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Bevezetés - A sport és a fizikai aktivitds definicidja és
a disszertacié célja

1. A sport és a fizikai aktivitds fogalmdnak meghatirozasa
1.1. A sport (fizikai aktivitdssal jard) definiciéja

Az Eurdpai Sport Charta (1997) meghatdrozdsa szerint: “A sport minden olyan fizikai te-
vékenység, amelynek célja esetenként vagy szervezett formdban a fizikai és szellemi erdn-
léc  kifejezése vagy fejlesztése, tdrsadalmi kapcsolatok teremtése vagy killonbozé szin-
tli versenyeken eredmények elérése”. Ezen meghatdrozds szerint a sportolds nem csak
a szervezett versenysportot foglalja magdba. A sport széles korben elfogadottan a kovetkezd alegy-
ségekre bonthaté: élsport, versenysport, versenyszer(i sport és szabadidésport. A Magyar Tudomd-
nyos Akadémia ,minden egészségligyi célzatti és testfejleszté mozgdsos” aktivitdst (MTA, 1998)
sportként definidlt (ez magiban foglalja a szabadidésportot, az iskolai testnevelést és az élsportot
is). Korunkban egyre inkabb jellemz8, hogy sokan 6nélléan végeznek sporttevékenységet (fitness

edzések, kocogis, futds, kerékpdrozds)'.

1.2. A fizikai aktivitds definicija

A nemzetkozi irodalomban haszndlt fizikai aktivitds definicié alapjin (CJ Caspersen) a sport
a fizikai aktivitds része, ugyanakkor nem minden fizikai aktivitdst tartalmazé tevékenység fo-
gadhat6 el sporttevékenységnek (fizikai aktivitds a Caspersen-féle meghatirozis alapjin
a gyaloglds, kertészkedés, egyéb hazkoriili munkdk is)* A nemzetkozi sportkutatdsokban azonban
a fizikai aktivitds kifejezés mégis igen széles korben elterjedt, aminek létjogosultsdgdt a sport defi-
nicié tobb szempontd értelmezése adja. Az Eurdpai Bizottsdg 2007-ben elkésziilt dokumentuma
az ugynevezett ,Fehér Konyv a Sportrél” (White Paper on Sports) részletezi a sport tdrsadalmi ér-
tékteremtd fontossdgdt, mely kapcsolddik a lakossdg egészségligyi dllapotdnak és munkavégzd ké-
pességének nemzetgazdasdgi jelentdségével is, valamint a személyiség fejlédésnek és fejlesztésnek,
tovibbd az emberi kiteljesedésnek is egyik meghatdrozé dsszetevdje. Ezen dsszefoglaléban nem
tériink ki részletesen az Eurépai Sport Charta (1997) meghatdrozésa alapjin sportnak mindsiild,

jelentds fizikai er6nlétet nem igényld, szellemi erénlétet megkoveteld sportigakra (pl. sakk)®.

*WHO dital haszndlt fizikai aktivitds definicid, mely a Caspersen dltal leirtak (1985) alapjin igy
sz0l: fizikai aktivitds alatt azt a testi mozgdssort értjiik, melyet az emberi test mindennapi tevékeny-
ségei sordn kilokaldridkban mérhetd energia felhaszndlds kiséretében izomrendszere dltal hoz létre; és
melybe beletartoznak a munkavégzés, sporttevékenység, hdzkoriili és egyéb tevékenységek is”.

2. A disszertéci6 célja

Disszerticiém célja irodalmi és sajat kutatdsi eredményeink alapjdn felderiteni, hogy a verseny-
sport hogyan hat a kardiometabolikus rendszerre és a rendszeres fizikai aktivitdst hogyan lehet a

re-adapticidra felhaszndlni.

13



14

Dr. Lelbach Adam

A kardiometabolikus rendszer adapticiéja a fokozott fizikai
aktivitdshoz (sporthoz)

3. A fokozott fizikai aktivitds (sport) bioldgiai és élettani hatdsai
3.1. A fokozott fizikai aktivitds (sport) bioldgiai hatdsai

A sportolds bioldgiai hatdsa szervezetiink valamennyi szervét, szervrendszerét érinti. Az egyik
legjelentdsebb jotékony kévetkezménye a sportolds sordn létrejovd fizikai aktivitdsnak a kardio-
vaszkuldris betegségek megelézésére irdnyul6 hatds. A sportolds javitja a lipoproteinek ardnyit,
az inzulin érzékenységet, csokkenti a 2-es tipust cukorbetegség és mds anyagcsere betegségek
eléforduldsi kockdzatdt is. A kovetkezd Gsszefoglaléban ezeket helyezziik el8térbe (tanulmdnyok
mds megbetegedések, pl. daganatos megbetegedések, mozgdsszervi megbetegedések eléforduldsi
gyakorisdgara is jotékony hatdst igazoltak). Nagy jelentsége van a tdlsuly kialakuldsdval szemben
is, mely a fejlett orszdgokban korunk egyik legnagyobb népegészségiigyi problémdja. Mindezek
alapjdn elmondhatd, hogy a sportnak, a fizikai aktivitdsnak igen jelentés egészségvédd, egészség
megdrz6 szerepe van. A tudomdnyos elveken alapulé megfeleléen ,,adagolt” sportterdpia fontos

része kell legyen az egészségiigyi elldtdsnak.

3.2. A fokozott fizikai aktivitds (sport) élettani hatdsai
3.2.1. Az izommunka energiaelldtdsa

Az izommunka energiaigényes folyamat, amelyhez sziikséges energia elédllitdsa a felvett tdipanyag-
bol torténik két £8 mechanizmus, az aerob és az anaerob energiatermelés sordn. Az aerob energia-

termelés oxigén jelenlétében, mig az anaerob oxigén jelenléte nélkiil zajlik>*.

3.2.1.1. Az aerob energiatermel§ folyamatok

A hosszt ideig tarté mozgdsokndl a szervezet aerob médon jut energidhoz. Itt leginkdbb szén-
hidrétok, zsirok és bizonyos esetekben (éhezés, illetve energiapdtlds nélkiili tobb 6rds terhelések)
fehérjék bontdsin keresztiil is lehetséges az energia elddllitds. A néhdny perces terhelések leginkabb
a szénhidrdtok, a 10-15 percnél hosszabb terhelések sordn pedig domindléan zsirok bontésa sordn
jon létre a sziikséges energia (természetesen ezt befolydsolja az adott egyén edzettségi dllapota és a
mozgds intenzitdsa is). Az aerob energiatermel folyamatok 4ltali energia felszabaditis jellemzd az

dlloképességi sportdgakra (hosszttdviutds, kerékpdrozds)“.

3.2.1.2. Az anaerob laktdt-mentes energiatermeld folyamatok

A fizikai terhelés intenzitdsitdl és hosszdtdl fiiggben az energiatermeld folyamatok kozote
a rovid ideig, nagy intenzitdssal torténd mozgdsok sordn az energidit ATP és kreatinfosz-
fit molekuldk biztositjdk. Az izom ATP tartaléka mintegy 2-3 mdsodperces izommun-

kira elegendd, ezutdn a maximdlis intenzitds megtartdsit a kreatinfoszfit bontdsa fedezi
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tovabbi mintegy 6-7 mdsodpercen 4t, igy a fenti mechanizmusok hozzdvetdlegesen 10 mdsod-
percig tudnak energidt szolgdltatni. Ez a folyamat anaerob laktdt-mentes (nem termel8dik tejsav).
Ide tartoznak a tiz mdsodpercnél révidebb és maximilis intenzitdsi mozgdsok (pl. 100 méteres

sprintfutds, atlétika ugré és dobé szdmok)>*.

3.2.1.3. Az anaerob laktdt termeld energiatermel§ folyamatok

Amikor a kreatinfoszfét tartalékok elfogynak, akkor a szénhidrdtok anaerob bontdsa biztositja
az energidt, melyet glikolizisnek neveziink. Ez a folyamat anaerob laktdt (termelédik tejsav) és
tovabbi 30-40 mésodpercig tud energidt biztositani, igy az el6z8 energiatermel$ mechanizmussal
egylitt az anaerob laktdt-mentes és az anaerob laktdt termeld folyamat 40-50 mdsodpercig képes
energiabiztositdsra (pl. 100 méteres tiszds, 400 méteres futds). A fent emlitett anaerob energiater-

meld folyamatok gyors azonnali energidt biztositanak®*.

3.2.2. Az aerob kapacitds és az aerob kiiszob fogalma
3.2.2.1. Az aerob kapacitds - maximdlis oxigénfelvétel (VO max)

A fenti energiatermel folyamatok dinamikus egységben dllnak egymdssal, a terheléstdl fiiggden
egy id8ben is jelen lehetnek és jelen vannak. Az aerob kapacitdst a maximilis oxigénfelvétel (VO-
,max) jellemzi és az izomzat maximdlis oxigén felhasznildsdnak képességét mutatja aerob mozgas
sordn, mely alléképességi edzéssel fejleszthetd, az ilyen edzésben részesiilé sportoloknak gyakran
mintegy kétszerese ez az érték a nem sportolokéhoz viszonyitva’. A VO, max értéke a perctérfogat’

és az arterio-vendzus oxigénkiilonbség (AVO, diff) szorzataként szimolhaté**,

3.2.2.2. Az aerob kiiszob - a laktdt egyensily édllapota

Fontos fogalom az aerob kiiszob fogalma, mely azt a szintet jelzi, ahol a laktdt termelé-
se és eliminicidja egyenstlyban van’. Ebben az esetben a vér laktdt (tejsav) koncentricidja
a nyugalmi szint f6l6tt kb. 2 mmol/l értéken mérhetd. Az aerob kiiszob érzékenyen reagdl az
edzettség véltozdsira®, ezért edzettségi mutatnak is alkalmazzdk (magas edzettségi fokkal ren-
delkez egyéneknél az aerob kiiszob a kevésbé edzettekéhez képest magasabb relativ intenzitdsnal
jelentkezik). Anaerob kiiszobnek azt a szintet nevezziik, ahol az anaerob folyamatok dominancidja
érvényesiil az energiatermelésben. Ez dltaldban 4 mmol/l tejsavértéknél jelentkezik. Az anaerob
kiiszob is fejleszthetd edzéssel és az dlloképességi teljesitményt meghatdrozza: jol edzett szemé-

lyeknél a maximilis oxigénfelvétel 80-85%-4andl jelentkezik (ez az érték edzetleneknél 55-65%)°.

3.3. A tart6san jelentdsen fokozott fizikai aktivitds (versenysport) sordn
létrejove élettani adapticié

A sportolds jétékony hatdsit a kardiovaszkuldris rendszerre szdmos tankdnyvi adat aldtdmasztja®*,
azonban fontos megemliteni, hogy a tartds versenysport jelentds hatdst gyakorol a kardiometa-

bolikus rendszerre, melynek adaptdcidja létrehoz egy olyan ,,gézgéphez hasonlithaté nagyméret(i
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energiagépezetet”, melynek fenntartdsa az életkor elérehaladtdval egyre nehezebbé vilik. A jelen-
tésen fokozott fizikai aktivitdssal jard sportolds, a versenysport 4ltal létrehozott adaptdciés me-
chanizmusok kovetkezménye, hogy a versenysport abbahagydsit kovetSen tilsuly és kardiometa-
bolikus betegségek kialakuldsa a szokdsosndl gyakoribba valhat. Ezek kozé tartoznak a szivre, az
artéridkra és a sejtszintli anyagcserére gyakorolt kés6i hatdsok, a magas vérnyomds, valamint a
versenysport abbahagydsdt kvetden gyakran kialakul6 obezitds. Ezen véltozdsok részletes kifejtése

a késdbbi fejezetekben torténik®*.

* perctérfogat (CO) = a pulzustérfogat (a szivizom egy dsszehtizdddsa sordn kibocsdtott vérmennyiség)

és a szivfrekvencia szorzata

Az elégtelen fizikai aktivitds sordn létrej6vé élettani - kérélettani
folyamatok 6sszefiiggése az obezitdssal és
az oregedési mechanizmusokkal

4. Az életkor (6regedés), az obezitds és a kardiometabolikus betegségek
kapcsolata

4.1. Az 6regedés definicidja

Az oregedés progressziv, univerzdlis és irreverzibilis folyamatok 6Osszessége, melyek érintik
a molekuldkat, a sejteket, az egész szervezetet és haldllal végzédnek. Az id8skor beteg-
ségeit meg kell kiilonboztetni magdtdl az oOregedéstdl annak ellenére, hogy az oregedés

az idéskorban el6fordulé betegségek valészintiségét noveli’.

4.2. A sport szerepe az 6regedés kardiovaszkuldris dllapotromldsinak
lassitdsdban

Az dregedés szdmos szdvetre és szervre is hat, példdul a vese s6 kivélaszt6 képességének csokken-
tésén keresztiil a keringési rendszer folyadék talterheléséhez vezet, mely a szisztolés és a diasztolés
vérnyomdst is emeli8,9. A krénikus gyulladds és az oxidativ stressz kor fiiggé molekuldris bioldgiai
véltozdsainak egymadsra haté mechanizmusai szimos immunolégiai folyamatot (pl. a proinflam-
matdrikus citokinek termelédése) és endokrin hatdst (pl. az IGF rendszer médositdsa) befolyd-
solnak. Ezeknek a véltozdsoknak a befolydsoldsa, az 6regedési folyamatokra gyakorolt hatdsainak
lassitdsa szintén lehetséges azdltal, hogy javitjuk a kardiovaszkuldris rendszer allapotdt, ily médon
a szervek oxigén és tdpanyagelldtdsit is, melyek igy csokkentik a kardiovaszkuldris rendszerre ki-

fejtett negativ feedback hatdsukat10-12.

A késbbbiekben leirdsra és megvitatdsra keriil szimos olyan edzésforma, mely hasznos lehet a hi-
perténia kialakuldsdnak késleltetésében és prevencidjdban tobbek kozott a kardiovaszkularis rend-
szer szerkezetének és funkcidjinak befolydsoldsdn keresztiil. A rovid- és hossza tdva edzésprogra-

mok koztudottan jotékony hatdssal birnak a kardiovaszkuldris rendszerre.
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4.3. Az obezitds népegészségiigyi jelentdsége vildgszerte

Az Egészségiigyi Vildgszervezet (WHO) az obezitdst a vildg egyik legfontosabb népegész-
ségligyi problémdjaként tartja szdmon. Az obezitds prevalencidja foldrajzi  kiilonbsé-
geket mutat, a legmagasabb értékeket az Amerikai Egyesiilt Allamokban  észlelték,
a lakossdg 61%-a tdlstlyos (testtdmegindex — BMI 25kg/m?2) és mintegy 30%-a elhizott/obez
(BMI 30 kg/m2). Magyarorszdgon férfiakndl a tdlsily 40%-ban, mig az elhizds 32%-ban van
jelen, n8knél pedig mindkét kategéria kozel 32%-ot mutat. Egyes vizsgalatok még magasabb és
egyre ndvekvd szimokat mutatnak, bdr az optimalis BMI meghatdrozdsa nem mindig egyértelm
és sok tényez8tdl fiigg. Multicentrikus nemzetkozi tanulmanyok alapjdn az obezitds az iszkémi-
ds szivbetegség és a cerebrovaszkuldris betegség fliggetlen rizikéfaktora. Ennek egyik igazoldsdul
szolgdl az a tény, hogy az energiabevitel mérséklése és a fokozott mozgds sordn létrejott teststly-
csokkenés javitja az anyagesere dllapotot és szignifikinsan csokkenti az obezitdssal osszeftiggd kar-

diovaszkuldris morbiditdst és mortalitast'?.

4.4. Az dregedés és az obezitds jelentdsége és kihivdsai Magyarorszdgon

A téma fontossdgdt az életkori sajdtossdgokon (életmdd, bioldgiai aktivitds, regedéshez kapcsolé-
do elhizés patolégiai kovetkezményei, lehetséges intervencidk korldtai) tilmenden az is adja, hogy
Magyarorszégon minden 6todik ember a 60 év feletti korosztdlyba tartozik. Ennek a korosztély-
nak rendkiviil nagyok, az életkorral pedig egyre novekvébbek az egészségiigyi kihivdsai. Ennek
fontos dsszetevdje az is, hogy a hazai felnStt népesség kordntsem egészségtudatos életmédja miatt
egyre tobb kozépkoru érkezik elhizottan az idéskorba, azonban az is megfigyelhetd, hogy a 60-as

éveikbe érkez8knél még kozel egy évtizedig a testsily és elhizottsdg hajlama tovdbb névekedik.”'

4.5. Az id8skori elhizds jellemzdi

Az elhizottsdg lényege id6skorban is a testben a zsir igen nagymérvii lerakdddsa és megoszla-
sanak kéros médosuldsa, mely szimos nem kivdnatos fizikai és biokémiai hatdssal jér. Az id6s
sejtek, szovetek, szervek megvaltozott dllapota és valaszaddsa, fokozddé sériilékenysége és a ko-
ros zsiranyagcsere molekuldris biolégiai hatdsai a kozépkortakhoz képest még kedvezdtlenebb
és szertedgaz6bb kovetkezményeket hoznak létre. Az elhizdsnak az dregedést felgyorsit hatdsdra
utalhat az a tény, hogy az 6regedéssel rovidilld telomerhossz elhizott idésekben nagyobb mérték-
ben rovidiilt. Az emberi szervezet oregedésével a zsirszovet alapvetd élettani funkciéi tovdbbra
is megmaradnak, azonban mddosulhatnak, jelentds egyéni kiilonbségekkel. A zsirszévet ebben
az életszakaszban is elldtja szokdsos funkcidit, az energiaraktdrozdst, endokrin-immun-hdsza-
balyozdsi mtikodését, lokdlis mechanikai védelmet nyujt és befolydst gyakorol egyes szovetek
Gjraképzédésére is. A teljes testre kiterjedd megnagyobbodé zsirtartalomra jellemzd a viscera-
lis zsirtomeg mennyiségének novekedése (a korabbi életszakaszokhoz képest fokozott kockdza-
tot jelenthet a sziv- és érrendszer vonatkozdsiban, anyagcserezavarokra, obstruktiv pulmonalis
kérfolyamatokra, intellektudlis hanyatldsra és malignus betegségek lefolydsara). Az id8skori zsir-
szoveti, zsireloszlési véltozdsok az Gregedést is befolydsolhatjdk. Kisérletekben igazoltdk, hogy
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a zsirszovet anyagcseréjének, kéros eloszldsinak, mikodési zavarainak kiilonb6z6 techni-
kdju, els6sorban molekuldrbiolégiai gdtldsa, vagy a visceralis zsirszovet sebészi csokkentése

az élethosszt is képes megndvelni'>'®.

4.6. Az emberi szervezet zsirtartalmanak valtozasa idéskorban

Az id8sodés az emberi test Osszetételét és anyagceseréjét folyamatosan moédositja. A 70 éves kor-
ban megtaldlhaté zsirmentes tomeg (fat free mass) 60%-a a 20 éves életkorban mérhetd-
nek (a csokkenés progressziv, nékben kifejezettebben, mint férfiakban). Az 6regedd szervezet-
ben az izomzatban és a mdjban is fokozddik a zsirlerakédds. A névekvd visceralis zsirtdmeg
az id8skorban eléfordulé glitkéztolerancia csokkenés 8 eléidézdje (ebben szerepet jétszik az intra-
muszkuldris és intrahepatikus zsir dltal kivéltott adipokin- és szabadzsirsav-felszabadulds, valamint a
hasnydlmirigyben a lerakédott zsir kovetkeztében kialakulé 3-sejt-miikddés romldsa is). A vazizom-
zat csokkenése miatt az alapanyagcsere fiatalkortdl kezdve évtizedenként 2-3%-kal csokken, ez a
csokkenés 50 év felett mér tiz évenként 4%, ami naponta 150 kcal (630 kJoule) értéknek felel meg,.
Mindezek kovetkeztében egy 70 éves személy alapanyagcseréje a sajat 20 éves életkordhoz képest
30%-kal kisebb. A fizikai aktivitds csokkent mértéke és idStartama, a csokkent zsiroxiddcié miatt
mérsékl3dd posztprandidlis energiafelhaszndlds az elébbiekkel egytitt felelés az 6regedés sordn meg-
figyelhetd csokkent energiafelhaszndldsére és kovetkezményeiére!s'8.

4.7. A izom szubsztrit-vilasztisa és annak kévetkezményei a versenysport
abbahagydsdt kovetSen kialakulé obezitdsban

Az egészséges izom szabad zsirsavakat és glitkdzt egyardnt felhaszndl energiaegyensulyd-
nak fenntartdsihoz. A szubsztrit-felhaszndlds, illetve vdlasztds ardnya jelentsen valtozik
a magzati kortdl a felndtt korig. Obezitdsban a szabad zsirsavak és a triacilglicerol plazmaszint-
je megnovekedik, mely nemcsak a szabad zsirsavak, hanem a gliikdz felvételét és hasznosuldsdt
is befolydsolja. A folyamat intracelluldris zsirfelszaporoddshoz (intracelluldris ,lipid droplets”),
majd kovetkezményesen a sziv anyagcseréjében a zsirsavak elsdleges szubsztratként valé felhasz-
naldséhoz vezet. Ennek kovetkezménye az alacsony glitk6zfelhaszndlds és a miokardium csokkent

oxigénfogyasztdsa.

A mdr emlitett megnovekedett szabad zsirsav felhaszndlds sem tud azonban 1épést tartani a sza-
bad zsirsavak képzddésével, igy nagy mennyiségben ketontestek (béta-hidroxibutirdt, aceto-
acetdt, aceton) és egyéb lipotoxinok keletkeznek, ,zsirmérgezés” alakul ki. Az adipokinek
koziil az adiponektin néveli a szabad zsirsavak oxiddcidjdt a szivben és a hardntesikolt izmok-
ban, valamint hasonlé hatdst a leptin is. A fiziolégidsan véd4 hatdsa leptin pozitiv protektiv
hatékonysdga jelentds fokd obezitds esetén, a hipotalamikus leptinreceptorok mikodészava-
ra miatt kialakult Gn. szekunder leptin-rezisztencia kovetkeztében csokken. Az FFA oxidaci6-
ja csokken, emelkedik a trigliceridszint és inzulinrezisztencia alakul ki. A leptin a szimpatikus
vazomotor ténus és az endotelin-1-elvdlasztds emelésén keresztiil noveli a vérnyomdst, amely
el8segiti a szivizom-hipertréfidt. A csokkent mitokondridlis oxidativ kapacitds, a mitokondriu-

mok nem megfeleld ATP termelése (a glitkdzbdl t6rténd ATP-termelés hatékonysdga nagyobb,
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mint a szabad zsirsavakébdl t6rténd termelésé) és a nem megfeleld glitkézhasznositds csokkenti
a miokardium energiaelldtdsit és igy mechanikai teljesit6képességét is. A szabad zsirsavak megno-
vekedett mennyisége azonban gdtolja a piruvit- és a piruvdt-dehidrogendz-aktivitdst is. Mindezek
a mechanizmusok szisztolés diszfunkciéhoz, megnévekedett végdiasztolés térfogathoz és nyomds-
hoz, szivizom-hipertréfidhoz vezetnek, mely végs$ soron a sziv igényének és a korondridk vérelld-

tési képességének ardnytalansdgit okozza."** (1. és 2. dbra)

A TULSULY ES IZOMVESZTES OPTIMALIS DIETAJA

etrendmodositas csokkent kaloriabevitel
fékezve az izomtomeg plusz
€s az ero csokkeneset is ‘l,

az étrendmodositas stratégiai |

A sarcopenia taplalkozassal l
kapcsolatos faktorai

inadekvat névelni a fehérjebevitelt plusz nutrigenomikai

fehérjebevitel (1,2-1,5 g/kg) és nutrigenetikai
szempontok egyedi

fokozodé aminosav- .gyors” fehérjék fogyasztasa, figyelembevétsle

kivalasztas AA-szupplementacio J/

csokkent izomvalasz névelni a CAA-fogyasztast,

az anabolikus stimulusokra kilondsen a leucinét

elégtelen D-vitamin-bevitel novelni a D-vitamin-bevitelt

1. 4bra Tulstly és izomvesztés esetén a megfeleld izomvédelmet biztositd étrend
Osszetevdi - kaldria csékkentett dieta. (Klinikai obezitologia (egyetemi tankényv,
szetk.: Bedros J. Robert) Székacs Béla, Lelbach Adam, Kiss Istvan,
Martony Zsuzsa: Elhizas és iddskor, Semmelweis Kiadd, Budapest, 2017 alapjan
modositva).

4.8. Az idGskor és az elhizis hatdsa a gyulladdsos folyamatokra

Az elhizést és az dregedést is kisfoku enyhe gyulladdsos dllapot és endokrin véltozdsok sora jellem-
zi. A centrélis és a visceralis zsirlerakddds szdmos gyulladdst okozé adipokin termel8dését idézi eld,
igy a szervezet gyulladdsos terhelése megnovekszik. Ez az alacsony fokon jelenlevd, de dllandésulé
gyulladdsos dllapot a testtomeg csokkenéséhez, az immunrendszer romlé funkciéjihoz, kognitiv
hanyatldshoz, az inzulinrezisztencia és az ateroszklerdzis mértékének fokozdddsahoz vezet. A fo-
kozottan felszabadulé proinflammatérikus TNF-a és IL-6 katabolikus hatdst az izomzatra, igy
az oregedéssel egyiitt jard ,fizioldgids” izomvesztés és szarkopénia patomehanizmusiban (mely a

mozgds beszlikiilését, az 6nallésig fokozatos elvesztését okozza) fontos szerepet jdtszik?.
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AZ 1ZOM SZUBSZTRATFELHASZNALASA
A VERSENYSZERU SPORTOLAST KOVETOEN KIALAKULO
TULSULYBAN
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2. abra Az izom szubsztrat felhasznalasa magzati korban, felnéttkorban és a
versenyszeril sportolast kévetéen kialakuld thlstlyban (obezitasban). Lathato,
hogy az izom kiilonbdz0 szubsztratot képes felhasznalni, de azok aranya (a
foszubsztrat az 4bra alsé sordban) valtozhat, ami befolyasolja az oxigén- és
energiafelhasznalast, valamint a kontraktilitast. Az izom magzati korban fOlcént
glitkozt, felnéttkorban kiilonb6z6 molekulakat, mig a versenyszerii sportolast
kévetden kialakuld talsulyban (obezitasban) fdleg zsirsavat hasznal az
energiatermelésre. Az utobbi esetben a ketontestek (béta-hidroxibutirat,
acetoacetat, aceton) koncentracidja megnd, mely karos mértékid lehet.
(Klinikai obezitologia (egyetemi tankényv, szerk.:Bedros J. Rdébert): Koller
Akos, Lelbach Adam, Kovacs Imre: Az Obezitds szerepe a koronéria és
szivbetegség kialakulasaban. Semmelweis Kiado, Budapest. 2017 alapjan
modositva).

4.8.1. Az id8skor és az obezitas érfalkdrosité kérélettani mechanizmusai -
gyulladds és trombézis

4.8.1.1. Gyulladds

A zsirszovet kéros gyarapoddsa sordn a zsirsejtek mérete novekszik, lokalis hipoxia, adi-
pocita elhalds és ezzel egyidében jelentés monocita invdzié (bevindorlds) is meghgyelhe-
t6, melynek sordn a monocitdk proinflammatérikus aktivitdssal rendelkez6 M1 makrofi-
gokkd differencidlédnak. A megnovekedett proinflammatérikus citokin termelés - mint
példdul tumor nekrézis faktor-alfa (TNFa) vagy az interleukin (IL)-6 megnévekedett termelése -
az egymdssal szomszédos sejtek proinflamatdrikus dllapotba keriilését okozzdk. Az akti-
valt makrofidgok tovébbi gyulladdsos citokineket bocsdtanak ki, a fokozott TNFa-terme-
lés monocita kemotaktikus fehérje (MCP)-1 és mds kemokinek (pl. intracelluldris ad-

héziés molekula (ICAM)-1) termel8déséhez vezetnek és circulus vitiosus-ként tovabbi
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makrofdg invaziét és gyulladast okoznak. A zsirsejtek szabad zsirsavakat (FFA) is termelnek, melyek
a toll-like receptor (TLR)-4 szignal transzdukciés mechanizmuson keresztiil stimuldljak
a makrofigokat és az NFkB transzkripcids faktor aktivdcion keresztiil novelik a TNFa ter-
melédését. A T-limfocitdk alcsoportjainak a kontrollhoz képest megvéltozott ardnydt (meg-
novekedett CD8+ sejt ardny a CD4+ sejtekhez képest) figyelték meg a mesterségesen obe-
zitdst el6idézd dllatkisérletes modellekben, mely hasonlé eredményt mutatott obez és
sovany emberek zsirszovetével végzett vizsgdlatok alkalmdval is. Obezitds sordn mind hu-
médn mintdkban, mind 4llatkisérletes modellekben a hizésejtek infiltrdciéjdt is megfigyelték.
Az el8bb leirt véltozdsok (megndvekedett CD8+ sejt ardny) és a hizdsejtek megnovekedett meny-
nyisége hozzdjirulnak a megnovekedett IL-6 és interferon-y termeléséhez. Az dltaldnosan kiala-
kult proinflammatérikus (gyulladdst el6idéz8) kornyezetben a gyulladdsos mechanizmust erdsiti
az adiponektin termel6dés csokkenése, mely a zsirszovet dltal termelt bioaktiv anyag (adipokin)
és a zsirszovet egyik meghatdrozé antiinflammatérikus (gyulladds ellen haté) fehérjéje és hatdsdt
a TLR aktivale NFkB aktivicié gatldsin keresztiil fejti ki. Csokkent adiponektin termel6dés igy
megndvekedett TNFa-termeléshez vezet. A kutatdsok sordn fény deriilt arra is, hogy az adiponek-
tin csokkent termelédésében a gyulladdsos folyamatok sordn jelenlevd jél ismert megnéovekedett

oxidativ stressz is - szabdlyozé mechanizmusként - szerepet jdtszik® (3. 4bra).

4.8.1.2. Trombdzis

A krénikus proinflammatérikus dllapot hatdssal van az érfal endotéliumra is, valamint
a vérlemezkékre és a kering sejtekre, mely sordn a véralvaddst el8segité (prokoaguldns) fak-
torok és adhéziés molekuldk termelése nd és a véralvaddst gitlé (antikoaguldns) faktorok ter-
melédése csokken. Ez egyiitt jir a trombinképzddés megnovekedésével és a vérlemezkék akti-
vécidjaval is. Ezirdnyd kutatdsok kimutattdk, hogy obez egyénekben emelkedett a keringd
FVII, trombin, trombin-antitrombin komplex mennyisége a nem obez egyénekhez képest,
valamint emelkedett a keringd monocita szoveti faktor prokoaguldns aktivitds és csokkent
a fibrinolitikus aktivitds. A krénikus gyulladdsos dllapot egyiitt jir az endogén antikoaguldns me-
chanizmusok nem megfeleld szabdlyozasdval (ide tartozik a szoveti faktor inhibitor utvonal, az an-
titrombin és a protein C antikoaguldns rendszer), mely a hemosztdzis egyensilydnak megvdltozdsit
és a trombézisriziké megndvekedését okozza. A sértetlen érfal endotélsejtjei sokféle anyagot ter-
melnek, amelyek serkentik vagy gdtoljdk a véralvaddst. Az egyik egy szoveti plazminogén aktivdtor
(t-PA) nevii enzim, amia plazminogén-plazmin dtalakuldstbiztositja. A plazmin nev(i fehérje inaktiv
eléanyagibdl, a plazminogénbdl jon [étre és a vérrog lebontdsdért felelds. A plazmin protedz hatdsa,
tobb darabra hasitja a fibrint. Az egészséges szervezetben a véralvadds és a fibrinolizis (fibrinhasitds)
kozott egyensuly all fenn. A szabadzsirsav termelés ésa TNFa termelés a plazminogén legfontosabb
fiziol6gids inhibitordnak, a plazminogén aktivétor inhibitor (PAI)-1 felszabaduldshoz is vezet. Igy
az obezitds egylitt jir a csokkent plazminogén aktivicién keresztill 1étrejove csokkent plaz-
min termelédéssel és kovetkezményes csokkent fibrinolizissel, eldidézve a protrombdtikus
(trombdézist eléidéz8) allapotot és ezzel a megnévekedett trombdzisrizikét. Obezitds esetén
a zsirszoveti proinflammatdrikus citokin- és kemokinexpresszié a kiilonbozé zsirszévetekben elté-
18, a makrofdg infiltricid, a proinflammatdrikus medidtorok termelédése és a PAI-1 szekrécidja a

visceralis zsirszovetben a szubkutdn zsirszovetnél jelentdsebb mérték(i*** (3. dbra).
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4.9. A zsirszovet endokrin-, parakrin-, autokrin szabdlyozé funkciéja és
szerepe a kardiometabolikus betegségek kialakuldsdban

A zsirszovet sejtjei az energiaraktdrozdson tilmenden az dltaluk termelt hormonok, citokinek révén
fontos endokrin, parakrin és autokrin szabdlyozé szerepet is betdltenek. A zsirszovet igen jelen-
t8s mennyiségl Gssejtet is tartalmaz, a preadipocitik a zsirszévetben taldlhaté sejtek 15-50%-4t,
ezzel a szervezet egyik legnagyobb progenitor sejt készletét alkotjdk, egyik legfébb feladatuk az
Uj zsirsejtek termelése. A fent emlitett mechanizmusok 4ltal a zsirszovet jelentds szerepet jdtszik
a szénhidrdt- és lipid anyagcsere szabdlyozdsdban, a gyulladdsos mechanizmusok és a trombdzis
kialakuldsdban, valamint a vérnyomads-szabdlyozdsban is. Az obezitds és a kéros korondriakeringés
(makro- és mikrocirkuldcié) kozotti kapcsolatot a gyulladdst (proinflammatérikus) és trombus-
képz8dést (protrombdtikus) el8idéz8 mechanizmusok hozzik létre, melyek az obez személyek
kardiometabolikus és vaszkuldris diszfunkcidjit okozzdk. Az obezitdssal tdrsulé inzulinrezisztencia
(és gyakran kovetkezményes 2-es tipust diabetes mellitus) és a hiperténia révén az obezitds egy
komplex multifaktoridlis rizik6fakeort jelent, amely szimos egyéb betegséggel egyiitt szerepet jdt-

szik a korondria- és szivbetegség kialakuldsdban. (3. 4bra)

Az obezitdsban a testszerte megnovekedett zsirszovet és ezen beliil az endokrin, parakrin, autokrin
faktorokat termel§, a sziv diasztolés funkci6jit mechanikusan is gatl6 epikardidlis zsirszovet meg-
novekedése szimos kardiovaszkuldris megbetegedéssel mutat pozitiv korreldciét. Mdr az enyhe és
a mérsékelt fokd obezitds is hidromszorosdra emeli a korondriabetegség eredet(i mortalitds kocka-
zatit. Ennek hdtterében az obezitdssal szoros kapcsolatot mutaté metabolikus szindréma, a per-
manens proinflammatérikus, protrombétikus, proaritmids dllapot, az endotélium diszfunkcié és

a balkamra-remodelling 411*°% (3. 4bra).

4.10. Az obezitds mint kardiovaszkuldris rizikéfaktor - az adipokinek szerepe

Az obezitds és a tilstly az ateroszklerdzis kialakuldsdnak rizikéfaktorai. A zsirszdvet az energiarak-
térozdson kiviil szimos hormont és bioaktiv molekuldt termel, melyeket adipokineknek neveziink.
Ezek az anyagok endokrin, parakrin és autokrin médon nemcsak a zsirszévet, hanem mds fontos
szovet és szerv mikodését is szabdlyozzdk, ezek kozé tartozik a mdj, a hasnydlmirigy, az izomzat,
de a kozponti idegrendszer is. Szdmos bizonyiték tdmasztja ald, hogy az adipokinek nem szabd-
lyos termelédése és miikodése az egyik oka az obezitds és a kardiovaszkuldris betegségek kozotti
kapcsolatnak. A zsirszovet 4ltal termelt medidtorok hatnak a zsir- és szénhidrat-anyageserére, az
energiahomeosztdzisra, a vérnyomadsra és fontos moduldtor szerepiik van az immunfunkciékban
is. Az adipokinek koziil leginkdbb az adiponektint, a leptint, az omentint és a rezisztint hozzdk
osszefliggésbe az érfalak aterogén kornyezetének médositdsdére és ezen keresztiil az endotélsejtek,

az artérids simaizomsejtek és a makrofdgok mikodésének megvéltoztatdsdére**? (3. dbra).
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A VERSENYSZERU SPORTOLAST KOVETOEN KIALAKULO ELHIZAS
MOLEKULARIS ES KARDIOVASZKULARIS HATASAI

magas vémyomés]

gyulladas lipoprotein-lipaz A

6 A (—| T I—) angiotenzinogén A

it > FFAA  —>  inzulinp

ipszi —> resistinp dyslipidaemia
adipszin _
(komplement-D) 4 € _ —

adiponektin <—| l—) laktat 2-es tipusu

diabetes mellitus
atherosclerosis

plazminogén aktivator
inhibitor-1 (PAI-1) 4

thrombosis

3. dbra A versenyszerii sportolast kdvetden kialakulod elhizas (zsirszévet gyarapodas) altal a
sziv- és érrendszerre kivaltott kedvezdtlen hatasok (Klinikai obezitoldgia (egyetemi tankdnyv,
szerk. Bedros J. Rébert) Székacs Béla, Lelbach Adam, Kiss Istvan, Martony Zsuzsa: Elhizas és
id6skor, Semmelweis Kiado, Budapest, 2017 alapjan modositva).

4.11. Az értdnus és a korondria mikrocirkuldcié valtozasai obezitasban

Obezitdsban a megvaltozott endotélfunkcié vazokonstriktor irdnyba tolja el az érfali ténust
azéltal, hogy csokken a korondridkat dilatdlé anyagok termel8dése és aktivitdsa, ezzel egyidd-
ben pedig névekszik a vazokonstriktor medidtorok mennyisége. A megndvekedett vasz-
kuldris ténus veszélyezteti bizonyos szervek vérelldtdsit (beleértve a korondriakeringést
is) és kovetkezményesen ronthatja egyes szervek mikodését. Az dltalinos vizsgilati moéd
az endotélsejtek mikodésének vizsglatdra az dramlds indukdlta vazodilaticié modellje, szd-
mos tanulmdny igazolta az dramlds indukalta vazodilatdcié csokkenését obez személyekben.
Humén megfhigyelésekben azonban érdekes médon a brachilis artéria dramlds-medidlta dilatd-
cidja (FMD) statisztikailag szignifikinsan névekedett obez magasvérnyomads-betegségben szen-
ved§ felnéttekben mind a sovdny, mind a tdlsilyos magas vérnyomadsos tdrsaikhoz képest. Az
NO-donor, nitroglicerin (NTG)-indukélta brachidlis artéria dilatdcié pedig sovdny, tdlstlyos
és obez magasvérnyomds-betegségben szenvedd felndtteket dsszehasonlitva kisfokt novekedést
mutatott, a sovdny és az obez csoport kozott pedig a valtozds statisztikailag szignifikdns volt.
A megfigyelés magyardzatdul az aldbbi 6sszefiiggések szolgdlhatnak. Obezitdsban a zsirszovet
térfogata nd, hipoxidssd és diszfunkciondlissd vélik. Novekszik a zsirsejtek nagysdga, fokozédik

a makrofdgok, T-sejtek infiltrdcidja és emelkedik a kdros adipokinek, mint a leptin, rezisztin,
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tovibbd az IL-6, TNF-a, és IL-17 mennyisége. Ezek a molekuldk a miokardidlis szovetekbe,
az érfalba kozvetlen diffdziéval, valamint az adventicia neovaszkularizdcidja révén jutnak be. A
gyulladdsos citokinek, valamint a reaktiv oxigénmolekuldk (ROS) felszaporoddsa, az NO bio-
l6giai hozzéférhetSségének csokkenése, illetve a vazokonstriktor medidtoroknak, mint példdul
a ciklooxigendz (COX) termékeknek, az endotelin-1-nek a megnovekedett termelése
az érfalban a vazodilatdtor mechanizmusok vazokonstrikcié irdnydba torténd eltoléddsdt
eredményezik. Obezitds esetén a perivaszkuldris zsirszovet is vazokonstriktor hatdst fejt ki az-
dltal, hogy csokken a perivaszkuldris zsirszovetben a vazodilatdtor hatdsti adiponektin és az
adipocita eredet(i érfalrelaxdlé faktor (ADRF) termel8dése, azonban fokozdédik a leptin és
a proinflammatérikus medidtorok szintézise, mely kdros hatdsti az endotélium miikodésé-
re. Ezek a mechanizmusok névekedési faktorok felszabaduldsa utjdn stimuldljdk a vaszkuld-
ris simaizomsejtek proliferdcidjdc is, igy kozremiikodnek az arterioszklerdzis kialakuldséban.
A makrofigok ezenkiviil a trombocita novekedési faktor mennyiség novekedésének fo-
kozdsdval a kapilldris prolifericiét (angiogenezist) is serkentik. Az ateroszklerétikus plakk
neoangiogenezise Osszefigg a plakk progresszidjaval, bevérzésre valé hajlamdval, azaz az
instabilitds novekedésével is. Az obezitds a korondria mikrovaszuldris diszfunkei6 fug-
getlen rizikéfaktora, kialakuldsa obezitdsban tobb &sszetevdjl. Szerepet jdtszanak benne
a mechanikus er6hatdsok, az endotélfunkciék megviltozdsai, nevezetesen a vazodilatd-
tor mechanizmusok kdrosoddsa, a megnovekedett neurohumordlis és endotélbdl szdrma-
z6 vazokonstriktor anyagok (ROS, endotelin, prosztanoidok) mennyiségének megnoveke-
dése, mely a vazomotor egyensulyt a vazokonstrikci6 irdnydba toljdk el. Az obezitds nemcsak
a  mikroerek  ténusinak, hanem = szerkezetitknek az  4talakuldsit  is  elbidézi,

pl. dllatkisérletekben hipertréfids belsd érfal dralakuldst figyeltek meg korondria arterioldkban®%

(4. 4bra).

4.12. Barna zsirszovet az idéskorban

Az Sregedés sordn megfigyelhetd a barna zsirszévet mennyiségi véltozdsa. A barna zsirszovet sok-
irdny feladatai kozott megemlithetd, hogy szerepet jatszik a hétermelésben, mely a mitokondri-
4lis oxidativ foszforildcié kikapcsoldsdval valosul meg. Az életkorral a barna zsirszovet mennyisége
csokken, a nyaki és a felsé mellkasi régidban fehér zsirszovettel vegyiil. Az életkorral csokkend
barna zsirszovet mennyiség az idéskori hédmérséklet szabdlyozds- és energiahdztartds kdrosodds
egyik oka lehet”*®.

4.13. Az endokrin rendszer idéskorban kialakul4 valtozdsainak hatdsa
a versenysport abbahagydsdt kovetSen kialakult obezitdsra

Az idéskorban jelentkezd endokrin vdltozdsok, az étvdgyat és energiafelhaszndldst érin-
t6 peptid reguldciock mddosuldsa, a bioldgiai aktivitds mérséklédése és ezzel Osszefiggésben
a fiziolégidsan is megjelend izomtomeg-csdkkenés kovetkeztében a populdcids szinten megfigyel-
hetd testtomeg-novekedés a 60. életév kornyékén megdll, a 70. életévtd] pedig mar enyhén csok-
kend tendencidt mutat (egyes eurdpai felmérésekben a 2000-es évektdl egy kismérvii eltolédds

érvényesiilt magasabb életkor felé!).
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4, abra Az endothel és az érfal izomzat (simaizom) vazomofor szabdlyozasanak valtozasa a versenyszer
sportolast kovetden kialakuld thlsilyban (obezitdsban). Mmt lathatd a ciklooxigenaz (COX ) enzimek
aktivalodasa révén a konstriktor prosztaglandinok termelddése fokozddik, melyek eldsegitik érszilldilet és
thrombusképzddés kialakulasat. Emelletft a tilzott mennyiségben termelddd szabad gydkdk a dilatator hatasit NO
szintjét cs6kkentik (konstrikciot okoznak). A foszfodiészterazok (PDE-k) a cGMP-t lebontjak, ezért a PDE-gatlok
(PDE-i - inhibitorok) emelik a cGMP-t. (Klinikai obezitologia (egyetemi tankdnyv, szerk.: Bedros J.
Roébert): Koller Akos, Lelbach Adam. Kovéacs Imre: Az Obezitas szerepe a koronaria és szivbetegség
kialakulasaban, Semmelweis Kiado, Budapest, 2017 alapjan médositva).

Az id8skori elhizdsban szerepet jdtszé endokrin valtozdsok kozé tartoznak nékben
az osztrogén, férfiakban és ndékben az GOssztesztoszteron, férfiakban a szabad tesztoszteron
szintjének csokkenése, az alacsonyabb szexhormon-kotd globulin és DHEA-szint, a mé-
dosulé prolaktin és kortizol aktivitds, viltozds a pajzsmirigyhormon szintekben (megno-
vekedett T4-, mérsékl6dé vagy mdr csokkent T3-szint) és az alacsonyabb D-vitamin-szint
mellett mdsodlagos paratireoid hormontermelés névekedése. Csokkent mérvii a névekedé-
si hormon és az insulin-like growth factor (IGF-I) aktivitds, jellemzd a leptin- és inzulin re-
zisztencia és ghrelin alulszabdlyozds is mutatkozik. Ezek a fizioldgidsan is megjelend kedve-
z6tlen hormondlis vdltozdsok sokkal kifejezettebbé vélnak hasi elhizds és inzulinrezisztencia
esetén. Az idéskori elhizds kedvezdtlen hatdsai értelmezhetdek a periférids testhdnyad csokke-
nésével (sovanysdg), a visceralis zsirtomeg fokozdddsdval, valamint az izomzatban, a mdjban és

a hasnydlmirigyben megfigyelhetd zsirlerakéddssal®>.

4.14. A testtomeg index (BMI) és a hasi visceralis zsirtomeg ardnydnak
moddosuldsa

Iddskorban a testtdmeg és a testi zsireloszlds, a BMI és a hasi visceralis zsirtomeggel ari-
nyos derékkorfogat egyre jobban elvélik egymdstdl kordbbi korosztilyok mutatéihoz képest.
A nem abdomindlis teriileten 1év6 (béralatti, stb.) zsirtomeg hamarabb veszit mennyiségébdl

a visceralishoz képest. 60 év felett egyre jobban, majd 75 év felett mér kifejezetten progressziven
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érvényesill a ,fizioldgids” izomatréfia, ami az izomtdmeg fokozatos leépiilését jelenti (ezt titkrozi a
testtomeg index alakuldsa). Miutdn azonban a visceralis zsirtomeg gyakran kevésbé hatdrozottan
mérséklédik még 75 év felett is, az dltala indukdlt patolégids hatdsokat kivaltd reguldtor kompo-
nensek tovdbbra is jelentésen érvényesiilnek, melyre Gjabb epidemioldgiai felmérések finomabb

elemzései is ramutattak®®3!.

Sejtbiolégiai mechanizmusok és édllatkisérletes modellek -
a zsirszovet idGskori miikodése

5.1. A zsirszovet dtrendezdése Sregedés sordn

Patkdny- és egérkisérletek is a zsirszvet emberhez hasonlé dtrendezddését mutatjak dregedés so-
ran a szubkutdn teriiletrdl az intraabdominalis régidba, a tdplalékbdl felszivodott zsirmennyiség
lerakddésa is egyre inkdbb idetolédik. A korral és az elhizdssal jér6 bioldgiai aktivitdscsokkenés, az
ezekben az dllapotokban kimutathaté fiziolégids és patoldgids kovetkezményekkel is jard szerve-
zeti metabolikus, gyulladdsos médosuldsok, az endokrin szabalyozdsban bekdvetkezd valtozdsok
igen sok dtfedést mutatnak, hasonlé kérfolyamatok is kialakulhatnak”>.

5.2. A novekedési hormon (GH) és az inzulinszer(i névekedési faktor (IGF)-I
hatdsa a zsirszovetre

Ellentmondé, kell6en vagy egységesen nem interpretélhaté a zsiranyagesere, a zsirlerak6dds és a né-
vekedési hormon (GH) viszonydnak alakuldsa 6regedd kisérleti allatokban. A GH és/vagy inzulin-
szer(i novekedési faktor (IGF)-1 hidnyos egérmodellekben a zsirlerakddési folyamat id8beni eltolé-
ddsdt észlelték megnovekedett élettartam mellett. Amig a rovid ideig tarté GH-alkalmazds lipolizist
és a visceralis zsirszovet csdkkenését okozta, addig GH tartés alkalmazdsakor a zsirszovet el8z8leg
részletezett dtrendezddése kordbban kezd8dott, gyorsabb litem volt, és egyiitt jirt az élettartam
csokkenésével is. Az életkor novekedésével a zsirszvet anyagceseréjének alapvetd véltozdsai kovet-
keznek be, amelynek része az inzulinra, lipolizisre és zsirsavakra adott élettani vélaszok csokkenése.
A preadipocita-diszfunkciéval egyiitt a zsirszovet felhalmozéddsinak és mobilizdcidjanak
a kdrosoddsa csokkenti azt a tartomdnyt, melyben a zsirszovet dinamikusan képes energidt raked-

rozni vagy felszabaditan'".

5.3. Mesterséges obezitast el6idézé dllatkisérletes modellek - hizdsejtek -
aktivdlt makrofigok

Mesterségesen obezitdst el6idézd allatkisérletes modellekben a T-limfocitdk alcsoportjai ardnyanak
megvaltozdsit (megnovekedett CD8+ sejt ardny a CD4+ sejtekhez képest) figyelték meg a kont-
rollhoz képest, mely hasonlé eredményt mutatott obez és sovany emberek zsirszovetével végzett
vizsgalatok sordn is. Obezitds sordn mind humdn mintdkban, mind dllatkisérletes modellekben
hizésejtinfiltrdciét is meghigyeltek. A hizésejtek hozzdjdrulnak az IL-6 és az interferon-y-terme-
léshez és az obezitds olyan metabolikus szovédményeihez, mint példdul az inzulinrezisztencia és

a zsirmaj.
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A T-limfocitdk alcsoportjai ardnydnak megvéltozdsin és a hizésejt-infiltrdcion  kiviil
az obezitds kialakuldsa sordn aktivdlt M1 makrofdg infiltriciét is megfigyeltek. A mdr kordbban
emlitett médon az aktivalt makrofigok tovdbbi gyulladdsos citokineket bocsdtanak ki, mely mo-
nocita kemotaktikus fehérje (MCP)-1 és mds kemokinek termel8déséhez vezet és tovdbbi makro-

fag infiltriciét és gyulladdst okoz”2.

5.4. A citokinek és az immunrendszer szerepe - hasonlésdgok obezitdsban és
idéskorban

Az obezitishoz hasonldan, az dregedés is gyakran egyiitt jir a zsirszovet megndvekedett meny-
nyiségével és a proinflammatérikus citokinek - mint példdul a TNFa vagy az IL-6 - keringésben
1év8 mennyiségének novekedésével. A preadipocitdk megndvekedett proinflammatérikus citokin
kibocsdtdsa az egymdssal szomszédos sejtek proinflammatérikus dllapotba keriilését okozza. Az
oregedéssel Osszefliggd zsirszoveti inflammatorikus citokin és kemokin expresszié a kiilonbo-
28 zsirraktdrakban eltérd, dllatkisérletek alapjdn valdszini, hogy az 6regedés sordn a szubkutdn
zsirszovetben bekovetkezett valtozds a visceralis zsirszovetben tortént véltozdsoknal jelentdsebb

méreék.

Az adiponektin mennyiségének a névekedése - mely a zsirszovetbdl, de mds szovetekbdl is szdr-
mazik és tobb izoformdval rendelkezik - Gsszefiiggést mutat a metabolikus szindréma csokke-
n8 mértékével idésekben. Erdekes médon a 100 évet megélt emberekben és leszdrmazottaikban
az dtlagos népesség feletti adiponektin szintet mértek, azonban vannak tanulmdnyok, melyek
a magasabb adiponektin szintet éppen az id8s populdcié megnovekedett mortalitdsdval hozzak

osszefiiggésbe”2.

5.5. A felgyorsult 6regedéshez és az obezitdshoz kapcsol6dé kérfolyamatok
hasonlésiga

A felgyorsult oregedés sordn kialakulé gyakori betegségek hasonlatosak az obezitds-
hoz kapcsolédé kérfolyamatokhoz és ,idé eléeti” haldlhoz vezetnek (diabétesz, szivinfark-
tus, stroke, rosszindulatd daganatos megbetegedések, demencia). Mind az obezitds, mind
az idéskor osszefiigg kisfoku, de dllandésult idiilt gyulladdsos folyamatokkal, inzulinrezisztencid-
val, megnévekedett szoveti és keringd proinflammatérikus citokin-, kemotaktikus és véralvaddst
elésegitd fehérjék mennyiségével, valamint zsirszéveten kiviili (ektdpids) zsirlerakéddssal és ezzel
jaré lipotoxicitdssal. Mindezek jelentdsek és visceralis obezitds esetén kiilonosen szignifikinsak.
Obezitds sordn az iddskorhoz hasonléan az adipogén transzkripcids faktorok expresszidja csokken

és a gyulladdsos medidtorok, mint példdul a TNFa vagy az IL-6 mennyisége né”#.

5.6. A sejtek oregedésének replikicids elmélete és az obezitds

A sejtek oregedését az egyébként replikdcidra képes sejtek tjabb sejtciklusainak irreverzibilis ga-
toléddsaként is meghatdrozzak. A replikdcids 6regedés olyan hiperproliferativ dllapotokban, mint
példdul a rosszindulatt daganatos betegségek vagy a jelentds obezitds egy védekezd mehanizmust
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jelenthet, mely sordn a diszfunkcionalis és felesleges progenitor sejtek a replikdlédni képes sejrek
sordbdl kiesnek. In vitro kisérletekben azt taldltdk, hogy az ily médon , megfékezett” sejiek ard-
nya a sejtpopuldcié méretének megdupldzéddsa ardnydban novekszik, tehdt a sejtek nem azonos
idében 6regednek. Ezek a meghgyelések egybehangzéak az in vivo meghgyelésekkel is, ugyanis
idéskorban kiilonbozd szervekben az eltérd sejtek kevesebb, mint 10%-a expresszdl ciklindepen-
dens kindz inhibitor-2A-t, mdsnéven p16-ot vagy mds oregedési markert, mely szintén az elébbi

megéllapitdsra, tehdt a szerveken beliil a kiilonboz6 sejtek 6regedésének eltérd idézitésére utal”.

5.7. Ektdpids zsirlerakdés és lipotoxicitds

A kiilonb6z6 zsirrakedrak jelentésen hozzdjirulnak az obezitds gyulladist el8idézé és egyéb kli-
nikai kovetkezményeihez és az dregedési folyamathoz is. A tdlnyomdan visceralis zsirszovet sza-
porulat jelentésebben jarul hozzd az ekt6pids zsirlerakéddshoz, lipotoxicitdshoz és a metabolikus
betegséghez, mint az obezitds dltaldban. Kiilonosen jellemzé ez az idéskorra. Ragesdlokkal végzett
dllatkisérletekben intraabdominalis zsir eltdvolitdsa jobban csokkentette az inzulinrezisztencidt,
mint a szubkutdn zsireltdvolitds. Egyes szerzék szerint a szubkutdn zsirfelszaporodds protektiv
is lehet, hiszen a kiilonb6z6 zsirraktirak citokin- és kemokintermelése kiilonbozik és a visceralis

zsirszovet gyulladdst el6idézd képessége erésebb, mint a szubkutdn zsirszoveté®>.

5.8. Zsirszovet-diszfunkcié kozépkortak obezitdsiban és dregkorban

Obezitds sordn az dregkorban gyakori betegségek felgyorsult kialakuldsa figyelhetd meg, azonban
a zsirszovet-diszfunkcié mégis t6bb szempontbdl kiilonbozik ,kdzepes életkort” obezitdsban és
oregkorban. Obezitds sordn a zsirraktdrakban a zsirsejtek mérete novekszik, mely osszefligg a zsir-
sejtek elhaldsdval és az elhalé sejtek koriili makrofig infiltraciéval. Oregkorban a zsirsejtek mérete
a kozépkortiakhoz képest dltaldban csokken. Allatkisérletekben a zsirszoveti sejek génexpressziéja
eltérd fiatal és idés elhizott egyedekben® (5. dbra).

5.9. A preadipocitik szerepe a zsirszévetben

A preadipocitik zsirszovetben taldlhaté sejtek 15-50%-dt, ezzel a szervezet egyik legnagyobb
progenitor sejt készletét alkotjdk. Mitogének hatdsdra, mint példdul az IGF-I, replikdléd-
nak. Preadipociték leginkdbb a zsirraktdrakban taldlhatéak, de kis mennyiségben a keringés-
ben is vannak zsirsejtprogenitorok, legfébb feladatuk az Gj zsirsejtek termelése. Oregkorban
a preadipocita funkcidk jelentds valtozdsa kovetkezik be, melynek egyik legjelentdsebb megnyil-
vénuldsa a preadipocita-replikdcié csokkenése. Ezen kiviil jellemzi a csdkkent adipogenezis, a lipo-
toxicitdsra toreénd megnovekedett érzékenység és fokozott proinflammatérikus citokin, kemokin,

extracelluldris métrix (ECM) - modifikdlé protedz és stresszvélasz elem expresszié is*.

5.10. A mezenhimilis zsirsejtszer(i hibds sejtek (MAD)

A mezenhimdlis zsirsejtszerd  hibds sejtek (MAD) létrejotte  hozzdjérul az  id8sko-

ri ekedpids zsirfelhalmozéddshoz. A preadipocitdk hasonléak mds mezenhimdlis progenitor
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5. abra A lipotoxicitas (zsirmérgezés) kifejlodése és az anyagesere valtozasa az izomzatban a
versenyszeril sportolast kovetoen kialakulo tilstly (obezitas) esetén. A fokozott zsirfelvétel hatasara,
az oxigén kihasznalas és az energia felhaszndalas romlasa miatt, az ATP-termel6dés csdkken, ami a
kontraktilitas csokkenéséhez vezet. (Klinikai obezitologia (egyetemi tankényv, szerk..Bedros J.
Rébert): Koller Akos, Lelbach Ad4m, Kovécs Imre: Az Obezits szerepe a korondria és szivbetegség
kialakulasdban, Semmelweis Kiadd, Budapest (2017) alapjan médositva).

sejtekhez (oszteoblasztok, kondroblasztok, makrofdgok), melyek idéskorban diszdifferencidléd-
hatnak egy nem teljesen kialakult zsirsejtszer(i fenotipusu sejtté. Ezek a sejtek zsirt raktdroznak és
a zsirsejtekhez  hasonlé mddon  zsirsejtspecifikus  zsirsavkotd  fehérjéket  expresszdlnak,
mint példdul az aktivdlé protein (AP)-2-t és a peroxiszéma-proliferdtor aktivélt receptor-y
(PPAR-y)-t. A nem megfelel6 mennyiségli transzkripcids faktor termelés meggitolja, hogy tel-
jesen funkcionald, specializdle sejtek jojjenek létre és igy csak részben differencidlt zsirsejt-szeri
sejtek termelédnek. Az életkorral a csontokban a mezenchimadlis progenitor sejtekbdl torténd osz-
teoblaszt képzdés csokken, ezzel egy idében pedig az adipogenezis ndvekszik. Ezek a valtozdsok
vezethetnek az id8skorban, a csontvel8ben és az izmokban megfigyelhetd megnovekvd zsirtarta-

lomhoz és az oszteoporézishoz is*.

5.11. Az eltérd zsirszovetek szerepe

Erdekes médon az eltéré lokalizaciéja zsirraktdrak és zsirlerakéddsok (visceralis, szubkutdn-béralatti
és ektopids zsirlerakdddsok) kiilonbozé médon mutatnak Osszefiiggést az obezitdssal kapcsolatos

egyéb kérfolyamatokkal, melynek magyardzata az eltérd szovettani 6sszetétel (adipocita, makrofdg,
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monocita) és az eltérd kovetkezményes adipokin termelésiik lehet. Szubkutdn és visceralis zsirszo-
vet elnevezés az eltérd anatémiai lokalizdcidn til funkciondlis elkiilonitést is jelent. A tilnyoméan
visceralis (a hasi szervek koril elhelyezkedd) zsirszovet szaporulat jelentésebben jirul hozzi az
ektdpids, dontéen endokrin szervként funkciondld, példdul az erek koriil (perivaszkuldris) vagy a
sziv koriil elhelyezkedd (epikardidlis) zsirszovet felszaporoddsdhoz, a lipotoxicitdshoz és a meta-
bolikus betegségek kialakuldséhoz, mint az obezitds 4ltaldban, tovabb4 fiiggetlen rizikéfaktora az
obezitdssal sszefiiggd metabolikus és kardiovaszkuldris betegségeknek. Tudomdnyos megfigyelé-
sek és kisérletek alapjdn az adipokinek koziil a leptint legféképpen a szubkutdn zsirszovet termeli
és obezitds sordn a termelt leptin mennyisége névekszik, mig az érvédé adiponektint tilnyoméan
a visceralis zsirszovet termeli és obezitds sordn a termelt adiponektin mennyisége csokken.
Kiilonosen fontos szerepet jdtszik a kardiovaszkuldris rizikéfaktorok tekintetében az ereket
(koszortiereket) koriilvevd perivaszkuldris zsirszovet, mely igen fontos az erek miikodése és
a remodelling (az érfalak szerkezetének dralakuldsa) szempontjdbdl. Sovdny egyénekben
a perivaszkuldris zsirszovet tilnyoméan vazodilatdtor és antiinflammatérikus anyagokat termel,
mig obez egyénekben ezek a jétékony hatdsok csokkennek és a proinflammatérikus anyagok ter-
melédésének tulsdlya oxidativ stresszhez és kovetkezményes vaszkuldris diszfunkciéhoz, tovabbd

remodelling-hez vezet**3° .

Az obezitas és az idGskori betegségek kapcsolata

6. Az elhizis kapcsolata a kiilonb6z6 betegségek kialakuldsival és a
mortalitdssal idéskorban

Az id8skori elhizds epidemioldgiai felmérésekben a legerésebb osszeftiggést az idéskorban mar-
kdnsan novekvd és oridsi kihivdsokat jelentd 2-es tipusu cukorbetegséggel mutatja, de van 6sz-
szefliggés a magas vérnyomadssal és mds sziv- és érrendszeri megbetegedésekkel, idiilt légzdszervi
morbiditdssal, rosszindulati daganatos folyamatokkal, id3s néi vizelettartdsi zavarokkal és egy sor

egyéb kérfolyamattal”2.

6.1. A megnovekedett zsirtomeg hatdsa az idéskori megbetegedésekre

Az idéskori egészségre gyakorolt hatdsok egy felosztds szerint két nagyobb kategéridba sorolha-
toak: azok, amelyek a megndvekedett zsirtomeg hatdsdnak tulajdonithatéak (példdul a csont- és
iziileti gyulladds, az obstruktiv alvdsi apnoe, a tdrsadalmi ,szépségidedl”szempontjdbdl nem ide-
dlis alkat, egyes vizelettartdsi rendellenességek stb.) és azok, amelyek oka a zsirsejtek megnéve-
kedett szdma (cukorbetegség, rosszindulati daganatok, ateroszklerotikus sziv- és érrendszeri be-
tegségek, a mdj nem alkoholos zsiros elfajuldsa stb.). A testzsir gyarapoddsa nyomdn megvéltozik
a szervezet inzulinra adott valaszreakcidja és esetenként inzulinrezisztencia alakulhat ki. A zsir-
gyarapodds nyomdn tovabba gyulladdskeltd anyagok termel6dhetnek és né a trombézis veszé-
lye is, emellett igazolt kdvetkezmény a kdszvény, a csont- és iziileti gyulladds, a derékfdjisok, és

a mozgdskorldtozottsig gyakorisigdnak fokozdddsa is.

A 2008-ban publikalt, Eurépa 9 orszdgdban végrehajtott EPIG tanulmdny (European Prospective
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Investigation into Cancer and Nutrition) kdzel 360 ezer férfit és nét kovetett valamivel tobb mint
9 éven dt. Mind az altaldnos elhizottsdg (BMI), mind a BMI-vel korrigalt derékkorfogat emelke-
dé mértéke szignifikdns dsszeftiggést mutatott a vizsgaltak elhaldlozdsi gyakorisdgdval valamennyi
korosztalyban, igy a 65 év felettiecknél is. A mortalitdsi kockdzati viszonyitds a legalacsonyabb
elhaldlozdssal jaré BMI értéktartomdnyhoz (23,5-25) tortént. Egyel6re nem értelmezheté nemi
kiilonbség mutatkozott abban, hogy a férfiaknal 65 év felett az 55 évnél fiatalabb korosztdlyhoz
képest enyhén, a statisztikailag szignifikdnsan mérséklédott magasabb BMI esetén a mortalitds
kockdzata, néknél ilyen szignifikdns kiilonbség nem mutatkozott. Fontos eredmény volt a 65 év
felettiekben is, hogy a visceralis elhizottsdg alacsonyabb BMI-értékek esetében is fokozta a mor-
talitds kockdzatdt. Az igen alacsony BMI-eredmények egyébként az idés személyek kozott mindig
a nagyfokd izomatrofidra és annak szertedgazd patoldgiai kovetkezményeire utalnak. Jol inter-
pretdlhat6 tovdbbi eredmény volt, hogy a rendszerint nem magas BMI-vel rendelkezd idés do-
hdnyz6k kozott kozott a visceralis zsirlerakéddssal ardnyos nagyobb derékkérfogat (ha megtortént
a BMI-re valé korrekcié) megnovekedett elhaldlozdssal jért, hiszen ilyenkor két nemkivdnatos
metabolikus komponenseket indukdlé kérforrds is érvényesiil. A nagyon magas BMI és derékkor-
fogat legszorosabban a kardiovaszkuldris (gyulladdsos komponensek 4ltal facilitdle ateroszklerdzis

lehet az oka) és a rosszindulatti daganatos elhaldlozds mértékével fiiggote ssze.

Az elhizottsdg gyakorisdgit BMI alapon vizsgilé epidemioldgiai tanulmdnyok nyilvdnva-
léan a ,merev”, dtlagosan igaz értéktartomdnyokkal kategorizdljdk a vizsgiltakat. Ez az is-
mertetett elhizottsdg/mortalitds kapcsolatot vizsgdlé tanulmdny rdmutat arra, amire régeb-
bi mds vizsgdlatok is utaltak: az id8sek un. ,normdl” testtomegindex értéke (amelyiknél
a nyomonkévetés sordn legkisebb volt az adott morbiditdsokhoz kapcsol6dé mortalitds) valamivel
magasabb a fiatalabb korosztdlyéhoz képest (vannak utaldsok 24-29 kg/m?* értéktartomdnyra s, itt
a 65 ¢év felettiek a legkisebb morbiditdssal/mortalitdssal osszefliggd dtlagéreékei a férfiak esetében

25,3 kg/m? és a nék korében 24,3 kg/m? volt)*? (6. dbra).

1.keép Visceralis zsirszévet
(MRIPathways, 2013 alapjan modositva)
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A TESTTOMEG ES A HALALOZAS OSSZEFUGGESE
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6. dbra A testtdmeg index (Body Mass Index - BMI) és a halalozas
Osszefiiggés killonbszdé korcsoportokban (Klinikai obezitoldgia (egyetemi
tankonyv, szerk.: Bedros J. Rébert) Székacs Béla, Lelbach Adam, Kiss
Istvan, Martony Zsuzsa: Elhizas és iddskor. Semmelweis Kiadd. Budapest.
2017 alapjan modositva).

6.2. Obezitds-mortalitds paradoxon idéskorban

Kilon fejezet is foglakozik dltaldnossigban is az elhizds/mortalitds ellentmonddsaival, pa-
radoxondval. Néhdny osszefoglalé megéllapitdssal igyeksziink értelmezni a jelenségetr és
az esetleg taldlt ,paradoxonbdl” levonhaté kovetkeztetések hibalehetéségeit. Nem  kell-
en tisztitott” epidemioldgiai vizsgdlatokbdl levont hibds kovetkeztetések kozé tartozik
az a megdllapitds, amikor kimondjuk: minél tilstlyosabb az egyén, anndl kisebb az esélye kii-
16nb6z6 elhaldlozdsra. Az egész idéskorra jellemz6 a testmagassigra korrigdlt testtomegindex és
mortalitds Osszefliggésének U alakd gorbéje (azonban lehetséges, hogy id8skorban nagyobb az
eltolédds a magasabb testtomeg értékek felé a hosszabb talélés fiiggvényében) (6. dbra).

Az  elhizds/mortalitds  paradoxon  Osszefiiggéshez  vezethetd iddskori hatdsok, ame-
lyek hibds kovetkeztetésekre adhatnak lehetdséget: azt, hogy az adott felmérések egy-egy,
a felmérésekbe bevont személynél milyen aktudlis testtdmegindexet taldlnak, idéskorban ellentétes
irdnyt befolydsok szabhatjak meg. Az életméd (epigenetika) kovetkeztében az elhizdsra, a hasi vis-

ceralis zsirlerakéddsra valé hajlam, illetve ennek folyamatosan érvényesiilni kiviné mechanizmusa
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kéros veszélyeztetettséget jelent a szervezetre, példdul annak sziv- és érrendszerére; valdszinileg
nem mindegy, hogy a vizsgdlt személy tilstlya csak az utolsé idéskori években alakult ki, vagy
tobb évtizede jelen van. Ugyanakkor id8ben valamelyes viltozatossiggal, de beindul a szervezet
izomtomegének progressziv csdkkenése, amit adott életmédok facilitdlhatnak is; az 6regedd szer-
vezet, szervek, szovetek sériilékenységének fokozdddsival egyre gyakrabban alakulnak ki valtozé
progresszivitdssal idiilt kérfolyamatok, amelyeknek egy része csokkenti a teststlyt (de vitalis fenye-
gettséget is jelenthet). Az elébbi kérfolyamatokban a teststlycsokkenést idével a hasi zsirtomeg

csokkenése is kovetheti.

Ha az idéskori testsily, hasi zsirtomeg és a mortalitds viszonydt ezzel a képlékeny dinamizmust
segyenstly” személettel értelmezziik, akkor megérthetjiik, hogy az elhizottsdg és f8leg a hasi vis-
ceralis regiéban fokozottan lerakédé zsirtdmeg mindenképpen kéros hatdst, de ezt elfedhetik
olyan kérfolyamatok dleal kivéltott testsuly csokkenések és kovetkezményesen példdul dtmenetileg
normadlis, optimdlis testtdmegindex érvényesiilése, amelyek mogott a beteg korai elhaldlozdsiahoz
vezeté kérfolyamatok hizédnak meg. Igy ezek valéjdban ,pszeudonormdlis” testtomegértékek-
nek tekinthet8k, hiszen a csokkenést patoldgids folyamatok beinduldsa eredményezte az adott
személyeknél. A nagyobb tévedést még ilyen esetekben is a testtomegindexre valé kizdrélagos
tdmaszkodds teszi lehetévé, hiszen a hasi visceralis zsir mértéke még normalis BMI-értékek esetén
is korreldlt példdul egyes felmérésekben a - féleg kardiovaszkuldris - mortalitdssal. Kovetkeztetés:
a paradoxon/pszeudoparadoxon kérdéskor vizsgilata az eddigi megkozelitéseknél jéval Gsszetet-
tebb paraméteregyiittessel és részben azok id8beli érvényesiilését is figyelembe vevd epidemiolégi-

ai vizsgélatokat igényel”*>%” (6. dbra).

6.3. Az obezitds esetleges véd8szerepe

Egyes adatok az obezitds protektiv szerepét ldtszottak igazolni szivelégtelenségben, aor-
to-koronarids bypass graft (CABG) miitéten dtesett betegek eseteiben, mely “obezitds pa-
radoxon” ismert az irodalomban. Ezt a megfigyelést eredeti formdjiban megkérddjelezik,
azonban rdirdnyitotta a figyelmet az obezitds sordn felszaporodott zsirszovet lokalizdcidjdnak
és tipusdnak fontossigdra. Egyre tobb bizonyiték szél amellett is, hogy a perivaszkuldris és
az epikardidlis zsirszovetet az érfalak és a szivizom irdnyabdl érik szabdlyozd hatd-
sok ¢és proinflammatérikus irdnyba moédosithatjdk miikodésiiket. Ugyanakkor a  zsirsej-
tekb8l szdrmazé bioaktiv lipidek (szfingolipidek) segitik az Ossejtek differencidléddsdt és

a szivizominfarktus utdni gydgyuldsdt’#>%” (6. dbra).

6.4. Az elhizds és az id8skori népbetegségek kapcsolata

Az elhizottsdggal szorosan Osszefiigg olyan idéskorban is népbetegségnek szdmité betegsé-
gek folyamatosan novekvd gyakorisdga, mint a 2-es tipust diabetes mellitus, a koszortér ere-
detli szivbetegségek és balkamra-elégtelenség, rosszindulati daganatos folyamatok, valamint
az elhizds dltal is stlyosbitott idile iziileti gyulladdsos-degenerativ folyamatokhoz, de-
presszidhoz is kapcsolédd, azonban az elhizottsdgot tovdbb fokozé mobilitds-zava-

rok. Ehhez még hozzdjirul, hogy a kordbbi életkorokban is el8rehaladott elhizottsdgban
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szenvedd egyének tilélési ritdja is n6é a jobb egészségiigyi-gydgyszeres elldtottsdg kovetkezté-
ben, nagyobb hidnyaduk éli meg az iddskort. A testsulynévekedésben is meghigyelhetd eltolédds
a magasabb életkor felé. Kordbban ugyanis dltaldban a 60-as évekre a teststly elérte maxi-
mumdt és utdna nem novekedett, majd 75 év felett mdr inkdbb csokkent. Ujabban ezek
a tendencidk egy 2008 évi skdt egészségfelmérés altal is igazoltan eltolédtak a magasabb életkor
irdnydba. Ugyanez az egészségfelmérés 5-10 cm novekedést taldle az 50-70 év kozotti derék-kor-
fogat kozépériékek alakuldséban. Howell a 2012-ben elemzett angliai egészségfelmérd (70-89 év
életkortak) a férfiak esetében a derék-korfogat 4.5cm, néknél 5.1cm névekedését taldlta az 1993
évi adatokhoz képest. 80 év felett mindazondltal mér jelentds a teststly dtlagos csokkenése, a 30
kg/m? feletti BMI érték gyakorisdga is mintegy fele az 50-59 éves korosztlyban tapasztalhat6
eléforduldsnak (Flegall és mtsai). Ezzel megegyezd volt Howell D tapasztalata is a 70-79 vs. 80-
89 éves korosztilyokban a hasi elhizottak gyakorisdgdnak dsszehasonlitdsakor. A 75-80 év felet-
ti médosuldsokban mindig szdimolnunk kell az izomveszteség jelentés médosité szerepével, ami
megmaradé fokozott abdominalis zsirlerakédds tényét (szarkopénids obezitds) akdr el is fedheti
(de hatdsait taldn kevésbé!), ha csak a testtomegindex alapjdn kategorizdlunk'*%%.

Szédmos tanulmdny kimutatta, hogy az obezitds gyakori kovetkezménye a hipertdnia, amit

a kovetkezd részben targyalok meg.

A hiperténia kialakuldsdnak kérélettani mechanizmusai

7. A hipertdnia el6forduldsa, gyakorisiga vilagszerte és a hiperténia
kialakuldsihoz vezetd okok

7.1. A hipertdnia el6forduldsa és leggyakoribb szovédményei

A fejlett orszdgokban és Magyarorszdgon is a hiperténia az egyik leggyakoribb népbeteg-
ség. Hazdnkban a 19 évesnél id8sebb férfiak 19,3%-a, a nék 24,6%-a, az Amerikai Egyesiilt
Allamokban 65 éves kor felett a férfiak 63%-a, a nék 76,6%-a szenved hiperténidban®4!.
A hiperténia leggyakoribb szov8dményei az agyi érbetegségek és az iszkémids szivbetegség.
Az utébbi hazdnkban elsé helyen 4ll a haldlozasi statisztikdban, a haldlozdsok tobb mint felének
okozdja (ezen belil a koszortér-betegség meghatdroz). Az agyi érbetegségek eléforduldsa ids-
korban gyakori, 65 és 74 éves kor kozott a magyarorszagi férfi lakossdg 9,2%-dban, a néi lakossdg
6,3%-4ban fordul el§*.

7.2. A hipertdnia kialakuldsdhoz vezeté okok

Az adatok jol érzékeltetik a hiperténia népegészségiigyi jelentdségét, azonban ennek ellenére
a betegek tilnyomé tobbségénél a kérkép pontos etiopatogenezise és a pontos patomechanizmus
még ma sem ismert (ezért esszencidlis hipertoniaként jeloljiik). Szimos tanulmdnyban foglalkoztak
a szisztémads vaszkuldris (f6leg artérids) rezisztencia, a disztdlis nefronban t6rténd sé- és vizretencié
és a szimpatikus idegrendszer vérnyomdsemeld hatdsdval, azonban a folyamatok komplex szabalyo-

zésa és a mechanizmusok kapcsolatai nem kielégitden feltdrtak. Ezt a komplex, végeredményben
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fixdlédott magas vérnyomdst eredményezd kéros szabalyozdst csak az elmdalt évtizedek kutatdsai

tartdk fel, és igy ismertiink meg adatokat az immunrendszer lehetséges szerepérél™.

7.3. A hipertdnia, a szisztémds vaszkuldris rezisztencia és az 6regedés

A hiperténia szisztémds vaszkuldris rezisztencia kialakuldsdn keresztiili létrejotte mésik elke-
riilhetetlen rizikéfaktora” az 6regedés, melynek fontossiga a névekvd dtlagéletkor miatt fo-
lyamatosan névekszik a fejlett orszdgokban. Fontos, hogy megkiilonbéztessiik és elkiilonitsiik
az élettani oregedést a felgyorsult 6regedéstdl és a betegségekkel dsszefiiggésben 1évé Sregedés-
t612, Az elhizds és az oregedés okozta magasvérnyomds esetén is a kardidlis remodelling elsé-
sorban a bal kamrdban kialakulé falfesziilés- és falvastagsig novekedés eredményeként jon
létre. Az erek faldban is létrejon remodelling, az aorta és a nagyartéridk falinak csokkend el-
aszticitdsa (rugalmassdga) strukeurdlis és funkciondlis dtalakuldson keresztiil az érfal meg-
keményedéséhez vezet®. Az aorta és a nagy artéridk faldnak megkeményedése csokkenti
a szélkazdn funkcidt, ami izoldlt szisztolés magas vérnyomds, az ugynevezett “szisztolés hiperténia“
kialakuldsat okozhatja, ebben az esetben a szisztolés vérnyomads gyakran 150 Hgmm folé emelke-

dik, mig a diasztolés vérnyomds 95 Hgmm alatt marad®>*.

7.4. A hipertdnia és a kis artéridk és arterioldk mikodésének megvaltozdsa

A kis artéridk és arterioldk szintjén a megnéovekedett bazdlis tonus és csokkent dilatdtor kapacitds
megnovekedett periférids rezisztencidhoz és igy magasabb diasztolés nyomdshoz is vezet. Ezen
folyamatok kifejlédése évek alatt torténik, ezért fontos a rendszeresen végzett vérnyomasmérés.
Ha a vérnyomés meghaladja a 140/90 Hgmm-es értéket javasolt orvoshoz fordulni®. Erdekes,
hogy mind a kardidlis, mind a vaszkuldris remodelling megfeleléen megtervezett fizikai aktivi-
tdssal és edzésprogramokkal a rizikéfaktorok csokkentésén keresztiil befolydsolhaté és jotéko-
nyan médosithat6*. A rendszeres fizikai akrivitds a hiperténia kifejlédésének kezdeti szakaszdban
kifejezetten hatékony lehet a gydgyszeres beavatkozds sziikségességének megelézésében és/vagy
késleltetésében?.

7.5. A hiperténia immunoldgiai vonatkozdsai

Kutatdsok eredményei felvetik azt az j elképzelést, hogy a velesziiletett- és a szerzett immunités is
fontos szerepet jatszhat a hiperténia kialakuldsdban. Az elképzelés alapja, hogy a makrofdgok nagy
mennyiségben termelnek reaktiv oxigénmetabolitokat, citokineket, melyek az endotélium dltal
termelt faktorok szintézisének és bioldgiai szintjének megvéltoztatdsa révén novelik a vaszkuldris
simaizom ténusit, ami kovetkezményesen vérnyomds-emelkedést okoz. A makrofigok azon kiviil,
hogy lokalisan hatnak, mds szabdlyozé mechanizmusok, mint példdul a kézponti idegrendszer ak-
tivldsdn keresztiil is novelhetik a vérnyomadst, melynek egyik lehetséges mechanizmusa az agyban
a citkumventrikuldris szervek reaktiv oxigén-metabolitok dltal t6rténd stimuldldsa, melyben T-sej-
tek dltal kozvetitett folyamatok is szerepet jdtszhatnak. A kutatdsi eredmények alapjdn nagy valé-
szin(iséggel a hiperténia nemcsak kdvetkezmény, hanem primer facilitdlé szerepet is jatszik a gyul-

laddsos folyamatok kialakuldséban (pozitiv feedback). Az immunrendszer, azon belil is a sejtes
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elemek és a gyulladdsos folyamatok, valamint a hiperténia kialakuldsa kozotti kapesolat kutatdsa
napjainkban a tudomdnyos érdeklddés elSterébe keriilt. Ez azért is fontos, mert a hiperténia az
egyik f6 kovetkezménye és egyben oka is a fejlett orszdgok olyan népegészségiligyi problémdinak,
mint a tdlsily, a mozgisszegény életmdd, az immunrendszer egyre gyakoribb betegségei és a foko-
zott eléregedés. A kérélettani szemlélettel és a modern molekuldris biolégiai médszerekkel végzett
kutatdsok a hipertdnia kialakuldsa (j mechanizmusainak felismerését és értelmezését teszik lehe-

t6vé, melyek 4j terdpids lehetSségeket rejtenck magukban®* (7. dbra).

7.5.1. Szoveti és sejtes gyulladdsos folyamatok hiperténidban

Szémos kozleményben foglalkoztak az érrendszer, a vese és az agy szerepével a hiperténia kialaku-
ldsdban. Ezen szervek mindegyikében jelentds mennyiségben megtaldlhatéak az immunrendszer

kiilonbozd sejtes elemei, a T-sejtek, a B-sejtek, a makrofigok (falésejt) 4.

7.5.1.1. Az érrendszer és a vese szerepe a hipertdnia kialakuldsdban

Az erek vonatkoziséban kiemelt szerepe van az ereket koriilvevd  perivaszkuld-
ris  zsirszovetnek, melyek gyulladdsos medidtorokat, fehérvérsejt (leukocita) véndorld-
sat (migrécid) el8idéz8 kémiai anyagokat (kemokin) termelnek és ezek, valamint a leu-
kocitdk daltal termelt anyagok (citokin) az érténus befolydsoldsival vérnyomds-emelkedést
okozhatnak™. A leukocitdk perivaszkuldris zsirszovetben torténd felhalmozdéddsinak egyik
fontos szerepléje az itt kimutathaté P szelektin glikoprotein ligand-1 (PSGL1), mely
a leukocitdk felszinén elhelyezkedé P- és E-szelektinhez képes kapcsolédni, el8segitve
a leukocitdk nagy mennyiségben torténdé megjelenését a perivaszkularis zsirszovetben®'. Theuer
és munkatdrsai hiperténids egerekben gyulladdsos sejtek felhalmozéddsit figyelték meg a vesék

glomerulusaiban és a glomerulusok kériili teriileteken™.

Génsebészeti eljdrdssal elédllitott, mesterségesen renin- és angiotenzinogén gént tulexpresszalé
(az adott gének dltal kédolt fehérjéket fokozottan termeld) transzgén egerekben antioxiddns és
nukledrisfaktor-kB (NF-kB)-gdtlé kezelést kovetden (az NF-kB gyulladdsos folyamatokban a
géndtirdsban szerepet jdtsz6 (transzkripcids) faktor) nem észleltek perivaszkuldris monocita-mak-
rofdg felhalmozdddst a szivben és a vesében, és az indukalhaté NO-szintetdz (iNOS) enzim exp-
resszidja is csokkent?. Megfigyelték, hogy a kezelés hatdsdra az dllatok tdlélése nétt, albuminurid-
ja, szivizom-hipertréfidja, vérnyomdsa csokkent’”. Tovabb4, humdn tanulmdnyokban Imakiire és
munkatdrsai azt igazoltdk, hogy az angiotenzinkonvertdlé-enzim gdtldsa csokkenti a makrofigok

glomerulusokba t6rténd infiltriciéjde™.

A meghgyelések felvetik, hogy hipertdnidban gyulladdsos folyamatok vannak jelen a perivasz-
kuldris zsirszovetben és a vesében, tovdbbd gyulladdsos medidtorok termel6dése és oxidativ me-
tabolitok keletkezése szerepet jdtszhat a hipertdnia kialakuldséban, kiilonds tekintettel ezeknek
az anyagoknak a perivaszkuldris zsirszoveten keresztiil az erekre kifejtett, illetve per se a vesére

gyakorolt hatdsdra®.
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7.5.1.2. Az agy szerepe a hipertdnia kialakuldséban

Az érrendszerrel és a vesével kapcsolatos megfigyelések ismertetését kovetSen az agyban
1évé folyamatokrdl elmondhatd, hogy itt a monocitdkbdl kialakulé mikroglidk toltenek be
az aktivdlt makrofigokhoz hasonlé szerepet gyulladdsban®. Patkdnykisérletekben, kréni-
kus angiotenzin Il-infizié dltal kivdltott, az agyban a paraventrikuldris nukleuszban ész-
lelt mikrogliasejt-aktiviciét  (proinflammatérikus  IL-6, IL-18 és TNF-a génexpresz-
szi6  fokozédds és antiinflammatérikus  IL-10-génexpresszid-csokkenés) — intracerebrélis
gyulladdscsokkentd addsdval meg tudtdk akaddlyozni, mely a vérnyomds-emelkedés megsziiné-
sével is egytitt jért”. Ezenkiviil IL-1f intracerebroventrikuldris bejuttatdsa eldidézte, mig IL-10
fokozott génexpressziéja megakaddlyozta a hiperténia kialakuldsdt kisérleti dllatokban®. Ezek
a megfigyelések felvetik annak a lehetdségét, hogy a hipertdnia dsszefiigghet az agyi gyulladdsos
folyamatok jelenlétével, és tovibbd pro- és antiinflammatérikus citokinek és reaktiv oxigénmeta-

bolitok vérnyomadst szabdlyozé szerepet jatszhatnak.

7.5.2. Makrofagok, oxidativ stressz és vérnyomads

A monocita-makrofdg rendszer a velesziiletett immunvédelem része, szerepe a nem specifikus kd-

rosité hatdsok elleni védekezés. A monocita-makrofdg rendszer és a hiperténia kialakuldsa kozotti

k%53 angiotenzin II-infzié vagy fokozott sébe-

56,57

kapcsolatot szimos kozleményben valdszintsitetté
vitel névelte a makrofigok felhalmozdddsat a vesében®®7, melyet a szervezet szovetkdrosité hatdsok
elleni vdlaszreakcidjaként magyardzhatunk. Schiffrin és munkatdrsai érdekes megfigyeléseket tet-
tek oszteopetrotikus egerekben®®>. Ezekben az oszteopetrézis (op/op) mutdns egerekben, melyek
a koléniastimuldlé faktor-1 gén inaktivalé mutdciéjit hordozzak és melyekben bizonyos makro-
figok hidnyoznak, a kontroll egerekhez képest kisebb mértékii vaszkuldris morfolédgiai valtozdsok
(remodelling), endotelidlis diszfunkcié és vaszkuldris oxidativ stressz mutatkozott angiotenzin I1
vagy fokozott sébevitel hatdsdra. Specidlis molekuldris bioldgiai mddszerrel el8idézett neutrofil és
makrofdgdeplécid szintén jelentdsen csokkentette az angiotenzin II infdzié dltal eldidézett vérnyo-
mds-emelkedést és szuperoxid-termel8dést kisérleti egerekben®. Ezek az eredmények aldtdmasztjdk
a velesziiletett immunvédekezés és ezen beliil is a makrofdgok lehetséges szerepét a vérnyomis sza-
bélyozdsdban és magyarazhatdak azzal, hogy a makrofdgok nagy mennyiségben termelnek reaktiv
oxigénmetabolitokat, citokineket, melyek az endotélen keresztiil a vaszkuldris simaizmokhoz jut-

nak és igy hatnak a vérnyomdsra. (7. dbra)

7.5.3. Hiperhomociszteinémia: vaszkuldris gyulladas

Ezeket a feltételezéseket megerdsiti egy miésik kisérletsorozat eredménye, melyben hiper-
homociszteinémids (HHCY) patkdnyokkal végeztek megfhigyeléseket. A HHCY koszord-
ér-betegségek ismert kockdzati tényezéje, HHCY-s patkdnyok korondridiban emelkedett
TNF-a expressziét észleltek, mely az iNOS és a nikotinamid-adenin-dinukleotid-foszfit
(NADPH)-oxid4z fokozott génexpresszidjdval egyiitt jare®™%. Ez aldtdmasztja annak
a lehetdségét, hogy reaktiv oxigén-metabolitok a citokinrendszeren keresztiil hatva szerepet
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jatszanak a hiperténia kialakuldsiban és korreldl kordbbi kisérletekkel, melyekben szintén HHCY-s
patkdnyokban a kontroll dllatokhoz képest csokkent a vérdramlds kivéltotta dilatdcid, mely szu-
peroxid-dizmutdz (SOD) alkalmazdsa mellett normalizdlédott®®. Tovdbbi kisérletekben Bagi és
munkatdrsa kimutattdk, hogy HHCY-s patkdnyok vérnyomdsa magasabb a normadlishoz képest,

és xantinoxiddz inhibitor alkalmazdsa megakadélyozta ezekben az dllatokban a vérdramlds kival-
totta arteriola konstrikciét®.
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7. 4bra A neuroimmun rendszer (és a citokinek) szerepe a hipertonia kialakulasaban (Harrison és munkatarsai
hipotézise alapjan) Aktivalt sejtek és a lokalis gyulladasos mechanizmusok szerepe a hypertonia kialakulasaban
Lelbach Adam, Koller Akos, Hypertonia és Nephrologia, 20135 alapjan médositva.
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7.5.4. Az inzulinszer(i novekedési faktor és a hiperténia

A hiperténia kialakuldsdnak egy madsik, gyulladdsos folyamatok sordn termel6dé medid-
torok dltal befolydsolt szabdlyozé mechanizmusa lehet az inzulinszerd noévekedési faktor
(IGF)-rendszer valtozdsa, kisérleti eredmények alapjin egyre inkdbb feltételezik az IGF rend-
szer szerepét vesebetegségek és a hipertdnia létrejottében®. Alacsony IGF-I szérumszint kar-
diovaszkuldris betegségek és hiperténia kialakuldsival®, magas IGFBP-1 szérumszint pe-
dig a szivelégtelenségben szenvedd iddsek esetében a mortalitdssal mutatott Ssszefliggést®.
Proinflammatérikus citokinek (IL-6, IL-1, TNF-a) in wvitro kisérletekben csokkentették
az IGF-I, és novelték az IGFBP-1 génexpresszidjat patkdnymdjsejt kultirdkban'®, in vivo pat-
kdnykisérletekben pedig gyulladds hatdsira csokkent az IGF-I, és novekedett az IGFBP-1
génexpresszidja a mdjban, valamint fokozott IGFBP-1 génexpreszszidt észleltek a vesében is'.
Az IGF rendszer pontos szerepének megitélésére azonban tovibbi meghigyelések sziikségesek, hi-
szen Sardella és munkatdrsai a kozelmultban akromegdlidsok adekvat kezelése sordn a hipertdnia
javuldsde észlelték®. Ugyanakkor Schutte és munkatdrsai azt feltételezik, hogy a szérum IGF-I
szint koncentriciéjdnak valtozdsa bizonyos tartomdnyon beliil, az ezen kiviilitdl eltéré médon
befolydsolja a vérnyomdst®®. Reaktiv oxigén-metabolitok kdzponti idegrendszeren keresztiil tor-
ténd vérnyomdsemeld hatdsa is tobb megfigyelés alapjdn valdszintsithetd. Kisérleti egerekben az
agy cirkumventriculdris szerveiben az extracelluldris (ec) SOD génexpressziéjanak gitldsa a reak-
tiv oxigén-metabolitok mennyiségének novekedéséhez vezetett, kiilonosen a szubfornikdlis szer-
vekben®. Ennek kdvetkezményeképpen enyhén emelkedett az alapvérnyomds, és mdr kis dézisu
angiotenzin II is jelentésen emelte a vérnyomdst a kisérleti dllatokban®, aldtdmasztva a reaktiv

oxigénmetabolitok lehetséges vérnyomads-szabdlyozé hatdsdt.

7.5.5. T-sejtek és a hiperténia

A szerzett immunitds szerepének kutatdsa a magasvérnyomds betegség (hiperténia) kialakuldsiban
az 1960-as évekre nyulik vissza, amikor patkdnyokban a parcidlis veseinfarktus okozta hiperté-
nidt immunszuppressziv kezeléssel csokkenteni lehetett, és veseinfarktusban szenvedd dllatokbdl
egészséges dllatokba iiltetett limfocitdk vérnyomds-emelkedést okoztak’”!. Spontdn hiperténi-
4s patkdnyokba (SHR) egészséges patkdnyok timuszat iiltetve vérnyomdscsokkenést észleltek’,
tovabbd ezt a hatdst antitimocita szérum és immunszuppressziv gy6dgyszer alkalmazdsaval is el
lehetett érni”>7%. A molekuldris bioldgia fejlédése és a génmddositds lehetdségének mindenna-
pos tudomdnyos gyakorlattd valdsa specidlis knock-out egerek létrehozdsit tette lehetévé a kérdés
vizsgilatdra. Erett T-sejtekkel és B-sejtekkel nem rendelkezd rekombindz aktival gén I hidnyos
(Rag-/-) egerekben az angiotenzin II vagy sébevitel okozta vérnyomds-emelkedés szignifikinsan
alacsonyabb volt, mint a kontrollcsoportban®. Ebben a modellben B-sejtek 4tiiltetésekor nem,
azonban T-sejtek 4tiiltetésekor ismét észleltek vérnyomds-emelkedést®®”. Ezek a kisérleti ered-
mények arra utalnak, hogy a T-sejtek szerepet jdtszhatnak a hiperténia kialakuldséban. A bio-
16giai szabdlyozds részét képezik a pszichoszomatikus mechanizmusok is, ezek természettudo-
mdnyos magyardzata sokszor nehézségekbe titkozik, azonban Marvar és munkatirsai szellemes

kisérletet végeztek, melyben krénikus pszicholdgiai stressz alatt vizsgdltdk a T-sejtek szerepét a
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vérnyomdsvélasz kivéltdsiban. Naponta térténd ketreccsere, illetve mozgéskorldtozds el6idézésével
mérsékelt vérnyomds-emelkedést észleltek vad tipust (k6zonséges) egerekben, azonban az elébbi
hatdsok nem okoztak vérnyomds-emelkedést Rag-/- egerekben. T-sejt-betiiltetést kovetSen az
elébbiekben részletezett pszicholdgiai stresszhatdsok sordn a vérnyomdsemelkedés a Rag-/- egerek-
ben is kimutathaté volt’®, mely felveti a T-sejtek lehetséges szerepét a pszichoszomatikus folyama-
tokban. Fontos és merében 1j elképzeléseket hoztak Harrison munkacsoportjanak legtjabb kuta-
tésai, amelyek alapjan egy nemrégen karakterizilt T-sejt-csoport, az IL-17-et termeld Th17-sejtek
is szerepet jdtszhatnak a hiperténia kialakuldsdban. IL 17 -/- mutdns egerekben angiotenzin II
hatdsdra kezdetben a vad tipushoz hasonlé vérnyomds-emelkedést észleltek, azonban hét nap utdn
a vérnyomds ismét normalizdlédott””. Az IL-17 Gj szerepléként jelenik meg a vérnyomds immun-
rendszerrel kapcsolatos szabdlyozisdnak kutatdsiban, tényleges jelentdségének megitélése tovabbi

vizsgdlatokat igényel.
7.5.6. A hipertdnia kialakuldsdnak neuro-immun hipotézise

A kordbban leirt eredmények tobb kutatdban, de leginkdbb Harrison és munkatdrsai koré-
ben felvetették a neuro-immun mechanizmusoknak az eddigi elméletekben feltételezett sze-
repnél jéval nagyobb fontossdgdt a hipertonia kialakuldsiban. Ebben az j elképzelésben
a vérnyomds neuro-immun szabdlyozdsinak a kordbban feltételezettnél nagyobb je-

k787, Hipotézisitk szerint az angiotenzin II, a fokozott sébe-

lent8séget  tulajdonitana
vitel vagy a kronikus stressz az agyban, elsésorban a cirkumventrikuldris szervekben
fokozott szimpatikus aktivitdst hoznak létre. Ennek kovetkeztében enyhe vérnyomds-emel-
kedés és citokintermel8dés jon létre. Ebben kiilonosen kiemelt fontossigii a szubfornikd-
lis teriilet, mely a kardiovaszkuldris szabdlyozdsban és az elektrolit-hdztartds szabdlyozd-
sdban is fontos szerepet jdtszik. Erdemes ramutatni, hogy ezeknek az agyi régiéknak igen bd
a mikrocirkuldciés elldtottsdga, és hogy ezeken a teriileteken a vér-agy gdt megengeddbb és nem

teljes értékdi.
7.5.7. A vese és az erek dtépiilése (vaszkuldris remodelling)

A leirt hatdsok kovetkezményeként az agy egyes teriiletein enyhe szovetkdrosodds johet lét-
re, melyek reaktiv oxigénmetabolitok felszabaduldsdhoz, tovdbbi citokintermel8déshez (pro-
inflammatérikus citokinek) és az oxidativ hatdson keresztiil is neoantigének létrejottéhez
vezethetnek’. A neoantigének a dendritikus sejtek és a makrofdgok antigénprezentdlé haté-
san keresztiil T-sejt-aktivdcidt okozhatnak’. Az aktivdle T-sejtek Gjabb citokinek (IL-17) ter-
melését idézhetik eld. Ugyanakkor, a vesében is a kialakult gyulladdsos kornyezet - ahol pro-
inflammatérikus citokinek (IL-6, IL-13, TNF-a), IL-17, katekolaminok, angiotenzin
II, reaktiv oxigénmetabolitok mennyisége né - ndtriumretenciét okozhat. Tovabbid, ezek
a hatdsok az erekben vazokonstrikcidt és vaszkuldris dtépiilést, remodelling-et hoznak létre, mely
révén a ,funkciondlis” pre-hiperténia kovetkezd 1épéseként strukturdlis hiperténia kialakuldséhoz

vezetnek.
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Kardiometabolikus adapticié a versenysporthoz
és ennek késdi hatdsai

8. A rendszeres testedzés szerepe a kardiometabolikus betegségek
megel6zésében

8.1. A tdlzott fizikai aktivitds kovetkeztében létrej6vé nemkivinatos
kardiometabolikus elvaltozdsok

Napjainkban mar nem kétséges, hogy a rendszeres fizikai aktivitds dltaldnossdgban jétékony hatds-
sal bir az egész szervezetre. Ennek ellenére a magas intenzitdst versenysport hatdsa igen komplex,
nagy megterhelést fejt ki - tdbbek kozott - a kardiovaszkuldris rendszerre és az anyagcserére is.
Kevés adat 4ll rendelkezésre a magas intenzitdsa versenysport késéi, kiilondsen az aktiv sportkar-
rier abbahagydsdt kovetd hatdsairdl. Kiilonbo6z8 sportigak esetén (erd-, dlloképességi- és esztéti-
kai sportok) a fizikai aktivitds intenzitdsa és az ehhez tarsulé tdplalékfelvétel kiilonb6z8 mértékii
megterhelést jelent a szervezet szdmdra, ezért az eltérd adapticiés mechanizmusok miatt az idds
korban kialakulé kardiometabolikus megbetegedések gyakorisiga is eltérd. A versenysportolok
kozott, a magas intenzitdst sportolds sordn visszatérden jelentkezd magas vérnyomds, a nagy men-
talis stressz és a tdpldlkozdsbdl eredd anyagesere megterhelés késdi kovetkezményei sokrétiiek. A
szivre, az artéridkra és a sejtszintli anyagcserére gyakorolt késdi hatdsok, valamint a versenysport
abbahagydsdt kovetden gyakran kialakulé elhizds, fontossdguk ellenére sem dllnak a kutatdsok

kozéppontjaban® 2.

8.1.1. A versenysport abbahagydsat kovetéen kialakulé magas vérnyomads

Régéta ismert, hogy a fejlett orszigokban magas prevalencidju hiperténia a kardiovaszkuld-
ris betegségek kialakuldsdnak jelentds patogenetikai faktora®. A hiperténia szdmos kiilonbo-
26 pérhuzamosan jelenlévd pathomechanizmus eredményeként jon létre. Tobbek kozote a
sok ndtrium fogyasztdsa koztudottan Osszefiiggést mutat az emelkedett vérnyomdséreékkel®'.
A genetikailag meghatdrozott tényez8k és a genom varidcidi felhivjdk a figyelmet a geneti-
kai eredet fontossigira is*>. A versenysport jelentds hatdst gyakorol a kardiovaszkularis rend-
szerre és az anyageserére, melyet szimos kutaté tanulmdnyozott, azonban kevés informéciéval
rendelkeziink a késdi, féleg a sportkarrier abbahagydsit kovetden jelentkezd hatdsokrél. Kii-
16nb6z6 sportigak esetén (eré-sportok, dlloképességi sportok, esztétikai sportok) a fizikai és
tépldlkozasi hatdsok/terhelések eltéréek és eltéré a kardiometabolikus megbetegedések (di-
abétesz, diszlipidémia, nem alkoholos zsirmdj, kardiovaszkuldris és cerebrovaszkuldris be-
tegségek) rizikdja is. J6l ismert, hogy a magas vérnyomds a kardiometabolikus betegségek ki-
alakuldsinak jelentds patogenetikai faktora®. A hiperténia {8 pathomechanizmusa a nagy- és
kozéperek rugalmassdgvesztése, mely szdmos folyamat kévetkezményeként jon létre. Bizonyi-
tott, hogy a nem versenyszer(i, dinamikus és aerob jellegti fizikai aktivitds fontos szerepet jdtszik

83,84

a hiperténia megelézésében Korabbi tanulminyok rdmutattak, hogy tartésan ma-

gasabb vérnyomds kifejlédhet aktiv élsportolokban®. Berge és mts®® versenysportolék
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kozott eré-sportoléknal szignifikdnsan magasabb vérnyomdsértéket 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 acrob edzések sze-
mélyre szabott kombindldsival dsszességében jotékony hatdstak lehetnek. Kevésbé ismert melyek
a versenysport késéi kovetkezményei, azonban feltételeztiik, hogy az eré-sportoléknal més sport-
dgakhoz képest gyakrabban jelenik meg a metabolikus szindréma és a magasabb vérnyomds az

aktiv sportkarrier abbahagydsit kovetden. (8. dbra)

A VASZKULARIS REMODELLING VERSENYSPORTOLOKNAL ES
MAGASVERNYOMASBAN

VERSENYSPORT

B T

Soto ottt

A

A

BP még
normalis

{EEE00EEEREECEECs
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ERFAL/ECM ATEPUL

8. dbra A vaszkularis remodelling versenysportoloknal és magasvérnyoméasban. (Lelbach A,
Kéantor M. Démyei G. Koller A: Az extracellularis matrix, a kollagének és biomarkereik
jelentdsége a hypertonia és a sport adaptacio kifejlddésében és eldrejelzésében, a legujabb
irodalmi adatok fukrében, Hypertonia és Nephrologia 2018 alapjan modositva).

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-
tolok kozott eré-sportoléknal a szuper-nehézsulytiaknal észleltek szignifikinsan megnovekedett
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 szindrémdban 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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9.1.2. A rendszeres fizikai aktivitds (sport) szivre kifejtett hemodinamikai és
molekuldris hatdsai

Elettani megkozelitéssel dltaldnossdgban elmondhatd, hogy a fizikai aktivitds sok energidt igényel,
mely energia f6ként a glitkéz oxiddciéjabdl szdrmazik'™'. A glitkéz és az oxigén is a keringd vérrel
jut el a szovetekhez. Fizikai aktivitds sordn a szivnek - azért, hogy elldssa a szerveket megfelel
mennyiségli vérrel - intenzivebben kell dolgoznia, mint nyugalomban, ezért névekszik a szivfrek-

vencia (perctérfogat = szivfrekvencia x verétérfogat)'*.

A rendszeres fizikai aktivitds sok pozitiv hatdsa kozote a megnovekedett antioxiddns ak-

tivitds is megemlithet'*

, mely a meghgyelések szerint segiti a fizikai aktivitds kardio-
vaszkuldris védelemben betoltote jotékony szerepét. A hdsokk fehérjék megnovekedett
génexpresszidja szintén megfigyelhet, melyek a sejtek megnovekedett talélésével és az isz-
kémids kdrosoddsokkal szembeni védelemmel szintén Osszefiiggenek'™. A fizikai aktivi-
tds szamottevéen befolydsolja a mitokondridlis adaptdcidkat, mint a mitokondrium és

a szarkolemma kalium csatorndit, hozzdjirulva a kardioprotekciéhoz’'%.

9.1.3. Az alacsony intenzitdsd fizikai aktivitds artérids rendszerre kifejtett
hemodinamikai és molekularis hatdsai

A véréramlds els6sorban az arterioldk és a venuldk dtmérdjéedl fiigg, melyre az itt bekdvetkezd
csekély valtozds is nagy hatdst gyakorolhat'*. Azokndl a szerveknél, melyek fizikai akrivitds so-
ran kevesebb oxigént igényelnek vazokonstrikcié és csokkent dramlds figyelhetd meg, azokndl a
szerveknél pedig, ahol nagyobb az oxigénigény az arterioldk kitdgulnak'””. Ez a szabdlyozds nél-
kiilozhetetlen szerepet jdtszik a legnagyobb sziikséggel biré szervek oxigénnel és glitk6zzal t6rténd
elldtdsaban. A fizikai aktivitds hatdsdra bekdvetkezd vaszkuldris dtépiilés és az endothelidlis funkcié

javuldsa szintén fontos szerepet jdtszik a vaszkuldris szabalyozdsban®.

A vazokonstriktor és vazodilatdtor mechanizmusokban, f6ként az arteridlis konstrikei6 és dilatdcié
szabdlyozdsiban az endothélium nélkiilézhetetlen fontossigti szerepet jdtszik szdmos altala szinte-
tizdlt vazomotor anyag segitségével. Ezek kozé tartozik a vazodilatdtor hatdst nitrogén-monoxid
(NO) és prosztaciklin (PGI2), valamint olyan vazokonstriktor molekuldk, mint az endothelin-1
(ET-1) és a vérlemezke aktivdlé faktor (PAF)'08199,

A megfeleld endothelidlis funkciéhoz nélkiilozhetetlen az elegendd szinti NO jelenléte, mi-
vel az érrendszerben a NO - mint mdr fentebb emlitésre keriilt - jelentés vazodilatdtor ha-
tassal rendelkezik. A NO termelés az endothelidlis nitrogén-monoxid szintiz (eNOS) 4l-
tal szabdlyozott™. A fizikai aktivitds serkenti a eNOS génexpresszi6jit, legvalészinibb, hogy
az érfalra kifejtett (shear stress) fokozdsin keresztiil, mely megnovekedett NO termelédést
és mds dilatdlé faktorok - mint példdul prosztaglandinok - felszabaduldsit eredményezi. Ezek
a faktorok fontos vazodilatdtor, anti-inflammatorikus és vérlemezke aggregici6 gdtlé hatdssal ren-

delkeznek, igy kardioprotektiv szerepet is betoltenek'%¢!°
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9.1.4. A rendszeres fizikai aktivitds (sport) hatdsa a vdzizomzat anyagcseréjére

Az alacsonytdl kozepes intenzitdsa fizikai aktivitds sordn a vdzizomzat szdmdra a {8 energiaforrds
a glitkéz, ami a mdj glikogenolizisébdl szdrmazik (esetleg glitkoneogenezisébdl), illetve kiilsé for-
rasbol keriil bevitelre. Szdrmazhat az energia szabad zsirsavakbdl (FFAs) is, melyek a zsirszévet
adipocitdibdl lipolizis sordn szabadulnak fel'''. Az adenozin-trifoszfit (ATP) sziikséglet mértéke
fugg az abszolat erdkifejtéstd] és energiafelhasznaldstél, mig a szénhidrit és lipidforrdsok és a
keringd (extramuszkuldris) és intramuszkuldris energiaraktdrak relativ eloszldsa a fizikai aktivitds
relativ intenzitdsitdl fiigg''".

Progressziv, ndvekvd fizikai aktivitds esetén (még izometrikus gyakorlatok esetén is, ami-
kor a vérdramlds limitdlt és az “izom pumpa” hatdstalan, ezért féként anaerob edzésnek te-
kinthet8) az oxigén elldtds mar nem megfelels és az anaerob energiatermeld folyamatok fel-
gyorsulnak. Ekkor fokozatosan novekvd lakedt szintézis figyelhetd meg, mely felgyorsul
a fizikai aktivitds intenzitdsinak novekedésével''>. Az emelkedett laktit szint iszkémia, vagy hi-
poxia indikdtora lehet, azonban, mint mar emlitésre keriilt lehet a fizikai aktivitds kovetkeztében

létrejové természetes vélasz is.

9.1.5. Egészségmegdrzd fizikai aktivitdsok: aerob - anaerob - flexibilitds
edzésprogramok

Az el6z8 bekezdésben, dltaldnossigban volt szd a fizikai aktivitds kardiovaszkuldris és me-
tabolikus hatdsairdl, azonban kiilonboz8 tipust fizikai aktivitdsok a kardiovaszkuld-
ris rendszerben eltéré adapticiés folyamatokat tudnak elSidézni. Ezt sziikséges figyelem-
be venni kiilonb6z4 tipusii magas vérnyomdsok esetén torténé mozgdsterdpids ajinldsokndl.

Az edzéstipusok hdrom f6 kategéridba sorolhatbak:

1. az aerob fizikai aktivitds alacsonytdl kozepesig terjedd intenzitdst, mely (jelentds) plazma
laktdtszint emelkedéssel nem jdr, és - mint kordbban mdr emlitésre keriilt - f6 energiaforrdsa
a gliikdz és a szabad zsirsavak''!. Lehetnek ciklikus mozgdsformédk (kerékpdrozds, séta, futds és
turdzas) és aciklikus mozgisformdk (tenisz, kosdrlabda, futball)''®.

14 &5~ mint fent emli-

2. az anaerob fizikai aktivitds (pl. sulyzds edzés) noveli a gyors izomerSt
tésre keriilt - a kialakulé nem megfeleld oxigén elldtds kovetkeztében megnovekedett anaerob
energiatermeléssel és laktdt szintézissel. Hasonld torténik progressziv, fokozatosan novekvd
magas intenzitdsa fizikai aktivitds sordn, amikor kezdetben féként aerob energiatermeld fo-
lyamatok anaerob folyamatokra valtanak''2.

3. a nyujtds/flexibilitds tipust fizikai akeivitds fejleszti az izmok és iziiletek mozgisterjedelmét.
Féként alacsony intenzitdsi gyakorlatok, melyek sordn energiaelldtdsként aerob folyamatok

szolgalnak.

Az American College of Sports Medicine (ACSM) alldsfoglaldsa szerint az aerob dinamikus tipusa
fizikai aktivitds a leghatékonyabb és leginkdbb ajdnlott mozgisforma a hipertdnia kezelésére (evi-
dencia kategéria-A)'".
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9.1.6. A versenysport abbahagyasat kovetden létrejové kardiometabolikus
eltérések (post-sportkarrier szindréma) kezelése és ennek fontos
hatdsmechanizmusai rendszeres alacsony intenzitdsu fizikai aktivitdssal

A rendszeresen végzett konnyt fizikai aktivitds programok kiilénbozd fajtdi, a fitnesz programok
szdmos élettani mechanizmuson keresztill fejtik ki vérnyomdscsdkkentd és a metabolikus szindré-

mira jellemzd eltérések csokkenését okozé jotékony hatdsukat.

9.1.6.1. A rendszeres fizikai aktivitds (sport) neuro-humorilis hatdsai

A legfontosabb hatdsok kozé tartoznak a neuro-hormondlis mechanizmusok, ezek kozé tarto-
zik a szérum katekolaminszint csokkenéshez kapcsol6dé teljes periférids rezisztencia csokkenés!'S.
Az alacsonytdl kozepesig terjedd keringd katekolamin koncentriciora jelentkezd dltaldnos vélasz
a megndvekedett perctérfogat, a vdzizomzat és a mdj vériramldsiban bekéovetkezd redisztriba-
cié (dtrendezddés), mely az artérids kozépnyomdsban jelentds véltozdst nem okoz'”. A novek-
v6 perctérfogat ellenére sem viltozd (vagy csak kissé valtozo) artérids nyomds élettanilag ebben
az esetben létrejové vaszkuldris B2-adrenoceptor aktivaciéval magyardzhatd, mely a szisztémads
vaszkuldris rezisztencia csokkenését okozza. Magas plazma katekolaminszint esetén a katekola-
minok az erek a-adrenoceptoraihoz kétédve emelik az artérids vérnyomadst, mely kompenzilja a
B2-adrenoceptor medidlta vazodilaticiét'”. Az dltaldnos katekolamin vdlaszt szimos paraméter
befolydsolja, mint példdul az életkor, az edzettségi, taplaltsdgi és az érzelmi dllapot (pl. gondol-
junk a jelent8s pszichés stressznek kitett egyénekre)''®. A tartésan végzett fizikai aktivitds, f8ként
az all6képességi edzés (pl. kerékpdrozds, futds) a szimpatikus aktivitds csokkentésén és a paraszim-

patikus (n. vagus) ténus fokozdsdn keresztiil javitja az autoném idegrendszer funkci6jac''®.

9.1.6.2. A rendszeres fizikai aktivitds (sport) vazomotor hatdsai

A fizikai aktivitds vaszkuldris funkcidra kifejtett fontos hatdsa a vazodilatdtor és vazokonstriktor
mechanizmusokra gyakorolt hatdsok'"? és a strukturdlis adaptdcidk, melyek kozé tartozik az ar-
térids remodelling (artérids stiffness, hemodinamikai adapticidk befolydsoljdk)'*’. A korondridk
és a vazizomzat mikrocirkuldciéjdban szintén megfigyeltek véltozdsokat. A kordbbiakban meg-
beszélésre keriiltek szerint a vazokonstriktor és vazodilatdtor mechanizmusok szabilyozdsiban a
vazokonstriktor és vazodilatdtor anyagok termelésén keresztiil barmely méretti és tipust ér (még a

nyirokér is) endothéliuma alapvetd szerepet jatszik'®.

Az erek simaizmainak egyik {8 szabédlyozdja a vazodilatitor NO. Szintézisét a fizikai aktivitds az
eNOS génexpresszidjdnak fokozisdval, legvalészinlibb médon a fali nyirédfesziiltség (wall shear
stress) novelésén keresztiil stimuldlja'?!, de prosztaglandinok és antioxiddns enzimek, mint a szu-
peroxid-dizmutdz szintén up-reguldljék az eNOS gént (fokozzék a génexpresszidjdt). A sziv szem-
pontjdbdl a fizikai aktivitds indukalta kardidlis remodelling strukurdlis adapticiokkal jar, ezek
koz¢é tartozik a bal kamra hipertréfia sportdg specifikus megjelenése (koncentrikus helyett excent-
rikus hipertréfia). Egybehangzé tudomanyos megfigyelések szerint a miokardidlis adaptdcié nem
kotédik a VO, max névekedéséhez'”.
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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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molekuldk funkcidja jol ismert és mdr kordbban részletezésre keriilt. Génexpresszidjuk szabdlyo-
zésan keresztiil kiillonb6z6 edzésprogramok hatdsara csdkkenhet, vagy novekedhet a fenti anyagok
szintézise (néhdny koziilitk mér révidtdva edzés utdni vdltozds, mely korai gének azonnali aktiva-
ciéja miatt jon létre). Ezen hatdsok kiilonbozd jeldtviteli utak olyan molekuldris bioldgiai vélto-
zésain keresztiil szabdlyozédnak, mint példdul az elhizds és az dregedés sordn létrejové (kronikus)

gyulladdsos folyamat és az oxidativ stressz interakci6ja’'>.

9.1.6.4. Kiilonbozd rendszeresen végzett fizikai aktivitdsok (sport) hatdsa a
szérum lipid paraméterekre

A diszlipidémia a kardiovaszkuldris betegségek fontos rizikéfaktora. A diétdn, a teststlycsok-
kentésen és a szérum lipidszint csokkentd gydgyszereken tdl a fizikai aktivitdsnak fontos és nél-
kiilozhetetlen szerepe van a szérum lipid paraméterek javitdséban. Szdmos multicentrikus ran-
domizélt tanulmdny metaanalizise igazolta az aerob edzés szérum HDL koleszterinszint névels
hatdsic (HDL-C)'”, mig a rezisztencia edzés szimos megfigyelés alapjin enyhe szérum LDL
koleszterinszint csokkentd hatdssal rendelkezik (LDL-C)'°. A kombinalt aerob és rezisztencia-
edzés (egyidejli acrob és rezisztenciaedzés) egyszerre képes névelni a szérum HDL-C és csok-
kenteni a szérum LDL-C szinteket'**. Annak ellenére, hogy az aerob és az anaerob edzésnek is
lehet szérum trigliceridszint (TG) csokkentd hatdsa, eziddig nem sikeriilt pontosan meghati-
rozni a fizikai aktivitds ehhez sziikséges pontos mértékét és intenzitdsdc'*. A rejtélyes Ggyneve-
zett “elhizds paradoxon” mostandban keriilt megfigyelésre szimos nagy adatbdzis meta-analizise

kapcsdn'?

. Az 7elhizds paradoxon” szerint a tulstlyosaknak nagyobb az esélyiik a kardiovasz-
kuldris betegségekre, azonban a haldlozds csokkent a normal teststlytiakhoz képest'*®, jobb tdl-
élési eséllyel rendelkeznek szdmos életveszélyes betegség esetén, mint példdul a szivinfarkeus és

a stroke.

Kovetkeztetések: a rendszeres fizikai aktivitds (sport) jelentGsége
a kardiometabolikus elviltozisok terdpidjaban

10. A kardiometabolikus betegségek nem gydgyszeres terdpidja

Természetesen szdimos beavatkozdsi lehetdség van az obezitds és annak negativ hatdsainak csok-
kentésére a sebészeti beavatkozdsoktdl kezdve az akupunktirdig. E helyen a diéta és testmozgis

dltal nyujtott lehetdségeket részletezziik?’(10. dbra).

10.1. Diéta és testmozgds
10.1.1. Altaldnos elvek az obezitds diétdjaban

Az obezitdsban természetesen a prevencié a legjobb terdpia, ami mozgisterdpia szénhidrat- és
zsiranyagcsere diétdval valé személyre szabott befolydsoldsa, mely a sziv- és érrendszeri kovetkez-

ményeket megeldzi és/vagy kivédheti.
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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
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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) *
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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.

TESTNEVELESI EGYETEM



A kardiometabolikus rendszer adaptacioja versenysportoloknal és kesdi hatasai

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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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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