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Összefoglalás

A világ mintha tehetetlen lenne a zsírfelesleg és az ehhez kapcsolódó kórállapotok (cukorbetegség, 

cardiovascularis betegségek, stroke, alvási apnoe, egyes rákfajták, mozgatórendszeri elváltozások stb.) 

által okozott hátrányok, szenvedések, korai halálozások és költségek megfékezésében, noha a gyógy-

szeres és egyéb kezelések jelentősen fejlődnek. Pedig a megoldást évtizedek óta tudjuk, hatásosságát 

egyre jobban megismertük, és egyre inkább nyilvánvaló: együnk kevesebbet és mozogjunk többet. A 

túlsúlyos és cukorbeteg ember heti legalább 1200, de inkább 2000 kalóriányi testmozgást végezzen, 

emellett izomtömegét is fejlessze. A mozgásprogramok részleteivel foglalkozik a közlemény.

Kulcsszavak: preventív edzés, testmozgás a gyógyításban, aerob edzés, rezisztencia-tréning, az edzés 

biztonsága és korlátai

PHYSICAL ACTIVITY FOR PREVENTION AND TREATMENT OF DIABETES MELLITUS 
– TRAINING IN DIABETES

Summary

Diabetes and its consequences seem to overwhelming the economical limits of the health care sys-

tems in the industrialized world. Accompanying diseases (hypertension, cardiovascular pathologies, 

stroke, sleeping apnoe, arthrosis and other locomotor problems, certain carcinomas et al. strikes a 

rather large part of the population and the public economy, in spite of the developing medications and 

medical interventions. The solution is well known, its efficiency is verified several times and its sound-

ness is obvious: eat less and move more. Overweight and diabetic people have to make any physical 

activity which consumes at least 1200 calories, rather 2000 calories a week, and additional exercises 

for improving muscle mass and force. Details of the training programs are discussed.

Key words: exercise in prevention; aerobic training and resistance training in diabetes; limits and 

safety of exercise
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Rövidítések

AMPK: adenozin-monofoszfát protein kináz; GLUT4: glukóztranszporter-4; HOMA: homeostasis 
model assessment; HOMAAD: az adiponectin tartalmat is figyelembe vevő mérőszám; LDL: low den-
sity lipoprotein-koleszterin; MCR4: melanokortin-receptor-4; PPAR: peroxiszóma proliferációt akti-
váló receptor; VO2max: maximális oxigénfelvevő képesség, aerob kapacitás; WHO: Egészségügyi 
Világszervezet (World Health Organization); 2TDM: 2-es típusú diabetes mellitus (type 2 diabetes 
mellitus)
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A diabetes megelőzése

A krónikus betegségek megelőzése vagy kés-
leltetése elsősorban életmód-változtatást köve-
tel meg: egészséges étkezést, rendszeres test-
mozgást, az ártó szerek-szokások elhagyását 
(dohányzás, alkoholabúzus, drogok) és psziché-
sen is kiegyensúlyozott életvezetést. A fizikai 
aktivitásra vonatkozó álláspontok alapvetően 
egyeznek (WHO, Centers for Disease Control), 
de nem szolgálnak részletekkel.

A fizikai aktivitás szerepét áttekintő metaana-
lízis1 20 kohorsz tanulmány tanulságaként azt 
találta, hogy a mérsékelt és közepes aktivitás – 
heti legalább 150 perc – 20–30 százalékkal csök-
kenti a cukorbetegség felléptét. Ez igaz akkor is, 
ha a súlycsökkenés kedvező hatását leszámítjuk. 
A túlsúlyosnak maradt, de jobb erőnlétű cukor-
beteg („fit-fat”) sokkal jobb életkilátással bír, 
mint a „nonfit-fat”. A heti 150 percnyi és csak 
mérsékelt-közepes intenzitású testmozgás (típu-
sosan a nem lendületes gyaloglás) azonban a 
résztvevők 2–13 százalékában nem tudja meg-
előzni a diabetes felléptét. A genetikai és egyéb 
hajlamosság mellett az aktivitás nem elegen-
dő mértéke/intenzitása is okolható ezért, nekik 
egyénre szabott edzés- és étkezés-programot 
kellene teljesíteniük.2 Mivel a 2TDM epidémia 
a fiatalok között is terjedőben van, a megelőzés 
ebben a korosztályban is nagyon fontos.3

A cukorbaj, a magas vércukorszint velejáró-
ja az oxidatív gyökök fokozottabb termelődé-
se, és mivel az antioxidáns rendszerek többnyire 
csökkent kapacitásúak, ezért oxidatív károsodás-
nak vannak kitéve az erek, a membránok, a bio-
molekulák. Ez markánsabban nyilvánul meg a 
postprandialis szakban, ami indokolja az oxida-
tív károsodás mértékének mérését étkezés után 
– ezt egyre több tapasztalat bizonyítja. A rend-
szeres edzés megfelelő mértéke növeli az endo-
gén antioxidáns enzimaktivitást, csökkenti a vér-
cukorszintet a cukorfelhasználás segítésével és 
csökkenti a trigliceridszintet a chylomikronok 
életidejének rövidítésével, valamint a lipopro-
tein-lipáz aktivitásának növelésével.4 A terhelés-
re adott válasz segíti az „edzés” optimális meg-
választását. Az Amerikai Sportorvos Kollégium 
és az Amerikai Orvosi Társaság szerint „az edzés 
gyógyszernek tekinthető azok számára, akik az 
étkezést követően nagy oxidatív stressznek van-
nak kitéve”.

Az idős, inaktív és túlsúlyos személyek esélye 
nagy a diabetesre és a cardiovascularis betegsé-

gekre. Egy vizsgálatban heti öt aerob edzés az 
aerob kapacitás 75%-ával 3 hónap alatt 1900, 
illetve 1300 napi kalóriabevitel mellett nem csak 
a résztvevők fittségét növelte, hanem a nyugal-
mi zsírégetést is fokozta, és csökkent az izomsej-
tek lipidtartalma, valamint érzékenyebbé váltak 
a leptin iránt.5

Az edzés hatása a szöveti inzulinérzékenységre

Normálisan, intakt szervezetben a glukóz négy-
ötöd része nyugalomban is az izomban ég el, a 
fizikai terhelés alatt ennél jóval nagyobb arány-
ban. (A Frayn-egyenlettel6 lehet a gázcsere méré-
séből az oxidált glukóz mennyiségét kiszámítani: 
Gluox = 4,55×VCO2 – 3,21×VO2.)

Tudott, hogy az összehúzódó izolált izmok 
inzulin jelenléte nélkül is képesek cukrot felven-
ni a környezetükből, és a kontraktilitást fenn-
tartani. Inzulinhiányos cukorbetegek marato-
ni futásra is képesek,7 ámbár az inzulin nélkü-
li glukóztranszport-rendszer kapacitása nem 
éri el az inzulinnal aktiváltét. Magyarázatul fel-
tételeznek az inzulintól és a GLUT4 glukózt-
ranszporter teljesen független mechanizmust a 
cukor sejtbe juttatására, más adatok arra valla-
nak, hogy az izomkontrakció az inzulinkaszkád 
elemeit aktiválja. Utóbbiban a valószínű kulcs-
tényező az adenozin-monofoszofát által aktivált 
proteinkináz (AMPK) – a metformin is ezen 
át hat –, és így hat például az AICAR nevű, 
szájon át adható kémiai szer, amely állatkísér-
letekben hatalmas mértékű állóképességi tel-
jesítménynövekedést idéz elő edzés nélkül is, 
akárcsak a PPAR-delta-agonisták.8,9,10 Aktivál-
hatják az AMPK-t a kalciumion koncentráció-
változásai a sejten belül, és lehet, hogy az izom 
összehúzódása során keletkező molekulák akti-
válják az inzulinkaszkád elemeit inzulin hiányá-
ban is (áttekintés: 11, 12). A nem-inzulinfüggő, 
a cukorfelvételt segítő mechanizmus az egysze-
ri izomműködést követően 1-2 nap alatt eltűnik, 
míg az ismételt terhelések, az edzés a cukor-
felvétel és cukoranyagcsere kulcsfehérjéinek 
expresszióját fokozza. Az inzulinjelátvitel kulcs-
tényezői, mint pl. az AMP-aktivált proteinki-
náz fokozott aktivitása jellemzi az edzéshatást 
a diabeteszes izomban.13 Emellett még a zsír-
égetés mérséklődése is csökkenti az inzulinre-
zisztenciát. A PGC-1-alfa mediálta szabályozás 
fokozott expressziója a normális élettani hatá-
rok között jelentősen növeli az inzulin stimu-
lálta glukóztranszportot és a zsírsavégetést. Az 
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edzés és a kalóriaszegény táplálkozás kombiná-
ciója e mechanizmuson át is óvhatja az inzulin 
iránti érzékenységet.14

A cukorbaj következménye az izomban a 
mitokondriumok oxidatív energiatermelő képes-
ségének csökkenése is. Oxidatív károsodás miat-
ti membránvesztés és az aerob enzimaktivi-
tás csökkenése, a zsírégető képesség romlása, 
valamint a lipidek felszaporodása az izomsej-
ten belül, az uncoupling (szétkapcsoló) fehér-
jék túlságosan csökkent vagy nagyobb aktivitása 
miatt is romló energiatermelő képesség jellemzi 
a cukorbeteg izmát. A rendszeres fizikai aktivi-
tás éppen az ellenkező irányban hat.15 A valószí-
nű hatásmechanizmus a fehérjeszintézis fokozó-
dása, és hogy a kulcshelyzetű szabályozófehérjék 
(PPAR, hősokk-fehérjék), a szétkapcsoló protei-
nek szintézise vagy aktivitása normalizálódik. Az 
edzéshatásról szóló egyik áttekintő tanulmány 
címe: „Tőrdöfés a (metabolikus) szindróma szí-
vébe”.8 Az edzés következtében helyreállhat, de 
legalábbis nő a mitokondriumok száma, a kar-
diolipintartalom, a reaktív oxigén/nitrogén kom-
ponenseket eltakarító antioxidáns enzimek akti-
vitása nagyobb lesz.

Direkt hatást fejt ki a szívizomra az edzés a 
már cukorbeteggé tett és csökkent cardialis funk-
ciókat mutató patkányokban azzal, hogy kivédi a 
béta-1-adrenoreceptorok funkcióvesztését.16

Az inzulinrezisztencia együtt jár az izom-
sejtek lipid- és zsírtartalmának fokozódásával, 
s ugyanez jellemzi az elhízottak izmait is. A 
magyarázat az, hogy a plazma szabadzsírsav-tar-
talma és annak felhasználhatósága, a tárolt zsír 
és annak oxidálhatósága között nincs meg az 
egyensúly. („A zsírok a szénhidrátok tüzében 
égnek el.”) A táplálékkal fokozott a lipidkínálat, 
a fokozott zsírfelvétel rontja a mitokondriumok 
működését, ugyanakkor a mitokondriumok oxi-
dációs kapacitása a fizikai inaktivitás miatt ala-
csony. Ezt a proton- és a 31P mágneses rezonan-
cia spektroszkópiával vizsgálni lehet,17 ahogy 
az edzés pozitív hatását is. Az edzett sportolók 
izomsejtjei is sok zsírt tartalmaznak („metabo-
likus vagy sport-paradoxon”), ám ez a zsír az 
izommunka során felhasználható szubsztrátként 
működik: a sejt zsírtartalma és a mitokondri-
umok oxidatív kapacitása között megfelelő az 
arány az edzett izomban.18 Már a 16 hetes, mér-
sékelten növekvő testmozgás is kedvezően növe-
li a korábban inaktív, inzulinrezisztens kövér és 
idős férfiak és nők inzulin iránti érzékenysé-
gét. Az edzettebb izomban magasabb a sejtek 

lipidtartalma, az oxidatív enzimek aktivitása, a 
kapillárisok sűrűsége, az aerob rostok aránya, a 
glikogén. Kevesebb viszont a diacilglicerin és a 
ceramid.19

A rendszeres testmozgás nem csak a meta-
bolikus szindróma fizikai elemeire hat, hanem 
a többnyire meglévő depressziót is csökkenti, 
a „brain health” előmozdítója,20 valószínűleg a 
hyppocampus neuroplaszticitásának elősegítésé-
vel.21

A csont is endokrin szerv, osteocalcint termel, 
amely fokozza az inzulinszekréciót és -érzékeny-
séget, a plazmaszintje korrelál az inzulinszinttel 
a sovány személyeken. A testsúly 16,8%-os csök-
kentése növeli a szintjét, a 7,3%-os fogyás nem, 
de 8,7%-os fogyás az edzéssel együtt nagymér-
tékben emeli az oszteokalcin szintjét.22

Edzéshatások betegeken

1-es típusú diabeteses fiatalok 7 hetes, a VO2 
max-ot meghaladó, nagy intenzitású anaerob 
edzése a combizom oxidatív enzimeinek akti-
vitásfokozódását, a glikolitikus enzimek aktivi-
táscsökkenését, a zsírégetés fokozódását, kisebb 
mértékű acidózist és az ATP-szint csökkenését 
igazolta az edzettebb állapotban, hasonlóan a 
nem-cukorbeteg kontrollszemélyekhez.23

Kövér, bár nem cukorbeteg középkorú nők 3 
hónapos, heti kétórás vízben mozgása („aqua-
tics”) nem redukálta a testtömegüket, de csök-
kentette a haskörfogatot, javult a terheléses 
vércukor- és inzulinszint, a HOMA index és az 
adiponectint is figyelembe vevő HOMAAD, a 
lipidszintek, valamint az atherogen index.24

Az LDL-szint a cukorbetegek egy részében 
nem magasabb, de a molekula lebontása lassabb, 
a keringésben tartózkodás átlagos ideje meg-
nyúlt. Ezt féléves aerob edzés normalizálja, vál-
tozatlan vérszint mellett.25

Középkorú, normális glukóztűrésű, csökkent 
glukóztoleranciájú és manifeszt cukorbetegek 
3 hónapos edzése a tejsavküszöb-intenzitással, 
ami közepesnek felel meg, csökkentette a cukor-
terheléses görbe alatti területet, növelte az inzu-
linogén indexet, vagyis javította a béta-sejtek 
működését.26

Aktív-inaktív életmód

A kóros kövérség egyik genetikai oka a melano-
kortin-receptor-(MCR)4 nukleotidpolimorfiz-
musa. Az MCR4-hiányos egerek jó elhízás-mo-
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dellek. Ha szabadon futkározhattak, nem nőtt 
kóros mértékben a testsúlyuk, és nem alakult ki 
diabetes.27 Tizennégyezer, egyébként egészséges 
férfi legfittebb (legmagasabb aerob teljesítőké-
pességű) egyötödén a csökkent glukóztolerancia 
14%-kal, a diabetes kialakulása 52 százalékkal 
volt kisebb, mint a legkevésbé állóképeseken.28 
A 30 feletti BMI, a 102 cm-nél nagyobb haskör-
fogat, a 25%-nál több testzsír 2,7-szeres, 1,8-szo-
ros, 1,3-szoros esélytöbbletet jelent a diabetes 
kialakulására. A kövér és nem állóképes sze-
mélyek esélye 5,7-szeres a cukorbajra a normál 
súlyú, magas fittségű személyekkel szemben, de 
az obesitas hátrányát a nagy fittség csak csök-
kenteni képes, teljesen eltüntetni nem.

A szoros kapcsolat a kövérség és a 2-es típusú 
cukorbetegség, illetve a metabolikus szindrómá-
nak is nevezett állapot (zsírszövet-betegség?29) 
között azt diktálja, hogy a megelőzésükre egy-
aránt a nagyfokban hatékony étkezés + testmoz-
gás „gyógyszert” használjuk.

A terhelhetőség/edzhetőség korlátai

Az 1-es típusú cukorbetegek leginkább a hypogly-
kaemiától félnek.30 Az inzulinkészítmények kine-
tikájának, a hypoglicaemia megelőzési taktikái-
nak-technikáinak megismertetése csökkenti ezt 
a félelmet és javítja a HbA1c-szintet. „Az edzés 
úgy hat, mint az inzulin” – tehát az edzés ada-
golása is egyenletes legyen, ne maradjon ki két 
vagy több nap a terhelések között, az energeti-
kai igényük legyen közel azonos. A gyors hatá-
sú inzulint 10–50 százalékkal csökkenteni kell az 
edzés előtt. A beadás helye lehetőleg ne a dol-
gozó izom felett legyen. A tartós terhelés alatt 
félóránként fogyasszunk egy harapásnyi kenye-
ret, pogácsát a vércukorszint-csökkenés megelő-
zésére. Edzésbe állva ismételten ellenőrizzük a 
vércukor szintjét.

A 2-es típusú cukorbetegek edzésének speci-
ális szempontja a láb védelme a felsebződés, a 
feltörések ellen, valamint az óvatosság, ha neu-
ropathia áll fenn.

A mozgásszervi betegségek fizikai aktivitást 
korlátozó hatása a diabetes esetében is jelen-
tős. Az erre vonatkozó becslés31 szerint a cukor-
betegek 52 százaléka arthritises; másik oldal-
ról nézve az arthritises cukorbetegek között a 
fizikai inaktivitás gyakoribb (29%), mint a csak 
cukorbetegek körében (21%). Nyilvánvaló, hogy 
„egyénre szabott” mozgásprogrammal ez a hát-
rány elkerülhető, sőt mivel az arthritises beteg 

állapotát is javítja a megfelelő fizikai aktivitás,32 
a rendszeres mozgás többszörösen indokolt.

A nagyon edzetlenek számára az interval-
lum-terhelés alapozhatja meg a fentiekre átté-
rést: 1–5 perces lendületes mozgást 1-2 perces 
lassabb, „pihenőszakasz” kövessen, és ezt ismé-
teljék meg annyiszor, amíg a legalább 30 perc-
nyi lendületes mozgás össze nem jön. A köpe-
tet ürítő COPD-s betegek és a láberek szűkülete 
esetén csak ez a fajta terhelésmód javasolt. Leg-
gyakrabban a térd, a csípő arthrosisa, a derék-
fájás jelenti a mozgáskorlátozó faktort. A vízi 
torna (aquatics), az úszás (derékfájósaknak lehe-
tőleg több úszásnemben, mellen a legkevésbé!), 
a gimnasztika, az elliptikus „sífutó-gép”, a sok-
féle izometrikus gyakorlat, amelyekkel a kondi-
teremben ismerkedhetnek meg, és amelyek nagy 
része otthon is végezhető, megoldást kínál az 
ilyen betegek számára.

Az erek védelme szempontjából a testmozgás 
ideális időpontja a reggelit követő órák. A vér-
nyomás ekkor a legmagasabb, a coronariaese-
mények ekkor a leggyakoribbak, a vércukor napi 
ingadozása ekkor adja a nagyobb értékeket, az 
étkezést követően magasabb a vér lipidtartalma, 
és ezeket a mozgás akutan is csökkenti. Az érv, 
hogy „tele gyomorral ne mozogjunk”, itt nem 
érvényes, mert nem szabad „telerakni” a gyom-
rot, minden reggeli edzést is 15 perces bemele-
gítéssel kell kezdeni, és e terhelések intenzitása 
messze elmarad a sportolókétól.

Az optimális edzés

Az optimális eredményt multifaktoriális beavat-
kozással lehet elérni, az életvitel és a gyógyszere-
lés megfelelő egyeztetésével.33 Hetente legalább 
150 perc mérsékelt-közepes intenzitással végzett 
testmozgás és/vagy legalább 3–4×20 perc len-
dületes (sport) mozgás csökkenti jelentősen a 
cukorbetegség kifejlődését, illetve lassítja a szö-
vődményei kialakulását, az inzulinra szorulást. 
Mind az aerob jellegű, mind a rezisztenciagya-
korlatok hatnak a cukor- és lipidanyagcserére, 
az izom zsírégetésére. A heti 3–5 aerob jellegű 
(állóképességi) testmozgás mellett az egészséges 
személyeknek is ajánlatos rezisztenciagyakorla-
tokat végezni az erő és az izomtömeg fenntar-
tására, lehetőleg a köztes napokon. Az izomra 
mint metabolikusan aktív, a zsírokat és a cukrot 
elégető szervre van szükség. A nagyon atrófiás 
izomzatú, az idős és gyenge emberek majd akkor 
lesznek képesek a napi legalább 30 perces gya-
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loglásra vagy egyéb mozgásra, ha előbb az izom-
zatukat felerősítik.

A rezisztenciaedzés alapelve e betegcsoport 
számára: a nagy izomcsoportokkal (térdet feszí-
tő és hajlító, a kart feszítő és hajlító, a csípő 
körüli, a vállövi, hasi, a háti izomzatot foglalkoz-
tató) akkora nehézségű gyakorlatokat végezzünk 
a súlyzó, a gépek, a saját testünk, a társ teste, 
gumiszalag, az ajtókeret, a függeszkedőrúd stb. 
ellenében, amit 8–12-szer tudunk megismételni 
fáradásig. Az egyszeri maximális izomfeszítéssel 
kifejtett erőt 1 RM-nek (1 repetition maximum) 
nevezzük, ennek az 50–65%-ával 8–12 gyakorla-
tot célszerű elvégezni, ez egy szett. Néhány hét 
után, majd néhány hónap múlva a második és 
harmadik szettre is képesek leszünk, mégpedig 
egyre nagyobb ellenállásokkal szemben.

Az aerob edzés bármilyen testmozgás lehet, 
ami lihegést és megizzadást vált ki, ami legalább 
10 percig tart, ami a pulzusszámot a 170 mínusz 
életévek érték fölé emeli, és ott tartja legalább 
napi 30 percen át, tehát a fél óra 3×10 percesnél 
rövidebb szakaszokra ne legyen feltördelve. A 
(lendületes) gyaloglás (emelkedőre is), a koco-
gás, a kerékpározás, a (szoba)evezés, a (szoba)
gimnasztika (zenére), a társastánc, az úszás (leg-
alább egy kilométer!), „jobbaknak” a kispályás 
labdarúgás, a teniszezés stb. mind alkalmas véde-
kezőeszköz a túlsúly, a cukorbetegség, a corona-
riabetegség, az erek elzáródása, a depresszió és 
szorongás, egyes rákbetegségek ellen. Egy edzés 
energiaigénye legalább 4–500 kalória (1,7–2,1 
mJ), a heti energiaköltés minimum 5 kJ (1200 
kalória) legyen, ami kb. 19 km lendületes gyalog-
lással teljesíthető.34

A testmozgás biztonságosságát az intenzitás 
fokozatos emelése adja. Coronaria- vagy egyéb 
kis- és nagyér-betegség esetén terheléses vizs-
gálat indokolt a még veszélytelen, de hatásos 
terhelés beállítására. Ezt a pulzusszámmal és 
a nehézség szubjektív megítélésével (Borg-ská-
la) lehet tudatosítani, monitorozni az edzésen. 
Szívelégtelenség, nagyon gyenge erőnlét, diabe-
teszes retinopathia és vesefunkció-romlás, effort 
angina és terhelésre fellépő arrhythmiák eseté-
ben csak szakszemélyzettel felügyelt edzésprog-
ramban vehet(nének) részt a betegek. Nem elég 
megbízható a pulzusszám és a szubjektív nehéz-
ségérzés a neuropathiás betegek egy részénél, 
náluk (spiroergometriás) terheléses vizsgálat 
indokolt az 1. ventilációs küszöbintenzitás meg-
ismeréséhez, amely intenzitással a terhelés vég-
zendő.

A 10 éven belül várható cardiovascularis ese-
mény esélyét a rizikótáblázattal lehet jósolni 
(például a UKPDS Risk Engine: http://www.dtu.
ox.ac.uk/), ha ez 10 százalék felett valószínű, 
mindenképpen szükséges a kardiológiai terhe-
léses vizsgálat.

A költségekről

Hazánkban az egészségre költött állami kiadá-
sok 2–7%-át az elhízással kapcsolatos betegsé-
gek igénylik, évi mintegy 25 milliárd forintot.35 
Minden eljárás, ami csökkenti a súlyfelesleget, 
anyagilag is kifizetődő lehet, a beteg kiadásai 
tekintetében is. Ez a szempont az inzulinkezelés 
megválasztásánál is szóba kerül: az azonos meta-
bolikus hatású cukorcsökkentő szerek közül elő-
nyösebb az, amelyik nem, vagy kevésbé növeli a 
testsúlyt, például a detemir-, a glargininzulinnal 
szemben.36

A tényleges, de ki nem számított költségek 
a fentieknél jóval magasabbak. Nem fejezhető 
ki pénzben a fájdalom és szenvedés, az önkén-
tes ápolók és segítők tevékenysége, a nem diag-
nosztizált cukorbetegség okozta károsodás. Nem 
számolták ki az egészségügyi rendszer admi-
nisztrációs költségeit, a nem receptköteles sze-
rek-gyógyszerek árát, az orvosképzés költségeit, 
a kutatást, az infrastruktúrát. A cukorbetegség 
az egész társadalmat sújtja a biztosítási költsé-
geken át, a csökkent produktivitással és kere-
settel a betegeket, a családjukat és a munkahe-
lyeket is.

Összehasonlították az életmódváltozást és a 
metforminadást a 2TDM megelőzésében a csök-
kent glukóztoleranciájú személyeken.37 A figye-
léses követéssel szemben az életmód-változtatás 
(diétával és testmozgással) 11%-kal, a metfor-
min 3%-kal késleltette a cukorbetegség kifejlő-
désének idejét, illetve 20 és 8%-kal csökkentette 
a kifejlődést. A betegség nélküli egy-egy életév 
(QUALY) 1100, metforminnal 31300 dollárba 
került. A cukorbaj megelőzésére végzett oktatás 
és az egészségre nevelés gazdaságos beavatko-
zás.38 Az életvitel javítása minden korcsoportban 
költséghatékony, gazdaságos, ezért a nagy koc-
kázatú személyekre szervezetten kellene kiter-
jeszteni a megelőzést az életmód javításával.
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szervezetének saját 
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Alkalmazás elôtt kérjük, olvassa el a részletes alkalmazási elôírást! További információkért forduljon képviseletünkhöz! 

1124 Budapest, Csörsz u. 43. MOM Park, Gesztenyés Torony  Tel.: (06-1) 225-5300  Fax: (06-1) 225-5302 www.gsk.hu A
M

E
/2

1
1
/H

/0
9
/0

3


