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Az inzulinrezisztencia fénykora   

- egy kóroki tényező jelentősége a racionalitás határán

Nem vitatható, hogy az inzulinrezisztencia – vagyis az inzulinhatás csökkenése – számos 
élettani és kórélettani folyamat valós és jelentős kísérő jelensége. Azonban, nem ritkán olyan 
panaszok hátterében is e tényezőt látják, amelyek kiváltásában nem játszik szerepet. Ezért 
találkozunk az indokoltnál is gyakrabban e jelenséghez fűződő kérdések özönével az orvosi 
gyakorlatban.  Ennek következtében sodródunk a szükségesnél szélesebb körű „kivizsgálás” 
útvesztőjébe. 

Az inzulinrezisztencia (IR) valamely szervezet, szövet vagy szerv azon állapota, amikor az 
inzulin hatásának normális válasza elmarad, vagyis csak élettanilag nagyobb mennyiségű inzulinnal
biztosítható. Ez a jelenség érvényes az inzulin bármely hatására – mint a sejtnövekedés, 
anyagcserehatások - de gyakorlatban az inzulin eredményezte megfelelő vércukorcsökkenés 
elmaradását jelenti. Tehát IR áll fenn, ha normális inzulinmennyiség mellett elégtelen a szervek 
cukorfelvétele, a máj cukorkibocsátásának gátlása, a zsírlebontás csökkenése, a zsírképzés 
fokozódása, fehérjelebontás csökkenése. Az inzulinhatás csökkenése egyes élettani időszakok 
(pubertás, terhesség, időskor) részjelensége, és kórosnak tekinthető, ha mértéke meghaladja a 
szokásost. Így az IR számos megbetegedés változó mértékben és időtartamban fennálló 
kísérőjelensége. Megjelenhet korai életszakaszban, mint veleszületett genetika szindrómák 
részjelensége, vagy szerzetten kialakult. Nagyobb gyakorlati jelentősége – „fénykora” – alakult a 
szerzett formáknak, mint pl.: 

- a zsírszövet felszaporodásával járó kórképek - túlsúly/elhízás, magas vérzsírok, 
- 2-es típusú cukorbetegség
- policisztás petefészek szindróma - PCOS
- zsírmáj
- magas vérnyomás
- pajzsmirigy – túlműködés, ellenregulációs hormonok fokozott termelése
- immunrendszeri károsodások

A szervezet inzulinérzékenysége egyénileg változik. Befolyásolja a rassz (legérzékenyebb az 
ázsiai), etnikum, nem, életkor. Az inzulinhatást befolyásolják környezeti tényezők, valamint 
szorosan összefügg az alvás-ébrenlét szakaszaival ( pl. alvásmegvonás emeli a vércukorszintet).  
Eltérő érzékenysége van a szöveteknek, pl. a legérzékenyebb a zsírszövet, legkevésbé az 
izomszövet.  Előtérbe került a biológiai ritmus ( cirkadián ritmus) vagyis napszaki, évszaki 
periodikus változások kórélettani hatása. A zsírdús étkezés, tartós fénymegvonás, a szabályos napi 
ritmusok megváltozása következményes anyagcsere-, szív- és érrendszeri, illetve az egész 
szervezetre kiterjedő kóros elváltozásokhoz vezethet ( pl. immunbetegségek, emésztőszervi 
betegségek, daganatok).
Az IR hatása egyes szövetekre, szervek működésére:

- bőr - sötét elszíneződések, fokozott hajhullás, hirzutismus ( férfias jellegű szőrzet nőknél)
- máj – glukózkibocsátás zavara, megnövekedett zsírszövet és szabad zsírsav-kiáramlás
- zsírszövet – zsírképzés és lebontás károsodása, különböző gyulladásos termékek fokozott 

kibocsátása
- agy – leptinrezisztencia
- hasnyálmirigy – béta-sejtek vércukor-érzékelésének károsodása
- reproduktív szervek – szabálytalan menstruális ciklus, meddőség,
- vázizomzat – a glikogénszintézis károsodása
- csontozat – a csontépítő sejtek károsodása

Összességében az IR kezdeti adaptív folyamatként, számos gyulladásos folyamat részévé válik. Az 
elhízásban, a 2-es típusú cukorbetegségben un. reaktív oxigénvegyületek, valamint a zsírsejtekben 



termelődő gyulladásos faktorok megváltoztatják az inzulin kapcsolódását a sejtekhez 
(receptorokhoz).
Az utóbbi évtizedekben módosult az agy szerepe is a cukoranyagcserében. Az agy szabályozza a 
cukoranyagcserét, az inzulin- és glukagonkiválasztást. Az inzulinhatás agyi csökkenése felelős a 
mentális funkciók csökkenéséért (ezért az Alzheimer-kórt 3-as típusú cukorbetegségnek is nevezik).

A vázizomzat szerepe anyagcserében is kutatási célpont, ennek eredményeként számos 
izmok által termelt anyag került felfedezésre, amelyek pozitív szerepet töltenek be az anyagcsere-
egyensúly fenntartásában. Az inaktív életmód, a hasi/törzsi elhízás, tartósan alacsony fokú 
gyulladással jár, amely jelentősen növeli a cukorbetegség, szív-és érrendszeri betegségek, 
daganatok kockázatát.

Az emésztőrendszernek a szerepe az anyagcsere betegségek kórélettanában szintén 
kulcsfontosságú. Már az 1930-as években beszámoltak az un. gastroentero-hormonokról, melyek 
részt vesznek az inzulin szintézis szabályozásában. A XIX sz. második felében már felismerték a bél
mikrobióta jelentőségét. Ma már jelentős ismeretekkel rendelkezünk a bél baktériumok világáról, 
amely gyakorlatilag egy szervként működik együtt nemcsak az emésztésben, hanem az 
immunrendszer kialakulásában, folyamatos működésében. A un. bél-agy tengely szerves része a bél 
flóra is, amely által  folyamatos kétirányú kommunikáció áll fenn az agy és az emésztőrendszer 
között. A bélbaktériumok egyensúlyának felbomlása komoly következményekkel járhat úgy 
emésztőrendszeri gyulladásos betegségek, daganatok kialakulásában, számos immunrendszeri 
betegség kialakulásában, és az anyagcsere betegségek kórélettanában – mint pl. elhízásban, 2-es 
típusú cukorbetegségben, sőt mentális betegségekben.   

Az inzulinrezisztencia mérőszámai a napi klinikai gyakorlatban csak korlátozottan 
alkalmazhatóak a tesztek bonyolultsága, és a megfelelő standardizálás hiánya miatt. Az 
inzulinrezisztencia komponensei – éhomi vércukor, vérzsírok, máj- és vese-funkció,  valamint 
testtömeg-index, derék-körfogat, vérnyomás – alkalmasak a szűréshez. Éhomi állapotban a 
legelterjedtebb a HOMA IR  mérő vagyis csak becslő módszer. Az oGTT – orális glukóztolerancia 
teszt széles körben alkalmazott teszt, melynek során a 0,60,120 perces mintavételekkel történik a 
vércukor és inzulinszint meghatározás.

 Az inzulinrezisztencia kezelési lehetőségei – a mozgásterápia, étrendi kezelés, gyógyszeres 
kezelési lehetőségek.  Az egészségünk megóvása érdekében, az aluledzetté vált szervezetünknek 
nem elegendő a tervezettséget nélkülöző testmozgás. A mozgásterv alapelvei az egyéni beállítás, 
hosszú távú rendszeres terhelési program, fokozódó terhelés , javasolt edzésgyakoriság 3-5 
alkalommal hetente , megfelelő igénybevétel. 

Az inzulinrezisztencia tápláláskezelése – a cukorbetegség étrendi kezeléséhez hasonlóan – 
az egészségeseknek szóló ajánlásokra épül. Az energiaigény alapvetően a mozgástól függ. A 
testtömeg csökkenésére elegendő napi 500 kcal-val kevesebbet  fogyasztani, mint amennyi a 
szervezet igénye. 6-12 hónap alatt elegendő a testsúly 5-10% leadni, nem fogyókúrával, hanem 
egészséges életmód kialakításával. Ezzel elérhető, hogy a szénhidrát-anyagcsere javuljon, az 
inzulinérzékenység 30-60%-kal nőjön.  A tápanyagok aránya az eddigi ajánlások szerint  úgy az IR 
mint a cukorbetegség esetén, 15-20% fehérje, 30% zsír, 50-55% szénhidrát, vagyis napi 170-180 g 
szénhidrát. A 2015-ös ajánlások szakítottak az említett aránnyal, és egyéni étrendbeállítást 
javasolnak, lassú de tartós fogyással. A fehérjékből naponta 1 g/ testsúly-kg-ként van szükség, tehát 
60-80 g, aminek 50% állati eredetűnek kell lenni. A zsírok bevitele szintén 1 g/ kg-ként, vagyis 60-
80 g, de ügyelni kell a rejtett zsírokra is. A növényi zsírok előnyben részesülnek. Különösen 
előnyösek a tengeri halak zsírjában és növényi olajakban  ( dió, lenmag, repce…) található omega-3
zsírsavak. Ezért heti 2-3 alkalommal célszerű fogyasztani halat ( tengeri előnyben, kerülve a hizlalt 
halakat). A szénhidrát-bevitel alapelvei – a finomított cukrok, üdítők, cukrászati termékek 
csökkentése,  mért mennyiségű lisztes árú ( előnyben a teljes kiőrlésű liszt, barna rizs, 
durumtészta..) , magas rosttartalmú élelmiszerek.

A gyógyszeres kezelésben néhány készítmény vércukorcsökkentő hatása az 
inzulinrezisztencia mérséklésén alapszik ( metformin, pioglitazon, akarbóz, és újabb 
gyógyszercsoportok un.SGLT2 gátlók,  GLP-1 agonisták ). Probiotikumok adása indokolt lehet az 



inzulinrezisztencia, immunomoduláció, metabolikus szindróma, májkárosodás zsírmáj, gyulladásos 
betegségek, vastagbéldaganatok esetén.  A D-vitamin, helyesebben D-hormon hiánya is részese a 
IR, és számos immunrendszeri betegségek kórélettanának

Ma még nem rendelkezünk olyan mutatókkal, amelyekkel követhetnék mikor lesz az élettani
adaptációs inzulinhatásból kóros. Bizonyos azonban, hogy az életmódkezeléssel, esetleg a 
gyógyszeres kiegészítéssel mérsékelhető vagy akár megszüntethető az inzulinrezisztencia. 


