útmutatásai szolgáltak, melyeket táblázatokban rendszereztünk. 

Az egészséges felnőtteknél részleteztük az állóképességi edzés, rezisztenciaedzés, nyújtási gyakorla-
tok, egyensúlyfejlesztő gyakorlatok és kardiorespiratórikus edzés különböző optimumait, azonban 
az eltérő kórképeknél csak a legfontosabb releváns mozgásformák javaslatait mutatjuk be138.

10.3.1. Javasolt sportterápia különböző korú egészséges felnőttek részére 

10.3.1.1. Állóképességi edzés

Az ajánlások nagy orthopédiai terhelést nem okozó bármely típusú fizikai aktivitást javasolnak, a 
séta a leggyakrabban ajánlott mozgásforma, mely a legkülönbözőbb korosztályok számára előnyös 
hatású. Vízi torna és szobakerékpár lehet a legkedvezőbb azoknak, akik a saját testsúlyuk megtar-
tásában nehézséggel bírnak (2.A. táblázat)138,139. 
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10.3.1.2. Rezisztenciaedzés

Progresszívan emelkedő súlyokkal végzett edzésprogramok javasoltak vagy saját testsúlyos tor-
nagyakorlatok (magában foglalják a fő izomcsoportokat érintő gyakorlatokat), lépcsőzés és egyéb 
nagyobb izomcsoportokat erősítő gyakorlatok is jótékony hatásúak (2.B. táblázat)138,139.

10.3.1.3. Nyújtási gyakorlatok

Bármely mozgás javasolt, mely fenntartja vagy növeli a flexibilitást (hajlékonyságot) nagy izom-
csoportok hosszantartó nyújtásán keresztül (inkább statikus, mint ballisztikus mozgások ajánlot-
tak) (3.A. táblázat)138,139.
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10.3.1.4. Egyensúlyfejlesztő gyakorlatok

Progresszíven egyre nehezebben megtartható testhelyzetek, melyek a támasz fokozatos csökkené-
sével történnek (pl. két lábon állás, fél-tandem állás, tandem állás, egy lábon állás). Ide tartoznak 
dinamikus mozgások is, melyek kitérítik a testet a súlypontjából (pl. tandem séta, körben forgás). 
A testtartásért felelős izomcsoportok terhelése (pl. sarkon állás, lábujjhegyen állás), vagy az érzék-
szervekből jövő ingerek csökkentése (pl. csukott szemmel állás) is ezek közé a gyakorlatok közé 
tartoznak (3.B. táblázat)138,139.

10.3.1.5. Kardiorespiratórikus edzés

Rendszeres, tudatosan végzett fizikai aktivitás (edzés), mely tartalmazza a nagy izomcsoportokat, 
folyamatos és ritmusos mozgás. Ezeket az edzéseket lehetőség szerint a természetben ajánlott vé-
gezni (4. táblázat)138,139.

10.3.2. Javasolt sportterápia különböző korú hipertónia diagnózissal 
rendelkező felnőttek részére  

Főként állóképességi gyakorlatok végzése javasolt, melyeket rezisztencia edzéssel ajánlott kiegészí-
teni (5. táblázat)140.
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10.3.3. Javasolt sportterápia különböző korú II. típusú diabétesz diagnózissal 
rendelkező felnőttek részére 

10.3.3.1. Kardiorespiratórikus edzés

Bármely aerob edzésforma (élénk sétát is beleértve) (6.A. táblázat)141,142.
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*A sportterápia javaslatai a szakirodalom széleskörű áttekintése alapján készültek. A különböző javas-
latok kidolgozását segítő legfontosabb irodalmi háttéranyagként a következő művek szolgáltak: Exercise 
and Hypertension, Linda S. Pescatello et al. American College of Sports Medicine, 2009, Position 
Stand, Exercise and Physical Activity for Older Adults, J. 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 súlyok és ellenállással szemben végzett gyakorlatok szükségesek lehetnek az inzulinhatás 
optimalizálására és a vércukor kontroll eléréséhez. Ellenállással dolgozó gépek és szabadsúlyok (pl. 
egykezes és kétkezes súlyzók) a célzott izmok esetén egészen hasonló erő és izomtömeg növekedést 
okozhatnak (6.B. táblázat)141,142.

10.3.4. Javasolt sportterápia különböző korú szívbeteg felnőttek részére  

10.3.4.1. Szívbetegségek általában 

Javasoltak a folyamatos állóképességi edzésfajták: séta, kocogás, kerékpározás, úszás, evezés, lép-
csőzés, elliptikus tréner és aerob jellegű tánc a megadott mértékben, az intenzitással kapcsolatos 
ajánlások betartása mellett (7.A. táblázat)143.
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10.3.4.2. Akut koronária szindróma (ACS) után és primer perkután 
koronária intervenciót (PCI) követően

Rezisztencia edzés és aerob gyakorlatok végzése javasolt a táblázatban megadott kautélák és biz-
tonsági szabályok betartása mindenképpen szükséges (7.B. táblázat)143
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Összefoglalás

Habilitációs disszertációmban kísérletes és irodalmi kutatásaim alapján összefoglaltam a sportolás 
és a versenysport előnyös és hátrányos hatásait. 

A rendszeresen végzett fokozott fizikai aktivitásnak, a sportolásnak az emberi szervezetre gyako-
rolt jótékony hatása megkérdőjelezhetetlen tény. Disszertációmban az elmúlt években kísérletes 
eredményeim és a szakirodalomban fellelhető adatok felhasználásával közölt publikációk alap-
ján kimutattam a sport jótékony hatásainak biológiai, élettani és molekuláris mechanizmusait, 
különös tekintettel a kardiometabolikus rendszerre vonatkozóan. Disszertációm elején a sport, 
versenysport, fizikai aktivitás definíciói kerültek meghatározásra, melyek használata nem mindig 
egyértelmű a szakirodalomban és a köznyelvben.

A disszertáció ezt követő részében a fokozott fizikai aktivitás (sport) biológiai és élettani hatásait 
részleteztem, kifejtettem a kardiovaszkuláris, metabolikus rendszer alkalmazkodását a sportolás-
hoz, majd az elégtelen fizikai aktivitás („sedentary lifestyle”, magyar köznyelvben „ülő életmód”) 
során létrejövő élettani - kórélettani folyamatoknak az obezitással és az öregedéssel kapcsolódó 
összefüggéseit írtam le. Ebben a fejezetben, a fenti folyamatokban az állatkísérletekben feltárt 
gyulladásos mechanizmusok fontosságára hívtam fel a figyelmet a legújabb szakirodalom alapján. 

A következő fejezetekben sejtbiológiai mechanizmusok és állatkísérletes modellek kerültek bemu-
tatásra a zsírszövet időskori működésének tükrében, melyet az obezitás és az időskori betegségek 
kapcsolatának, összefüggéseinek leírása követ. 

A hipertónia kialakulásának kórélettani mechanizmusai, valamint a versenysport kardiometaboli-
kus adaptációinak késői hatásai a következő fejezetek témái. Itt kifejtésre került, hogy a jelentősen 
fokozott fizikai aktivitással járó sportolás, a versenysport, a szervezet olyan adaptációs mechaniz-
musait aktiválják, melyek során a versenysport abbahagyását követően túlsúly és kardiometaboli-
kus betegségek kialakulása a szokásosnál gyakoribbá válhat.

Ezt követi a rendszeres fizikai aktivitás (sport) jótékony élettani hatásainak részletes leírása, illetve 
a sport jelentőségének részletezése a kardiometabolikus elváltozások terápiájában, melynek során 
disszertációmban a fenti hatások kialakulását lassító, megakadályozó a re-adaptációt lehetővé tevő 
lehetőségeket is rendszereztem, nevezetesen a speciális diéta rövid bemutatása mellett hangsú-
lyoztam és az irodalomkutatás alapján kidolgoztam a rendszeres fizikai aktivitás által megvalósuló 
sportterápia különböző lehetőségeit. 

Disszertációmat így a versenysport abbahagyását követően kialakuló kardiometabolikus elválto-
zások és betegségek differenciált sportterápiás ajánlásai, a rendszeres fizikai aktivitás, mint gyó-
gymód (sportterápia) táblázatokba szerkesztett javaslatai zárják, melyek a különböző korú és 
egészségi állapotú felnőttek részére a nemzetközi ajánlások részletes elemzésének és szintézisének 
felhasználásával kerültek összeállításra.
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Tettem mindezt annak reményében, hogy a hagyományosan nemzetközi hírű magyar sportolók, 
akik Magyarország jó hírnevének nélkülözhetetlen nagykövetei, áldozatos munkájukat követően 
is jó egészségben tölthessék az aktív sportkarrierjük utáni időszakot.

A sportterápia népegészségügyi jelentősége azonban ezen célon is túlmutat, mert Magyarország 
lakosságának széleskörű jó egészségi állapota elképzelhetetlen a különböző korú és egészségi álla-
potú emberek sportterápiába történő bevonása, a szabadidősport országosan az eddiginél széle-
sebb körű szervezett keretek között is zajló elterjedése nélkül, mely nem csak egyéni, de társadalmi 
érdek is.
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Ábra- és képjegyzék

•	 1. ábra Túlsúly és izomvesztés  esetén a megfelelő izomvédelmet biztosító étrend összetevői- 
kalória csökkentett diéta

•	 2. ábra Az izom szubsztrát felhasználása magzati korban, felnőttkorban és a versenyszerű 
sportolást követően kialakuló túlsúlyban (obezitásban)

•	 3. ábra A versenyszerű sportolást követően kialakuló elhízás (zsírszövet gyarapodás) által  
a szív- és érrendszerre kiváltott kedvezőtlen hatások

•	 4. ábra Az endothel és az érfal izomzat (simaizom) vazomotor szabályozásának változása  
a versenyszerű sportolást követően kialakuló túlsúlyban (obezitásban)

•	 5. ábra A lipotoxicitás  (zsírmérgezés) kifejlődése és az anyagcsere változása az izomzatban  
a versenyszerű sportolást követően kialakuló túlsúly (obezitás) esetén

•	 6. ábra A testtömeg index (Body Mass Index - BMI) és a halálozás összefüggés különböző 
korcsoportokban

•	 7. ábra A  neuroimmun rendszer (és a citokinek) szerepe a hipertónia kialakulásában
•	 8. ábra A vaszkuláris remodelling versenysportolóknál és magasvérnyomásban
•	 9. ábra A mozgásterápia szempontjai a versenyszerű sportolást követően kialakuló elhízottak-

nál időskorban
•	 10. ábra A  rendszeres fizikai aktivitás hatása a kardiovaszkuláris rendszerre - a kardiometabo-

likus rehabilitáció mechanizmusa
•	 1. kép Visceralis zsírszövet
•	 2. kép Homocisztein metabolizmus  
•	 3. kép Perikardiális zsírszövet 
•	 4. kép Nem sportoló és sportoló felnőtt szívultrahang vizsgálati eredménye

Táblázatjegyzék

•	 1.A. táblázat A rendszeres fokozott fizikai aktivitás (sportolás) hatása a génexpresszióra - a 
fizikai aktivitás során létrejövő hemodinamikai változásokat szabályozó gének 

•	 1.B. táblázat A rendszeres fokozott fizikai aktivitás (sportolás) hatása a génexpresszióra - a 
fizikai aktivitás során létrejövő hemodinamikai változásokat szabályozó gének 

•	 2.A. táblázat  Javasolt sportterápia különböző korú egészséges felnőttek részére (állóképességi 
edzés)  

•	 2.B. táblázat  Javasolt sportterápia különböző korú egészséges felnőttek részére (rezisztencia 
edzés)  

•	 3.A. táblázat  Javasolt sportterápia különböző korú egészséges felnőttek részére (nyújtási 
gyakorlatok) 

•	 3.B. táblázat  Javasolt sportterápia különböző korú egészséges felnőttek részére (egyensúly-
fejlesztő gyakorlatok)  

•	 4. táblázat Javasolt sportterápia különböző korú egészséges felnőttek részére (kardiorespira-
tórikus edzés)   

•	 5. táblázat  Javasolt sportterápia különböző korú hipertónia diagnózissal rendelkező felnőt-
tek részére
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•	 6.A. táblázat  Javasolt sportterápia különböző korú II. típusú diabétesz diagnózissal rendel-
kező felnőttek részére (kardiorespiratórikus edzés)

•	 6.B. táblázat Javasolt sportterápia különböző korú II. típusú diabétesz diagnózissal rendelke-
ző felnőttek részére (rezisztencia edzés)

•	 7.A. táblázat  Javasolt sportterápia különböző korú szívbeteg felnőttek részére
•	 7.B. táblázat  Javasolt sportterápia különböző korú szívbeteg felnőttek részére
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