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A 2-es típusú diabetes mellitus és a metabolikus
szindróma a cardiovascularis morbiditás és mor-
talitás fontos rizikófaktorai. Mindkét kórformá-
ban hasonló metabolikus eltérések jelentkeznek
(hyperglykaemia, hyperlipidaemia, hypertonia,
elhízás), ennek megfelelôen nem gyógyszeres
kezelésük irányelvei is hasonlóak. Az orvosi táp-
lálkozási terápia célja a mérsékelt fogyás elôse-
gítése az energiabevitel csökkentésével, illetve a
kísérô metabolikus eltérések mérséklése a mak-
ro- és mikronutriensek megfelelô összetételének
biztosításával. Az egészséges táplálkozásban a
szénhidrátok és a cisz-zsírsavak együttesen az
energiabevitel 60-70%-át alkotják. Fontos a telí-
tett és a transz-zsírsavak bevitelének korlátozása.
Elônyös lehet cukorbetegeknél az alacsony gly-
kaemiás indexû táplálékok fogyasztása. A fizikai
aktivitás fokozása – az aerob és a statikus edzés
együttesen – hasznos az elért testsúlycsökkenés
megôrzésében, és javítja a vérzsírok szintjét, va-
lamint a vérnyomást. A dohányzás elhagyása
jelentôsen csökkentheti a cardiovascularis rizi-
kót. Az életmódi változtatásnak mindezen ténye-
zôket együttesen kell tartalmaznia, így csökkent-
hetô leginkább a 2-es típusú cukorbetegséggel és
a metabolikus szindrómával összefüggô morbi-
ditás és mortalitás.

2-es típusú diabetes mellitus,
metabolikus szindróma,

életmódi kezelés,
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NON-PHARMACOLOGIC TREATMENT
OF TYPE 2 DIABETES AND METABOLIC
SYNDROME

Type 2 diabetes mellitus and metabolic synd-
rome are important risk factors of cardiovascular
morbidity and mortality. Both diseases present
with a similar set of metabolic disturbances
including hyperglycaemia, hyperlipidaemia, hy-
pertension and obesity. Therefore, their non-
pharmacological treatment is based on similar
principles. Medical nutritional therapy aims to
promote moderate weight loss through de-
creased energy intake, and to correct metabolic
disturbances by ensuring appropriate compo-
sition of micro- and macronutrients. In a healthy
diet, carbohydrates and cis-fatty acids make up
approximately 60 to 70% of total energy intake.
It is important to reduce the intake of saturated
fatty acids and trans-fatty acids. The con-
sumption of foods with low glycaemic index
may be beneficial for diabetic patients. The
increase of physical activity (both aerob and
resistance exercise) is useful in maintaining
weight loss, and it also improves blood lipid
levels and blood pressure. Abandonment of
smoking results in significant cardiovascular risk
reduction. Lifestyle changes should include all
of the above factors in order to achieve most
reduction in morbidity and mortality associated
with type 2 diabetes mellitus and the metabolic
syndrome.

type 2 diabetes mellitus,
metabolic syndrome,
lifestyle treatment,
medical nutritional therapy, physical activity
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A 2-es típusú cukorbetegség népbetegség, elô-
fordulása az utóbbi években jelentôsen emel-
kedett. Becslések szerint 1995–2025 között

gyakorisága várhatóan 42%-kal nô majd a fejlett és
170%-kal a fejlôdô országokban (1). A 2-es típusú
diabetes mellitus igen gyakran társul micro- és macro-
vascularis szövôdményekkel (2, 3). Ezek a szövôdmé-
nyek okozzák a cukorbetegeken megfigyelt, a nem
diabetesesekhez képest kettõ–hatszoros – elsôsorban
cardiovascularis – mortalitást (4).

A cukorbetegség a koszorúér-betegségnek önmagá-
ban olyan jelentôs kockázati tényezôje, mint a már le-
zajlott szívinfarktus. Az Egyesült Államokban kiadott,
cardiovascularis betegségekre vonatkozó ajánlások a
cukorbetegséget a coronariabetegség rizikófaktorai kö-
zül kiemelték, és azzal ekvivalens állapotnak tekintik
(5, 6).

A cardiovascularis rizikófaktorok gyakori együttes
elôfordulása vezetett a metabolikus szindróma definí-
ciójának megalkotásához, amelynek hátterében pato-
genetikai tényezôként az inzulinrezisztencia állhat (7).
Reaven feltételezése szerint az inzulinrezisztencia, kö-
vetkezményes hyperinsulinaemia miatt alakul ki a hy-
pertonia, a hyperlipidaemia és a diabetes, majd végül a
cardiovascularis események (7). A metabolikus szind-
róma hasznos elméletnek bizonyult, és rengeteg car-
diovascularis témájú kutatást generált, valamint a
különbözô nemzeti és nemzetközi szervezetek is egy-
mástól némileg eltérô módon definiálták (5, 8, 9) (1.
táblázat). Jelentôségét az is bizonyítja, hogy a betegsé-
gek nemzetközi osztályozásában is külön kóddal sze-
repel.

Bár a klinikusok szemléletét nagyban befolyásolta a
metabolikus szindróma – egyes komponenseinek jelen-
léte esetén a többi keresése elengedhetetlenül fontos –,
azonban az utóbbi idôben megkérdôjelezik cardiovas-
cularis prediktív értékét (10). Az egyértelmû, hogy a
metabolikus szindróma jelenléte esetén emelkedett az

ischaemiás szívbetegség kockázata, valamint a cardiovas-
cularis és az összmortalitás, a kontrollpopulációhoz ké-
pest (4). Arról azonban már eltérôek az adatok, hogy a
rizikófaktorok együttes jelenléte ad-e kiegészítô infor-
mációt a szokásosan alkalmazott rizikóbecslési módsze-
rekhez [például: UKPDS Risk Engine (11), Framing-
ham risk model (12), score-táblázat (13)] képest (10).

Fontos szempont az is, hogy a metabolikus szindró-
ma szûrésekor olyan személyeket is kiemelünk, akik is-
mert betegségekben szenvednek, mint hypertonia, dia-
betes mellitus, manifeszt cardiovascularis betegség stb.,
amelyekkel kapcsolatban egyértelmû ajánlások adnak
kezelési útmutatást (10). Enyhébb elváltozások esetén
kérdéses a gyógyszeres kezelés alkalmazhatósága; az
inzulinérzékenyítôk hosszú távú hatékonyságáról
nincs elegendô bizonyíték. Ráadásul a metabolikus
szindróma igen gyakori, a felnôtt lakosság 20-30%-át
érinti (14, 15), és gyakorisága az életkorral progresszí-
ven növekszik: 7%-ról (20 éves korban) 44%-ra (60–70
éves korban) (14). Ilyen esetben természetesen az élet-
módbeli (nem gyógyszeres) beavatkozások fontossága
mindenképpen kiemelt (10).

Jelen tanulmányban a nem gyógyszeres (életmódi)
kezelés részeként tárgyaljuk az orvosi táplálkozási te-
rápiát (korábban: diéta), a fizikai aktivitás fokozását,
valamint a dohányzás elhagyását. Mindezen faktorok
hatását elemezzük a metabolikus rizikófaktorokra, il-
letve a cardiovascularis mortalitásra.

Orvosi táplálkozási terápia

A korábbi diéta, diétás kezelés, dietoterápia helyett az
orvosi táplálkozási terápia megnevezés ajánlott (16).
Az orvosi táplálkozási terápia a diabetesgondozás szer-
ves része. Figyelembe veszi az egyes betegek etnikai és
kulturális szokásait, illetve a beteg által reálisan vállal-
ható életmódbeli változtatás lehetôségeit (16–18). Bár

A metabolikus szindróma gyakran alkalmazott definíciói

WHO ATP III IDF

Elhízás
Derékbôség (férfi/nô, cm) >102/88 ≥94/80
Derék-csípô hányados (férfi/nô) >0,9/0,8

Dyslipidaemia
Trigliceridszint (mmol/l) ≥1,7 vagy ≥1,7 ≥1,7
HDL-koleszterin-szint (mmol/l) (férfi/nô) <0,9/1,0 <1,0/1,3 <1,03/1,29

Vérnyomás (Hgmm) ≥140/90 ≥130/85 ≥130/85
Szénhidrát-anyagcsere

Inzulinrezisztencia vagy IFG vagy IGT vagy diabetes mellitus igen
Éhomi vércukorszint (mmol/l) ≥6,1 ≥5,6

Microalbuminuria >20 µg/min
A dôlttel jelölt faktorok a szindróma obligát összetevôi. A WHO és az IDF definíciójában ehhez további két faktor pozitivitása szükséges. Az
ATP III definíció szerint bármely három faktor együttes jelenléte szükséges a diagnózishoz. Az IDF-definíció a kóros értékek mellett a kezelt
eltéréseket is pozitív faktornak tekinti (5, 8, 9)
ATP: Adult Treatment Panel, IDF: Nemzetközi Diabetes Szövetség, IFG: kóros éhomi glükózszint, IGT: csökkent glükóztolerancia
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az alapelvek egységesek, mégis a cukorbetegség, illetve
a metabolikus szindróma kezelése során eltérô mód-
szerek alkalmazása válhat szükségessé, bár a táplálko-
zási irányelvek nem csupán a glykaemiás kontroll, ha-
nem a magasvérnyomás-betegség és a magas vérzsír-
szintek kezelését is célul tûzik ki (16, 17). Fontos
szempont az elhízás, a késôi szövôdmények megelô-
zése, az egészséges (helyes) táplálkozás elôsegítése is
(17) (2. táblázat).

Energiabevitel

A 2-es típusú cukorbetegségben szenvedôk nagy része
túlsúlyos (BMI 25–30 ttkg/m2) vagy elhízott (BMI
>30 ttkg/m2), az elhízás a metabolikus szindrómának
is fontos komponense. Cukorbetegeknél a túlsúly fo-
kozza az inzulinrezisztenciát, rontja a hyperlipidaemiát
és a hypertoniát is (19, 20). Rövid távú (hat hónapos)
vizsgálatok igazolták, hogy a fogyás csökkenti az inzu-
linrezisztenciát, a vérnyomást, a vérzsírszinteket és a
gyulladásos markerek szintjét (21, 22).

A fogyással elért eredmények megtartása igen nehéz,
5–10 éves követés során a túlsúlyos személyeknek csu-
pán 6–20%-a tudott jelentôs (5–10%-os) testsúlycsök-
kenést megôrizni (23, 24). Ebben általában fontos sze-
repet tulajdonítanak a folyamatos terápiás megbeszélé-
seknek (17). A National Weight Control Registryben
szereplô, túlsúlyuktól sikeresen megszabadult szemé-
lyek (legalább 13 kg fogyás fenntartása öt éven át) átla-
gosan napi 1400 kcal-t fogyasztottak (ennek körülbelül
24%-a zsír eredetû), fizikai aktivitás során körülbelül
2800 kcal-nak megfelelô mennyiségû energiát használ-
tak fel hetente, és 77%-uk beszámolt valamilyen trig-
gerként szerepet játszó eseményrôl (például akut meg-
betegedés, súlyos emocionális stressz) (25).

A komplex életmód-változtatás hatékonyságát bizo-
nyítják a csökkent szénhidrát-toleranciájú betegeken
végzett vizsgálatok (26–28). Az alkalmazott alacsony
zsírtartalmú diétát propagáló – rendszeres oktatást ma-
gában foglaló – intervenció hatására 3-5%-os, hosszú tá-
vú testsúlycsökkenést sikerült elérni, ami megfelel a je-
lenlegi ajánlásokban található 5%-os célértéknek (22).

A diéta zsírtartalma mind az epidemiológiai, mind a
randomizált vizsgálatok szerint fontos meghatározója
a testsúly változásának, csökkentésével párhuzamosan
az energiabevitel is csökken (29, 30).

Az energiabevitel csökkentését, illetve a fogyás meg-
tartását elôsegítik magatartás-terápiás módszerek, pél-
dául diétás napló vezetése, diétás terv készítése, ön-
megerôsítés stb. (31).

A standard fogyókúrás diéta általában mérsékelt (na-
pi 500–1000 kcal-s) megszorítást jelent a testsúlymeg-
tartó diétákhoz képest. Ez nôknél átlagosan napi 1000-
1200, férfiaknál 1200-1600 kcal-t jelent. Így elérhetô
körülbelül 10%-os fogyás, azonban ennek 1/3-át a bete-
gek egy éven belül visszahízzák (17).

Az étkezések energiatartalmának fixálásában hasz-
nosak az elôre csomagolt „ételpótlók”, az adott mennyi-
ségû energiát általában elôre csomagolt formában tar-

talmazó készítmények, például snackrudak, fogyókú-
rás italok; ezek alkalmazásával hasonló fogyás érhetô
el, mint a standard diétával (17).

Az igen kis energiatartalmú diéták napi 800 kcal-nál
kevesebb energiát tartalmaznak, általában fehérje és
szénhidrát formájában, vitamin- és sópótlás mellett.
Elôsegítik a gyors fogyást, a vércukor- és a vérzsír-
szintek jelentôs javulását, azonban gyakori a visszahí-
zás, valószínûleg azért, mert ezek a diéták nem kész-
tetnek életmódi változtatásra (17, 18). Alkalmazásukat
csak morbid elhízásban, illetve strukturált fogyókúrás
tanácsadással együtt javasolják (17, 18).

Szénhidrátbevitel

A szénhidrátok felosztására a cukrok (mono-, disza-
charidok, cukoralkoholok, oligoszacharidok), a kemé-
nyítô és az élelmi rostok megnevezés használata java-
solt (17). A szénhidrátok felszívódását befolyásolja a
szénhidrát mennyisége és fajtája, az elkészítés módja
(például fôzés, pépesítés), az étel egyéb összetevôi
(például a felszívódást lassító zsírok, lektinek, fitátok,
tanninok), az éhomi vércukor, a szénhidrát-anyagcsere
zavarának foka stb. (17, 18, 32).

A jelenlegi ajánlások nem fogalmaznak meg szigorú
mennyiségi megkötéseket a szénhidrátbevitel mértéké-
re, ez az egyéni preferenciák alapján határozható meg.
A szénhidrátok és az egyszeresen telítetlen zsírsavak
(MUFA) az ajánlások szerint együttesen az energia-
bevitel 60-70%-át adják (16–18). A testsúly megtartá-
sát elôsegítô diéta esetén a szénhidrátok kiváltása
MUFA-val csökkenti a postprandialis vércukorszint
emelkedését, illetve a trigliceridaemiát, azonban a kor-
látozás nélküli zsírbevitel az energiabevitel fokozódá-
sához is vezethet (17, 18, 33).

A szénhidrátfogyasztás vércukorszintre kifejtett hatá-
sát elsôsorban annak a mennyisége határozza meg. Ennek

Az orvosi táplálkozási terápia általános irányelvei (17,
18).

Összetevô Ajánlás (napi fogyasztás)

Szénhidrát* 45–60%**
Szacharóz <10%**

Fehérje 0,8 g/ttkg
Zsír

Telített zsír <10%**
Transz-zsírsav minimális
Cisz-zsírsav* 10–25%**
Többszörösen telítetlen

zsírsav <10%**
Só <6 g
Alkohol 1–3 E (15–45 g)

*A szénhidrátok és a cisz-zsírsavak együttes bevitele a napi fo-
gyasztás során 60–70% legyen!
**Az összenergia-bevitel százalékában

2. TÁBLÁZAT



LAM 2006;16(6):543–550.546

megfelelôen igen fontos a mennyiségek konzisztens el-
osztása, ezt számos kvalitatív és kvantitatív módszer
segíti elô (például a „tányérmodell”, porciók, szénhid-
rátegységek) (18). A tányérmodell módszer az egész-
séges táplálkozás alapelveit igyekszik igen egyszerû
módon bemutatni: a fôétkezés esetén azt javasolják,
hogy a tányér 1/5 részen legyenek a fehérjében és zsír-
ban gazdag ételek (hús, hal, tojás, sajt), 2/5 részén alap-
élelmiszerek (kenyér, burgonya, tészta, rizs), a fenn-
maradó 2/5 részén pedig zöldségek és gyümölcsök (18).

A glykaemiás index az egységnyi szénhidrátot tartal-
mazó étel fogyasztását két órával követôen kialakuló
relatív vércukorszint-emelkedést jelenti glükózhoz
vagy fehér kenyérhez viszonyítva. A glykaemiás terhelés
együttesen mutatja a glykaemiás index és a bevitt szén-
hidrát mennyiségének hatását a vércukorra (34). Az
alacsony glykaemiás indexû ételeket tartalmazó táplálé-
kot fogyasztó cukorbetegeken szignifikánsan kisebb
volt a HbA1c (0,43%-kal) értéke a magas glykaemiás
indexû táplálékot fogyasztókéhoz képest (35). A
diabetes prevenciójában azonban az étkezés glykaemiás
indexének szerepe nem ennyire egyértelmû (34). A na-

gyobb glykaemiás terhelés a késôbbi
diabetesnek és a cardiovascularis beteg-
ségnek egyaránt prediktora, negatív
összefüggést mutat a HDL-szinttel és
pozitívat az éhomi trigliceridszintekkel
(18, 34).

A vízoldékony rostok bevitelének
növelésével (24 versus 50 g) javult a
glykaemiás kontroll, csökkent a hy-
perinsulinaemia és a vérzsírok szintje
cukorbetegeken (17), azonban a reáli-
san elérhetô bevitel tartományában
ezek a hatások mérsékeltek (körülbe-
lül 2% összkoleszterinszint-csökke-
nés) (17).

A szacharóz fogyasztása nem emeli jobban a vércu-
korszintet, mint a keményítô, ennek megfelelôen fo-
gyasztását nem szükséges feltétlenül megtiltani a cu-
korbetegeknek, azonban be kell számítani a bevitt
szénhidrát mennyiségébe (17). Összmennyiségét a na-
pi energiabevitel 10%-ában érdemes maximálni, és fon-
tos tudni, hogy túlsúlyos személyeknél a szacharóz fo-
gyasztása gyakran luxuskalóriák bevitelét eredményezi,
így a fogyás ellen hathat (17).

A fruktóz hatására létrejövô postprandialis vércukor-
szint-emelkedés lényegesen kisebb, mint a szacharóz
hatására észlelt, azonban jelentôs mennyiségek elfo-
gyasztása esetén – a napi energiabevitel 15%-a felett –
cukorbetegekben emeli az LDL-koleszterin-, nem cu-
korbetegekben az LDL- és a trigliceridszintet (17). A
szokásos napi fruktózbevitel körülbelül 1/3-a növényi
forrásokból (gyümölcs, zöldség) származik, ennek
megszorítása nem szükséges (17).

A cukoralkoholokat elsôsorban édesítôszerként és
térfogatnövelôként alkalmazzák. Nem szívódnak fel
teljesen a vékonybélbôl, ezért energiatartalmuk kisebb
a szacharóznál. Nagy mennyiségben hashajtóként vi-
selkednek (17).

A nonnutritív édesítôszerek (aceszulfam K, aszpar-
tam, szacharin, sucralos) nem befolyásolják a vércu-
korszintet, alkalmazásukat terhességben is biztonsá-
gosnak tekintik (17).

Fehérjebevitel

A szokásos fehérjebevitel a napi energiabevitel 15-20%-
át teszi ki, az átlagos energiabevitel mellett így általá-
ban meghaladja a cukorbetegeknek javasolt 0,8 g/ttkg-
ot (18). Emelkedett vércukorértékek mellett nô a napi
fehérjeszükséglet, a szokásos bevitel azonban általában
fedezi azt (36). A szokásos mértékû fehérjebevitel a
diabeteses nephropathia progressziójának rizikófakto-
ra lehet, az ajánlott 0,8 g/ttkg-ra csökkentése lassíthat-
ja a nephropathia progresszióját (37).

Az elfogyasztott fehérje nem befolyásolja a vércukor-
szintet, nem lassítja a szénhidrátok felszívódását (17).

A kis szénhidrát- és nagy fehérjetartalmú (Atkins-
szerû) diéták alkalmazása esetén azonos kalóriabevitel
mellett jelentôsebb testsúlycsökkenést találtak, és
mérséklôdött az étvágy (a ketontestek képzôdése nyo-
mán); elsôdlegesen a zsírraktárak csökkentek, kedve-
zôen módosult a HDL-, a triglicerid- és a vércukor-
szint (38). Ez a diéta azonban a hosszú távú (egy évnél
hosszabb) követéses vizsgálatok hiányában egyelôre
nem ajánlott. Felmerül, hogy kedvezôtlen lehet kösz-
vényes betegeknél, illetve vesekövességet, valamint
csontritkulást okozhat (38).

Zsírbevitel

A táplálkozási terápia zsírfogyasztással kapcsolatos
elsôdleges célja a telített zsírsavak és a koleszterin (hú-
sok, vaj, tejtermékek, tojás, kókuszolaj, csokoládé) be-
vitelének csökkentése. A telített zsírsavak az LDL-
koleszterin szintjének legfontosabb diétás meghatáro-
zói (17).

A National Cholesterol Education Program (NCEP)
ajánlotta diétás megszorítás hatására (Step 1 diéta: a telí-
tett zsírok aránya 10%, napi 300 mg koleszterinbevitel)
az összkoleszterin 10%-kal, az LDL-koleszterin 12%-
kal, a triglicerid 8%-kal csökkent. A szigorúbb meg-
szorítás mellett (Step 2 diéta: a telített zsírok aránya
7%, napi 200 mg koleszterinbevitel) az összkoleszterin
13%-kal, az LDL-koleszterin 16%-kal, a triglicerid
8%-kal, a HDL-koleszterin 7%-kal csökkent egy
metaanalízis szerint (39). A fizikai aktivitás együttes
növelése kivédte a kedvezôtlen HDL-csökkenést (39).

Cukorbetegekkel kapcsolatosan hasonló vizsgálatok
nincsenek, ezért az ajánlás gyakorlatilag megegyezik a
nem cukorbetegekével, a Step 2 diétát javasolva minden
cukorbetegnek (mivel a diabetes coronariabetegség-ek-
vivalens) (32). Azok a vizsgálatok, amelyekben a telí-
tett zsírokat szénhidrátokkal helyettesítették, az
összkoleszterinszint 9–29%-os csökkenését és válto-
zatlan glykaemiás helyzetet mutattak (17).

Az egyszeresen telítetlen zsírsavak (cisz-formák, példá-
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ul olívaolaj, szójaolaj, mogyoróvaj, mandula, avokádó
stb.) helyettesíthetik a telített zsírsavakat a diétában. A
telített zsírsavak helyettesítése akár szénhidrátokkal,
akár cisz-zsírsavakkal javítja a glükóztoleranciát és az
LDL-koleszterint. A nagyfokú szénhidrátbevitel azon-
ban kedvezôtlenül befolyásolhatja a triglicerid- és a
HDL-koleszterin-szinteket (17).

Szénhidrátok és cisz-zsírsavak formájában a teljes
energiabevitel 60-70%-át javasolt elfogyasztani, e két
komponens aránya azonban rugalmasan, a szokásos
táplálkozást is figyelembe véve változhat. Ázsiaiak szá-
mára a magas szénhidrátbevitel, mediterrán vidékrôl
származóknak a magas cisz-zsírsav-bevitel lehet a
megfelelôbb (17).

Míg a magas telítettzsír- és összzsírbevitel kedvezôt-
lenül befolyásolja a szénhidrát-toleranciát és az inzu-
linérzékenységet, a cisz-zsírsavak javították a szénhid-
rát-toleranciát, a lipidszinteket és az inzulinreziszten-
ciát (33).

Az egyszeresen telítetlen zsírsavak másik csoportját
képezik a transz formák, amelyek részben növényi ola-
jok hidrogenálásával keletkeznek (például margarinok,
salátaöntetek készítése során), részben (kisebb meny-
nyiségben) húsokban és tejtermékekben is elôfordul-
nak. A transz-zsírsavak – hasonlóan a telített zsírsavak-
hoz – emelik az LDL-koleszterin- és csökkentik a
HDL-koleszterin-szintet (17). Ennek megfelelôen fo-
gyasztásuk kerülése ajánlott (32).

A többszörösen telítetlen zsírsavak (növényi olajok,
dió, mogyoró, repce-, lenmagolaj, halak, alga, plank-
ton) a telített zsírsavakhoz képest kedvezôen befolyá-
solják az LDL-koleszterin-szintet, fogyasztásuk elô-
nyös lehet (17).

A növényi eredetû szterolok napi 2 g mennyiség fo-
gyasztása esetén gátolják a koleszterin felszívódását a
bélbôl, így körülbelül 10-15%-kal csökkentik az LDL-
koleszterin szintjét. Ezeket az anyagokat gyakran hoz-
záadják egyes tejtermékekhez, magas áruk és bizonyta-
lan hosszú távú hatásaik miatt – gátolják a vitaminok,
antioxidánsok felszívódását – rendszeres használatuk
nem egyértelmûen javasolt (17, 18).

A testsúly csökkentését elôsegítô diéták közül a ke-
vés zsírt, sok szénhidrátot tartalmazó formákkal gyûlt
össze a legtöbb tapasztalat (17, 38). Amennyiben a di-
éta mellett csökken a testsúly, ez a vérzsírszintek
kedvezô változásait is eredményezi (összkoleszterin-
és trigliceridszint csökkenése, HDL-szint emelkedé-
se), azonban nem szabad elfeledkezni arról, hogy a
glykaemiás kontroll legfontosabb meghatározója a be-
vitt szénhidrát mennyisége (17, 38).

Ásványi anyagok

A nátriumbevitel csökkentése a szisztolés és a diasztolés
vérnyomás értékét is egyértelmûen kedvezôen befolyá-
solja (17). A Dietary Approaches to Prevent Hyper-
tension (DASH) vizsgálatban a sóbevitel csökkentése
– a szokásos 10 g-ról  6 g/napra – szignifikánsan javítot-
ta a nem cukorbetegek vérnyomásértékét (40).

A káliumfogyasztás fokozása szintén kedvezôen be-
folyásolta a vérnyomást randomizált kontrollált vizsgá-
latokban (17).

Több kisebb, randomizált vizsgálat szerint a krómfo-
gyasztás növelésével cukorbetegeken javítható a gly-
kaemiás kontroll, azonban nem cukorbetegeken nem
jelentkezett kimutatható hatás (41); a krómbevitel nö-
velése jelenleg nem ajánlott megfelelô táplálkozás mel-
lett (33).

Vitaminok és antioxidánsok

Nagy, követéses vizsgálatok alapján feltételezték, hogy
a fokozott antioxidáns-bevitel számos betegség elôfor-
dulását csökkenti; e feltételezéseket a nagy, randomi-
zált, kontrollált vizsgálatok nem erôsítették meg, sôt,
egyes esetekben ezek káros mellékhatásairól számoltak
be (17).

Alkohol

A mérsékelt alkoholfogyasztás – az elfogyasztott ital
fajtájától függetlenül – csökkenti a coronariabetegség
kockázatát, emeli a HDL-koleszterin szintjét (42),
nem cukorbetegeken javítja az inzulinérzékenységet, és
csökkenti a 2-es típusú diabetes és a
stroke kockázatát (17, 33).

Fokozott alkoholfogyasztás esetén
romlik a szénhidrát-anyagcsere állapo-
ta és emelkedik a vérnyomás (17, 18).
Jelentôs mennyiségû alkohol fogyasz-
tását követôen súlyos és elhúzódó
hypoglykaemia jelentkezhet, csökken
a szervezet hypoglykaemiát felisme-
rô képessége. Mindezek miatt cukor-
betegeknek az alkoholfogyasztás és az
étkezés összekapcsolását javasoljuk
(18).

Az ajánlott fogyasztás heti maximuma nôknek 14 E,
férfiaknak 21 E (1 E körülbelül 15 g alkoholt tartal-
maz); ez megfelel a nem cukorbetegeknek javasolt ada-
goknak (18).

Az orvosi táplálkozási terápiától
várható eredmények

A megfelelôen kivitelezett diéta hatására a frissen felfe-
dezett 2-es típusú cukorbetegeken a HbA1c átlagosan
2%-os, évek óta fennálló diabetes esetén 1%-os javulá-
sa várható (43, 44). A lipidszintcsökkentô diétával
elérhetô LDL-koleszterin-javulás – körülbelül átlagos
(3-4 mmol/l közötti) kiindulási LDL-érték esetén –
maximum 0,4–0,65 mmol/l lehet (45). A fogyás hatá-
sára a vérnyomás javulása várható, ennek mértéke 1 kg
testsúlycsökkenés esetén 1 Hgmm (46). A sóbevitel
megszorításával (12 g-ról 6 g-ra) 5/3 Hgmm vérnyo-
máscsökkenés érhetô el (47).
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Fizikai aktivitás
Fizikai aktivitásnak tekintünk bármilyen, izommunkával
– és ennek megfelelôen fokozott energiafelhasználással
– járó testmozgást. Testedzésen olyan fizikai aktivitást ér-
tünk, amelyet tervezetten, strukturáltan, repetitív mó-
don végeznek, és aminek célja a fizikai fittség javítása.

Az aerob (cardiorespiratoricus) fitnesz a
légzô- és a keringési rendszer oxigénbiz-
tosító képességét jelzi fizikai aktivitás
hatására, mérésére a maximális oxigén-
felvételi kapacitást használják (V02max).
Az aerob testedzés legalább 10 percig tar-
tó, nagy izomcsoportokat megmozgató,
ritmikus edzésforma, ilyen például a sé-
ta, a futás, az úszás. Hatására javul az
aerob fitnesz. Az aerob testedzés intenzi-
tását a V02max, illetve az életkori maximá-
lis szívfrekvencia alapján definiáljuk.
Mérsékelt fizikai aktivitás során a maxi-
mális oxigénfelvételi kapacitás 40–60%-
át használjuk (pulzusszám: a maximális
szívfrekvencia 50–70%-a), kifejezett fi-
zikai aktivitás során a maximális
oxigénfelvételi kapacitás több mint
60%-át (pulzusszám: a maximális szív-
frekvencia >70%-a). Az izomzati fitnesz
az izomerôt és az izomzat állóképessé-

gét leíró paraméter. Statikus testedzés során az izomerôt
kihasználva súlyokat mozgatunk, például a súlyemelés
során, illetve az erôgépek használatakor. Rendszeres sta-
tikus testedzés esetén javul az izomzati fitnesz. A stati-
kus testedzés intenzitása mérsékelt, ha az ellenállás mérté-
ke 50–75%-a az egy alkalommal megemelhetô maximá-
lis súlynak, és kifejezett, ha >75%. A fizikai aktivitás in-
tenzitását jellemzô paraméter a MET (metabolikus ekvi-
valens), egysége megfelel az alapanyagcserének (41).

Prospektív kohortvizsgálatok alapján a fizikai aktivi-
tás és az aerob fitnesz fokozása a diabetes és a
cardiovascularis megbetegedések ellen egyaránt véd, rá-
adásul dózis-hatás összefüggést is sikerült bizonyítani
(41, 48). A kedvezô metabolikus hatások eléréséhez
(amennyiben a testsúly nem csökken) a korábban ja-
vasoltnál valamivel több (heti három–öt alkalommal 60
perc), mérsékelt intenzitású fizikai aktivitás javasolt
(48, 49). A fizikai aktivitás fokozása önmagában csak
mérsékelt testsúlycsökkenéshez vezet (átlagosan 1-2
kg-nyi fogyáshoz) (49).

A fizikai aktivitás fokozása a megfelelô diéta alkal-
mazásával együtt (komplex életmódkezelés randomi-
zált; kontrollált vizsgálatok eredményei alapján) 41–
58%-kal mérsékelte a csökkent glükóztoleranciájú be-
tegeken a 2-es típusú diabetes, és hasonló mértékben a
metabolikus szindróma kialakulásának kockázatát. E
vizsgálatokban a testsúly kisfokú – legalább 5-7%-os –
csökkentését tûzték ki célul, a korábban leírt diétás ta-
nácsadás és mérsékelt intenzitású, legalább heti 150
perces fizikai aktivitás alkalmazásával (26–28). E vizs-
gálatok alapján azonban nem ítélhetô meg a diéta és a
fizikai aktivitás relatív szerepe (41, 50).

A fizikai aktivitás fokozása középkorú és idôs sze-
mélyeken már a testtömeg változása nélkül is javítja az
inzulinérzékenységet, és ennek mértéke összefügg a fi-
zikai aktivitás volumenével (48, 51).

Egy metaanalízis eredményei szerint középkorú, túl-
súlyos személyek esetében a hosszú távú, mérsékelt és
közepes intenzitású fizikai aktivitás hatására a testsúly
jelentôs változása – <5%-os csökkenése – nélkül is
mérsékelten javul a dyslipidaemia, emelkedik a HDL-
koleszterin-szint (0,05 mmol/l-rel) és csökken a
trigliceridszint (0,21 mmol/l-rel) (48).

A fizikai aktivitás vérnyomásra kifejtett kedvezô hatá-
sát is több metaanalízis igazolta, és ezt a hatást független-
nek találták mind a kiindulási vérnyomásértékektôl, mind
a testtömeg változásától. Hypertoniás személyeken mér-
sékelt – körülbelül 1-2 kg-os – fogyás mellett a vérnyomás
átlagos csökkenését 4/3 Hgmm-nek találták (41, 48).

Az élénk sétánál intenzívebb fizikai aktivitás meg-
kezdése elôtt mindenképpen indokolt a cukorbetegek
vizsgálata a sérülés veszélyével járó szövôdmények
– autonóm és szenzoros neuropathia, retinopathia – ki-
zárására (41). Olyan betegek esetén, akiknél a tízéves
cardiovascularis kockázat 10%-nál kisebb, nem indo-
kolt a terheléses EKG elvégzése (52). Nagyobb kocká-
zat esetén megfontolandó a teszt elvégzése, ha a terve-
zett aktivitás meghaladja a mindennapok során végzett
aktivitás mértékét (41). Cukorbetegeken a rizikó szá-
molására jól alkalmazható például a korábban említett
UKPDS Risk Engine (11).

A klinikai vizsgálatok eredményei szerint cukorbete-
gek esetében mind az aerob, mind a statikus testedzés
hatására – a testsúly változásától függetlenül – javult a
szénhidrát-anyagcsere állapota (–0,66% HbA1c) (53).
A HbA1c értékének az aerob testedzés hatására bekö-
vetkezô javulását inkább az aktivitás intenzitása, és ke-
vésbé annak volumene befolyásolta (54).

Az inzulinérzékenységnek a fizikai aktivitás hatására
létrejövô fokozódása általában 72 órán belül megszû-
nik, ezért cukorbetegeknek legalább heti három edzést
javasolnak, bár megjegyzendô, hogy a statikus edzés
hatása ennél elhúzódóbb lehet (41).

A statikus fizikai aktivitás hatására az aerob edzés-
hez hasonló módon javul az inzulinérzékenység, és en-
nek beépítése az edzéstervbe mindenképpen indokolt
úgy a cukorbetegek, mint az egészségesek esetében
(41). A javasolt cél: a nagy izomcsoportok átmozgatá-
sa heti háromszor, nyolc-tíz gyakorlat alkalmazásával,
ezekbôl három – nyolc-tíz ismétlésbôl álló – sorozatot
kell végezni (41). A statikus fizikai aktivitás hatására
létrejövô vérnyomás-emelkedés hasonló mértékû az
aerob terhelés során fellépôhöz; jelentôs mellékhatást
vagy kockázatot ennek kapcsán nem igazoltak (41, 55).

A cukorbetegek számára ajánlott fizikai aktivitás
mértékét a 3. táblázat foglalja össze.

A dohányzás elhagyása

A dohányzás a megelôzhetô halálozások vezetô oka az
Egyesült Államokban; nincs okunk feltételezni, hogy
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ez Magyarországon másképpen volna (56). A dohány-
zók aránya a cukorbetegek között megfelel az átlagpo-
pulációban talált prevalenciának (56, 57). Több epide-
miológiai vizsgálat szerint a dohányzás a 2-es típusú
diabetes kialakulásának rizikófaktora (58, 59).

A dohányzás cukorbetegek körében ugyanúgy fo-
kozza a cardiovascularis kockázatot, mint nem cukor-
betegeken (56). Epidemiológiai vizsgálatok szólnak
amellett, hogy hátrányosan befolyásolja a microalbu-
minuria kialakulását és a vesefunkció romlását is; a
neuropathia elôfordulása is gyakoribb dohányos cu-
korbetegeken (56).

A dohányzás elhagyása csökkenti a cardiovascularis
kockázatot, a daganatok, a tüdôbetegség és a stroke ki-
alakulásának kockázatát (56). Az így elérhetô elônyök
lényegesen nagyobbak, mint a dohányzás elhagyásakor
jelentkezõ, átlagosan 3-5 kg-os testsúlynövekedés (60).

A hatékony leszoktatás legfontosabb eleme, hogy a
gondozást végzôk javasolják a leszokást. Fontos a cso-
portos vagy individuális tanácsadás: minél hosszabb le-
gyen a megbeszélések és a teljes kezelés idôtartama
(56).

A dohányzásról leszoktatás a rutingondozás része, a
dohányzási státus rendszeres felmérésével együtt (56).

Összegzés
Mind a 2-es típusú cukorbetegség, mind a metabolikus
szindróma népbetegség, ennek megfelelôen kezelésük
jelentôs anyagi terheket ró az egészségügyi ellátórend-
szerre. Míg a cukorbetegség kezelését egyértelmû aján-
lások irányítják, addig a metabolikus szindróma kezelé-
sével kapcsolatosan élénk vita folyik az irodalomban.
Azzal azonban mindenki egyetért, hogy a gyakorlatilag
mellékhatásoktól mentes életmódbeli kezelés elônyös
ebben a betegcsoportban. Az orvosi táplálkozási terá-
pia célja mindkét csoportban: 

– elsôdlegesen a testsúly csökkentése, illetve
– a kísérôbetegségek kezelése az energia, a telített

zsírok és a konyhasó bevitelének csökkentésével, és az
alkoholfogyasztás megfelelô módosításával. 

A fizikai aktivitás fokozása hasznos az elért testsúly-
csökkentés megtartásában, a rizikófaktorok további re-
dukálásában. Az aerob és a statikus fitnesz egyaránt
jelentôs tényezôk az egészséges életmód kialakításá-
ban. A dohányzás elhagyása nagymértékben csökkenti
a cardiovascularis kockázatot, így ennek szorgalmazása
minden dohányos esetén az életmódbeli terápia fontos
eleme kell, hogy legyen. 
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