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METABOLIKUS SZINDRÓMA

Metabolic syndrome. The association of cardiovascular risk factors sig-
nificantly increases the risk. Recognizing this, the concept of metabolic 
syndrome was coined. The criteria system for metabolic syndrome has been 
constantly evolving as knowledge has expanded. In their present work, the 
authors describe the evolution of the concept of metabolic syndrome. The 
biochemical background leading to differences in metabolism in obesity is 
described. They will then present conditions that increase the risk of devel-
oping metabolic syndrome. Finally, a brief summary of the treatment of 
metabolic syndrome was given.
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A kardiovaszkuláris rizikófaktorok társulása jelentős mértékben növeli a rizikót. Ezt felismerve alkották meg 
a metabolikus szindróma fogalmát. A metabolikus szindróma kritériumrendszere az ismeretek bővülésével 
folyamatosan változott. A szerzők jelen munkájukban ismertetik a metabolikus szindróma fogalmának 
evolúcióját. Ismertetik azt a biokémiai hátteret, amely obesitasban a metabolikus anyagcsere eltéréseihez vezet. 
Majd bemutatják azokat az állapotokat, amelyek fokozzák a metabolikus szindróma kialakulásának rizikóját. 
Legvégül pedig rövid összefoglalását adják a metabolikus szindróma kezelésének.
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AZ OBESITAS KAPCSOLATA 
A METABOLIKUS 
SZINDRÓMÁVAL

Az elhízás világszerte növekszik a 
fejlett nyugati országokban. Az elhí-
zás vonatkozásában pandémiáról 
beszélünk. Ennek hátterében a csök-
kent fizikai aktivitás, a nagy kaló-
riatartalmú ételek fogyasztása áll 
(1). Hazánkban 1985–1988 között 
16 000 beteg vizsgálata során Bíró 
és Zajkás azt találta, hogy a férfiak 
58%-a túlsúlyos volt és 9%-a súlyo-
san elhízott, míg a nők 61,7%-a 
túlsúlyos és 15%-a súlyan elhízott 
volt (2). Halmy és munkatársai több 
mint 20 000 BM-dolgozó vizsgá-
lata során azt találták, hogy 40%-
uk túlsúlyos, 40%-uk elhízott volt 
(3). Megfigyelhető az a tendencia 
is, hogy az elhízás egyre fiatalabb 
életkorban kezdődik. Az Amerikai 
Egyesült Államokban végzett vizs-
gálatok a 6–11 éves korosztályban 
25–30%-ban észleltek súlyfelesleget. 
Pubertáskorban 15–20%-ban észlel-

ték az elhízást (4). Ezen eltérések 
jelentőségét az adja, hogy az elhí-
zás során a kórosan megnövekedett 
zsírtömeg funkciója is megváltozik. 
Korábbi vizsgálatok kimutatták azt, 
hogy a zsírszövet nemcsak energia-
raktározó szövet, hanem egy endok-
rin szerv, számos bioaktív anyagot 
termel, amelyek parakrin, autokrin és 
endokrin módon hatva módosítják az 
anyagcsere-folyamatot. Így pl. meta-
bolikus szindrómás egyéneknél kimu-
tatták azt, hogy nő a leptin, a resis
tin és a gyulladásos faktorok IL-6-, 
TNF-alfa-, MCP-1- és MIF-termelése, 
míg az adiponektin és az omentin-1 
szekréciója csökken (5) (1. ábra). 
Egészséges egyénnél étkezés után a 
zsírtöbblet a zsírszövetben raktáro-
zódik, korlátozva az egyéb szövetek-
ben történő lerakódását. Elhízásban 
a hipertrófiás zsírsejtek száma nő. 
Az ellentétes metabolikus és hiper-
plasztikus válaszok következtében a 
lipidpuffer és a zsírszövet kapacitása 
tönkremegy. Nagymértékű, étkezés 
utáni lipolízis és az alacsony oxidá-

ciós kapacitás elősegíti a szisztémás 
szabad zsírsavszint növekedését. A 
proinflammatorikus adipocytokinek 
zsírszövetből más szövetekbe való 
szállítása fokozódik. Az izomban, a 
májban, a pancreasban ektópiás 
lipid halmozódik fel, és érvényesül 
a lipotoxicitás. Ennek következtében 
károsodik a glükózraktározás mecha-
nizmusa a májban és az izomban. 
A pancreas nagyobb mennyiségű 
inzulint termel a normoglykaemia 
fenntartására (6). Az így kialakult 
inzulinrezisztencia következtében a 
glükóztranszporter-4-csatornák akti-
vitása csökken. Ennek eredménye-
ként tartós hyperglykaemia alakul 
ki. Knowler és munkatársainak vizs-
gálata megerősítette ezt a korábbi 
megfigyelést. Több mint 3000 egyén 
követése során azt találták, hogy a 
BMI növekedésével lineárisan nőtt az 
új diabétesz megjelenésének az esé-
lye (7). A fokozott inzulinrezisztencia 
miatt az izom, a máj és a zsírszövet 
sejtjei nem tudnak felvenni megfele-
lő mennyiségű glükózt, ezért tartós 
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hyperglykaemia alakul ki. Az inzu-
linrezisztencia miatt a zsírszövetben 
nem érvényesül az inzulinhatás, foko-
zódik a hormonszenzitív lipáz aktivi-
tása, és a zsírszövetből nagy men�-
nyiségű zsírsav áramlik a keringés-
be. A megnövekedett vércukorszint 
miatt a pancreas béta-sejtjei fokozott 
mértékben termelnek inzulint annak 
érdekében, hogy áttörjék az inzulin-
rezisztenciát. Ezen anyagcsere-válto-
zások következtében a keringésben 
hyperinsulinaemia, hyperglykaemia, 
a szabadzsírsav-szintek növekedése 
figyelhető meg. Ezek együttesen a 
májban fokozzák az endogén lipid-
szintézist, amelynek letéteményese a 
very low density lipoprotein (VLDL). 
A lipoprotein lipáz (LPL) felelős a 
trigliceridben gazdag lipoproteinek 
lebontásáért. Ez az enzim is inzulin-
függő. Inzulinrezisztenciában csök-
ken az aktivitása. Ez is hozzájárul 
ahhoz, hogy hypertriglyceridaemia 
alakul ki. Mivel az endogén triglice-
ridben gazdag lipidek szintézise foko-
zódik, ez kimeríti az amúgy is csök-
kent aktivitású LPL kapacitását. Ennek 
eredményeként a táplálékkal felvett 
trigliceridben gazdag lipoproteinek 
lebontása csökken, és posztprandi-
ális hypertriglyceridaemia észlelhető. 
A triglicerid lebontása során képző-
dő, felszabaduló lipidkomponensek 
és apolipoproteinek a HDL prekur-
zorai, mivel csökken a prekurzurok 
mennyisége, csökken a HDL szintje. 
Ezenkívül a HDL-hez kötött kolesz-
terin-észter-transzferprotein (CETP)  
a HDL-ről koleszterinésztert szállít a 
trigliceridben gazdag lipidrészecskék-
be, míg a trigliceridben gazdag lipid-
részecskékből trigliceridet a HDL-re, 
így megváltozik a HDL összetétele, 
nő a trigliceridtartalma, csökken a 
koleszterin-észter-tartalma, kisebb, 
denzebb lesz, könnyebben metabo-
lizálódik, és ez is hozzájárul a HDL 
szintjének csökkenéséhez. A triglice-
ridben gazdag VLDL metabolizmusa 
során a kicsi denz, oxidációra hajla-
mos LDL-részecskék száma megnő. 
Ennek eredményeként inzulinrezisz-
tenciában hypertriglyceridaemia, az 
LDL-részecske minőségi változása, a 
HDL-szint csökkenése, posztprandi-
ális hypertriglyceridaemia észlelhető 
(2. ábra). Pados és munkatársainak 
vizsgálatai megerősítették nagyszámú 
obes beteg vizsgálata során, hogy 

az előbb említett eltérések gyakran 
fordulnak elő elhízásban. Betegeik 
82%-ában észleltek dyslipidaemiát, 
a betegek 51%-ának hypercholes-
terinaemiája, 47%-ának hypertrigly-
ceridaemiája, és 2%-ának alacsony 
HDL-szintje volt (8). Az inzulinrezisz-

tencia következtében károsodik a 
vese funkciója, fokozódik a nátrium 
reabszorpciója, következményesen 
növekszik a szervezet nátriumtartal-
ma, egyúttal a keringő vérvolumen 
is. Megváltozik a sejtmembránban 
a nátriumtranszport mechanizmusa, 

2. ábra: Jellemző lipideltérések inzulinrezisztenciában

Í �Hypertriglyceridaemia
Í �Az LDL-partikulum 

kvalitatív változásai
Í �Alacsony HDL
Í �Posztprandiális hyper-

lipidaemia

# PAI-1, Angiotenzinogén, IGF-1, TGF-b

# Szabad zsírsav, szteroid, prostaglandin, komplement faktorok

# Leptin 
$ Adiponektin
$ Omentin-1 
# Resistin

# IL-6
# TNF-a
# MCP-1
# MIF

Metabolikus szindrómában bizonyos adipocytokinek szekréciója nő, míg mások 
szekréciója, így az adiponektin és az omentin-1 termelődése csökken a szub-
kután zsírszövetben.

Reddy P. Clin Chim Acta 2019; 496–35–44., Bremer AA. J Clin Endocrinol Metab 2011; 96: E1872–E1788.

1. ábra: A zsírszövet endokrin szerv
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ennek eredményeként nő az intracel-
luláris nátrium szintje. Az intracellulá-
ris nátriumszint növekedése fokozza 
a nátrium-kalcium ATP-áz aktivitást, 
ennek következtében nő az intracel-
luláris kalcium szintje. Az intracellu-
láris kalcium szintjének növekedése 
eredményeként az aktomiozinkomp-
lex aktiválódik, következményesen 
fokozódik a perifériás vaszkuláris 
rezisztencia. Ezenkívül megfigyelhe-
tő az, hogy az ér simaizomsejtjei 
fokozottan érzékenyek a nagyobb 
mennyiségben termelődő angioten-
zin-II és noradrenalin iránt (9). Ezek 
együttesen hozzájárulnak a vérnyo-
más emelkedéséhez. Korábbi vizsgá-
latok kimutatták azt, hogy a BMI és 
a vérnyomás között szoros lineáris, 
pozitív kapcsolat észlelhető (10). A 
Women’s Health vizsgálat arra hívta 
fel a figyelmet, hogy azonos BMI-vel 
rendelkező egyéneknél, ha a derék/
csípő hányados nagyobb, fokozódik 
a koszorúér-betegség rizikója (11). 
Ezenkívül kimutatták azt, hogy az 
európai lakosságban férfiaknál 94 
cm alatti, nőknél 80 cm alatti has-
körfogat tekinthető elfogadhatónak. 
A férfiaknál 94 és 102 cm közöt-
ti haskörfogat esetén mérsékelten, 
102 feletti haskörfogatnál jelentősen 
megnő a kardiovaszkuláris rizikó. 
Nőknél 80–88 cm közötti haskör-
fogat esetén mérsékelten, 88 felett 
jelentősen fokozódik a kardiovasz-
kuláris rizikó (12). Az inflammaszó-
ma a sejtplazmában elhelyezkedő, 
több proteinből álló oligomer, amely 
a természetes immunválaszban vesz 
részt. Az inflammaszóma aktivációja 
elősegíti a proteolitikus hasítást, érést 
és a proinflammatorikus citokinek, 
az IL-1-béta, az IL-18 szekrécióját, 
valamint a Gasdermin hasítását. A 
Gasdermin N-terminális része elő-
segíti a programozott sejthalált, az 
apoptosist. A gyulladásos aktivációt 
a sejtplazmában elhelyezkedő min-
tázatfelismerő receptorok indítják 
el (13, 14). Pahwa és munkatársai 
metabolikus szindrómában szenvedő 
betegek körében vizsgálták a szubku-
tán zsírszövetben az inflammaszóma 
aktivitását immunhisztokémiai festés 
alkalmazásával. A 19 metabolikus 
szindrómás egyént 15, életkorban 
illesztett kontrollal hasonlították 
össze. Vizsgálatuk során azt találták, 
hogy a Caspase 1, az IL-1-béta és az 

IL-18 aktivitása szignifikánsan nőtt a 
metabolikus szindrómás betegekben 
a kontrollegyénekhez képest (15).

A METABOLIKUS 
SZINDRÓMA KRITÉRIUMAI

Az előbbi vizsgálatok azt mutatták, 
hogy az obesitashoz társuló inzulin-
rezisztencia számos kóros anyagcse-
re-folyamatot indít el, amelyek hoz-
zájárulhatnak a fokozott kardiovasz-
kuláris rizikóhoz. A kardiovaszkuláris 
rizikó és a fenti kockázati tényezők 
kapcsolatára 1966-ban Camus hívta 
fel a figyelmet, amikor a hipertó-
nia, a hyperuricaemia és a diabe-
tes mellitus társulását írta le „trisyn
drome metabolique” elnevezéssel. 
Wellborn arra mutatott rá, hogy az 
ateroszklerotikus betegeknél gyakran 
észlelhető hipertónia és hyperinsu-
linaemia. 1988-ban Reaven vezet-
te be a metabolikus X-szindróma 
fogalmát, ami glükózintoleranciát, 
dyslipidaemiát és hipertóniát jelen-
tett az ő megfigyelése szerint (16). 
1989-ben Kaplan a Reaven által 
leírt hármast kiegészítette a visceralis 
obesitassal, és „deadly quartett”-nek 
nevezte el (17). A későbbiek során az 
Egészségügyi Világszervezet (World 
Health Organization, WHO) a ren-
delkezésre álló bizonyítékok alapján 
1998-ban kidolgozta a metaboli-
kus szindróma kritériumrendszerét. A 
szénhidrátanyagcsere-zavar, az emel-
kedett vérnyomás, a trigliceridszint, 
a csökkent HDL-szint, az obesitas 
és a mikroalbuminúria figyelembe-
vételével a WHO-kritérium alapján 
metabolikus szindrómáról beszélünk, 
ha az illető egyénnek szénhidrát
anyagcsere-zavara van, és emellé az 
előbb felsorolt rizikófaktorok közül 
még legalább 2 jelen van (18). 
2001-ben az ATP III módosította a 
metabolikus szindróma definícióját. 
Az abdominalis elhízás kritériuma-
ként férfiaknál a 102 cm feletti has-
körfogatot, míg nők körében a 88 
cm feletti haskörfogatot tekintették 
kórosnak. Az 1,7 mmol/l feletti tri
gliceridszintet, férfiaknál az 1 mmol/l 
alatti, nőknél az 1,3 mmol/l alatti 
HDL-értéket, a 130/85 Hgmm feletti 
vérnyomást és a 6,1 mmol/l-t meg-
haladó éhomi vércukorértéket tekin-
tették kórosnak. Ha ezen 5 paramé-
ter közül minimum 3 kóros volt, az 

kimerítette a metabolikus szindróma 
kritériumát. 2005-ben a Nemzetközi 
Diabetes Szövetség (International 
Diabetes Federation, IDF) módosítot-
ta a metabolikus szindróma definíci-
óját. Egyrészt az abdominalis elhízás 
kritériumának férfiaknál 94, nőknél 
80 cm feletti haskörfogatot tekintett, 
míg kóros vércukorértéknek az 5,6 
mmol/l feletti értéket. Hangsúlyozta 
az abdominalis elhízás jelentőségét, 
és az IDF kritériuma alapján akkor 
beszélünk metabolikus szindrómáról, 
ha az illető egyénnek abdomina-
lis elhízása van, és ezenkívül még 
legalább 2 rizikófaktor társul az 5 
közül. 2009-ben úgy módosították az  
IDF-kritériumot, hogy meghagyták 
az 5 kritériumot, de nem emelték 
ki az abdominalis elhízást. Ha az 5 
kritériumból 3 jelen van, elégséges 
a metabolikus szindróma diagnó-
zisához (19–21) (3. ábra). A meta-
bolikus szindróma jelentőségét az 
adja, hogy a prevalenciája a fej-
lett nyugati országokban igen nagy. 
Európai lakosságban 20–25%-os 
prevalenciát mutattak ki, míg az elhí-
zott serdülők körében 30%-ot (22). 
Gyermekkorban számos kritérium-
rendszert használnak. Ezek közül az 
IDF kritériuma a leggyakoribb. Ennél 
szigorúbb De Ferranti és munka-
társainak kritériumrendszere, amely 
abban különbözik az IDF-étől, hogy 
az abdominalis obesitas kritériumá-
nak a 75 percentil fölötti haskör-
fogatot tekinti, míg az IDF a 90 
percentil fölöttit. Az IDF definíciója 
alapján a gyermekkori metabolikus 
szindróma prevalenciája 0,3–9,5% 
között változik, míg a De Ferranti és 
munkatársainak definíciója alapján 
4–26,4% közötti (23). A metabolikus 
szindróma prevalenciája az életkor-
ral növekszik, 60 év felett 45%-ban 
fordul elő. Magyarországon Hídvégi 
és munkatársai 944 beteg vizsgálata 
során férfiaknál 66,2%-ban, nőknél 
70,3%-ban igazoltak metabolikus 
szindrómát az ATP III kritériuma alap-
ján (24). Az első hazai reprezentatív 
vizsgálatban férfiaknál az ATP III sze-
rint 26%, az IDF szerint 36,1%, míg 
nők körében 24,1% az ATP III szerint, 
illetve az IDF szerint 30,1% volt a 
metabolikus szindróma előfordulá-
sa (25). Cabré és munkatársai 720 
egyén vizsgálata során azt találták, 
hogy a metabolikus szindrómában 
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szenvedő egyének között a kardio-
vaszkuláris események előfordulása 
szignifikánsan gyakoribb volt a meta-
bolikus szindrómában nem szenvedő 
egyénekhez képest (26).

METABOLIKUS 
SZINDRÓMÁRA 

HAJLAMOSÍTÓ TÉNYEZŐK

Felvetődik az a kérdés, hogy meg-
előzhető-e a metabolikus szindróma. 
Ehhez ismerni kell a metabolikus szind-
rómára hajlamosító tényezőket. Ezek 
közé tartozik a hipertónia, az obe-
sitas, az elsőfokú rokonoknál észlelt 
2-es típusú cukorbetegség és korai 
kardiovaszkuláris megbetegedés, az 
illető egyén kórelőzményében glükóz
intolerancia vagy aterogén dyslipidae
mia vagy kardiovaszkuláris betegség. 
Fokozott azon anyák rizikója is, akik 
4000 g súlynál nagyobb gyereket 
szültek. Azon egyének rizikója is nő, 
akiknek a születési súlya 2500 g alatt 
volt. Ezek ismeretében fel kell hívni a 
megfelelő életmódra a figyelmet, hogy 
elkerülhető legyen a súlygyarapodás, 
következményes inzulinrezisztencia. Ha 
kialakult a metabolikus szindróma, a 
kezelés megkezdése előtt tisztában kell 
lenni azokkal a célértékekkel, amelye-
ket a kezelés során el akarunk érni. A 
BMI 27 kg/m2 alatt legyen. A haskörfo-

gat férfiaknál 94, nőknél 80 cm alatt. 
Az éhomi vércukor 5,6 mmol/l alatt, 
a poszprandiális 7,5 mmol/l alatt, a 
HbA1c értéke 6,5%-nál kisebb legyen. 
Az LDL-C-érték nagy kardiovaszkuláris 
rizikójú betegnél 1,8 mmol/l alatt, a 
nagyon nagy kardiovaszkuláris rizikójú 
betegben 1,4 mmol/l alatt legyen. A 
HDL-C célértéke férfiaknál 1 mmol/l, 
nőknél 1,3 mmol/l fölötti, míg a trigli-
cerid szintje 1,7 mmol/l alatt legyen. A 
vérnyomás ne haladja meg a 130/80 
Hgmm-t (1. táblázat). 

A METABOLIKUS 
SZINDRÓMA TERÁPIÁJA

Ezen célértékek eléréséhez az elsőd-
leges az életmódváltoztatás, ami 

magába foglalja a rendszeres fizikai 
aktivitást, az egészséges táplálkozást 
következményes testsúlycsökkenéssel, 
a dohányzás és az alkoholfogyasztás 
mellőzését. Korábbi vizsgálatok azt 
mutatták, hogy a rendszeres fizikai 
aktivitáshoz társuló testsúlycsökkenés 
a metabolikus szindróma kialakulá-
sát 37%-kal csökkentette. Más vizs-
gálat arra hívta fel a figyelmet, hogy 
elhízott vagy túlsúlyos kardiovasz-
kuláris betegeknél jelentősen javul-
tak a kardiovaszkuláris rizikóténye-
zők, csökkent a testsúlyuk, ezenkívül 
jelentős vércukor-, LDL-, triglicerid- 
és CRP-csökkenést észleltek, amelyet 
kisebb mértékű halálozás kísért (27). 
A fizikai aktivitás az energialeadás 
fokozásával, a kardiorespiratorikus 

Az ATP III definíciója 
(2001)

3 vagy több faktor:
1. �Abdominalis elhízás
	 Férfi >102 cm
	 Nő >88 cm
2. �Triglicerid ≥1,7 mmol/l
3. �HDL-koleszterin
	 Férfi <1 mmol/l
	 Nő <1,3 mmol/l
4. �Vérnyomás
	  ≥130/85 Hgmm
	 vagy kezelt
	 hipertónia
5. �Vércukor ≥6,1 mmol/l

IDF (2005)

Abdominalis elhízás + 2 
további faktor	
Abdominalis elhízás
	 Férfi ≥94 cm, nő ≥80 cm
1. �Triglicerid ≥1,7 mmol/l 
	 vagy lipidcsökkentő 
	 kezelés
2. �HDL-koleszterin
	 Férfi <1 mmol/l
	 Nő <1,3 mmol/l
   	 vagy lipidcsökkentő
	 kezelés
3. �Vérnyomás
	 ≥130/85 Hgmm
	 vagy kezelt
	 hipertónia
4. �Vércukor ≥5,6 mmol/l vagy 

igazolt 2TDM

A metabolikus szindróma
egységes definíciója
Az öt kritériumból 3 
megléte igazolja a 

metabolikus
szindróma diagnózisát

1. �Derékkörfogat európai 
populáció esetén 

	 férfiak: ≥94 cm, 
	 nők: ≥80 cm 
2. �A szérum trigliceridszintje
	 ≥1,7 mmol/l
3. �A szérum HDL-koleszterinszintje
	 férfiak: ≤1,0 mmol/l
	 nők: ≤1,3 mmol/l
4. �Vérnyomás
	 sziszt. ≥130 és/vagy 
	 diaszt. ≥85 Hgmm
5. �Éhgyomri szérumvércukorszint
	 ≥5,6 mmol/l

NCEP ATP III. JAMA 2001; 285: 2486–2497. Alberti KG, et al. Lancet 2005; 366: 1059–1062. Alberti KG. Circulation 2009; 120: 1640–1645. 

2005.
április 2009

3. ábra: A metabolikus szindróma definíciója

1. táblázat: Célértékek a metabolikus szindróma terápiájában

Paraméterek Célértékek

BMI <27 kg/m2

Haskörfogat ♂ <94 cm; ♀ <80 cm

Éhomi [glükóz]plazma <5,6 mmol/l

Posztprandiális [glükóz]kapilláris vér <7,5 mmol/l

HbA1c <6,5%

LDL-C <1,8 mmmol/l (<1,4 mmol/l)

HDL-C ♂ >1,0 mmol/l; ♀ >1,3 mmol/l

Triglicerid <1,7 mmol/l

Vérnyomás <130/80 Hgmm
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fittség javításával az inzulinszenzi-
tivitás, a lipidprofil- és a vérnyo-
másértékek normalizálásán keresz-
tül járul hozzá a kedvező hatáshoz. 
Ezenkívül elősegíti az izomtömeg 
megőrzését. Az önmagában diétá-
val elért testsúlycsökkentéshez képest 
nagyobb mértékben előzi meg a 
visszahízás lehetőségét. A dietote-
rápiát fizikai aktivitással kiegészítve 
20%-kal nagyobb súlycsökkenés jön 
létre. Könnyen kivitelezhető, élvezetes 
fizikai aktivitást javaslunk. Naponta 
30-60 perc ajánlott, dinamikus séta, 
kocogás, úszás, kerékpározás formá-
jában. Törekedni kell az intenzitás 
fokozatos növelésére, egyúttal a fizi-
kai aktivitás tervezésénél figyelembe 
kell venni a kísérőbetegségeket. Az 
életmódterápia másik fontos alapkö-
ve a dietoterápia. A napi CH-bevitel 
az energiatatalom 50-60%-át adja, 
amely főleg komplex szénhidráto-
kat jelent, zöldség, főzelékek, gyü-
mölcsök, teljes kiőrlésű gabonafé-
lék fogyasztásával valósuljon meg. 
Naponta 200 g zöldség, 200 g 
gyümölcs fogyasztása javasolt. Az 
összenergia 15%-a legyen fehérje, 
naponta legalább 25-30 g rostbe-
vitel biztosítása ajánlott, az összes 
zsírbevitel a napi energia 25-30%-át 
adja, ebből 7% telített zsírsav, 10% 
többszörösen telítetlen zsírsav és 20% 
egyszeresen telítetlen zsírsav legyen. 
A napi konyhasófogyasztás ne halad-
ja meg az 5 g-ot. 

A GYÓGYSZERES KEZELÉS 
LEHETŐSÉGEI 
METABOLIKUS 

SZINDRÓMÁBAN

Ha az életmód-terápiával nem érjük 
el a célértékeket, az egyes metaboli-
kus paraméterek kezelésére kell fóku-
szálni. Elsődlegesen törekedni kell a 
testsúly csökkentésére, az életmódbeli 
terápiát kiegészítve a gasztrointeszti-
nális lipázt gátló orlistat a legnagyobb 
kalóriatartalommal rendelkező zsírok 
emésztését és felszívódását gátolja. 
További gyógyszeres lehetőség a GLP-
1-receptor-agonisták közül a napi 
3 mg-os dózisú liraglutid. A GLP-1 
féléletideje a keringésben kevesebb, 
mint 2 perc, gyorsan lebomlik a 
dipeptidyl-peptidáz-IV (DPP-IV) és a 
neutrális endopeptidázok (NEP) által 
(28–31). A terápiásan használt lira

glutid a GLP-1 módosított formá-
ja. A 34-es aminosav-pozícióban az 
arginint lizinre cserélték, és a 26-os 
pozícióban lévő lizinhez a palmitin-
savlánc glutaminsavval kapcsolódik 
(32). Ennek hatására a féléletideje 
13 óra, és így napi egyszeri szubkután 
alkalmazás megfelelő terápiás szintet 
biztosít (31, 32). A kedvező hatását 
bizonyítja a 3731 beteget magá-
ba foglaló tanulmány, amelyben a 
betegek egyik fele (2487 beteg) napi 
szubkután 3 mg liraglutidot, a másik 
fele (1244 beteg) placebót kapott. 
A liraglutidcsoportban a betegek 
63,2%-ánál, míg a placebocsoport-
ban 27,1%-ánál észleltek 5%-os test-
súlycsökkentés. A liraglutidcsoport-
ban a betegek 31,1%-ánál észleltek 
legalább 10%-os testsúlycsökkenést, 
míg a placebo csoportba tartozók 
10,6%-ánál (33). A liraglutid test-
súlycsökkentő hatása a gyomorürü-
lés lassítása mellett a hypothalamus-
ban csökkenti a jóllakottságérzést, 
csökkenti az éhségérzetet. Emellett 
a GLP-1 receptor agonisták egyéb 
metabolikus, kedvező hatása is érvé-
nyesül. A GLP-1 receptor agonisták 
közül testsúlycsökkentő indikációban 
jelenleg Magyarországon kizárólag 
a napi adagolású 3,0 mg liraglutid 
érhető el. A naltrexon és bupropion 
kombinációja csökkenti az étvágyat, 
és fokozza az energialeadást. Ha 
a fenti gyógyszeres terápiák mellett 
nem érünk el lényeges testsúlycsök-
kenést, és a beteg BMI-je 40 kg/m2 

felett van, vagy 35 kg/m2 feletti, de a 
beteg egyéb komorbiditással rendel-
kezik, szóba jön a metabolikus sebé-
szeti kezelés. A 2-es típusú diabétesz 
gyógyszeres kezelésében elsősorban 
a nem inzulinszekretagóg antidia-
betikus készítményeket preferáljuk: 
metformin, alfa-glükozidáz-gátlók, 
pioglitazon (hazánkban már nem 
elérhető), GLP-1-receptor-agonisták, 
DPP4-gátlók, SGLT2-gátlók. A HDL 
szintjének emelésében a rendszeres 
fizikai aktivitás, testsúlycsökkenés és 
a dohányzás megszüntetése jelentős 
szerepet játszik. Ha az életmódterá-
piával nem érünk el eredményt, niko-
tinsav, fibrátok vagy omega-3 zsírsav 
készítmények javasoltak. A triglice-
ridszint csökkentésére a napi zsírbe-
vitel mérséklése javasolt. Súlyosabb 
esetben a napi összkalóriának csak 
10%-a legyen a napi zsírbevitel. A 

vércukor normalizálása szintén csök-
kentheti a trigliceridszintet. Mérsékelt 
hypertriglyceridaemia esetén az első 
választandó szer a statin, mivel a 
statinok az LDL szintjének csökken-
tésen kívül a trigliceridben gazdag, 
koleszterintartalmú partikulumokat is 
csökkentik. Ha a statinterápia mel-
lett továbbra is magas, 2,3 mmol/l 
feletti marad a trigliceridszint, fib-
rát adása megfontolandó. 1,5–5,6 
mmol/l közötti trigliceridértékkel ren-
delkező betegek számára omega-
3 zsírsav adása ajánlott. Hipertónia 
gyógyszeres kezelése során gyak-
ran szükséges az antihipertenzív 
készítmények kombinált adása. A 
metabolikus szempontból kedve-
ző ACE-gátlók, angiotenzinrecep-
tor-blokkolók és az anyagcsere-sem-
leges kalciumcsatorna-blokkolók  
kombinációja javasolt. A tiaziddiure-
tikumok helyett az indapamid adása 
előnyt élvez. A béta-blokkolók közül a 
carvedilol és a nebivolol javasolt. Az 
utóbbi években több tanulmány jelent 
meg a mikrobiom összetételének 
megváltoztatásával történő terápiát 
illetően. Valentin és munkatársai 70, 
súlyos obesitasban és metabolikus 
szindrómában szenvedő beteget vizs-
gáltak placebokontrollált, II. fázisú 
tanulmányban. 17 betegen széklet-
mikrobiom-transzplantációt végeztek, 
plusz erősen fermentáló rostkeze-
lést kaptak. A másik csoportban 17 
betegnél székletmikrobiom-transz
plantációt hajtottak végre, és kevésbé 
fermentáló rostkezelést kaptak. Ezen 
betegek eredményeit hasonlították a 
csak rostkezelésben részesülő kont-
rollcsoporthoz, és azt találták, hogy 
a székletmikrobiom-transzplantáció, 
plusz a kevésbé fermentáló rostkeze-
lés csoportjában az inzulinszenzitivitás 
szignifikánsan javult az egyéb beteg-
csoporthoz képest (34).
A metabolikus szindróma a COVID-
19-halálozást is jelentős mértékben 
növelte a 287, COVID-19-fertőzéssel 
kezelt betegnél. Azt találták, hogy a me- 
tabolikus szindrómás csoportban  
a halálozás 3,42-szer nagyobb volt a  
nem metabolikus szindrómás cso-
porthoz képest. Az intenzív osztályon 
kezeltek száma 4,59-szor, az invazív 
lélegeztetett betegek száma 4,71-
szor, az akut légzési elégtelenségben 
szenvedők száma 4,7-szer gyakoribb 
volt. Ez arra utal, hogy a metabolikus 
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szindrómában észlelhető anyagcse-
re-eltérések fokozzák a fertőző beteg-
ségek iránti vulnerabilitást. A fenti 
terápiás lehetőségekkel megfelelően 
élve csökkenthetjük a metabolikus 
szindróma incidenciáját, az atero
szklerózis progresszióját, és javíthatjuk 
a fertőző betegségek elleni védelmet 
is (35).

ÖSSZEFOGLALÁS 

A metabolikus szindróma ellent-
mondásos entitás, amely sokáig a 
szakmai viták kereszttüzében állt, 
elsősorban a patogenezis vitatott 
bizonyítékai miatt. Egyúttal a kardio-
vaszkuláris kockázatbecslés olyan 
fontos elmeit nem tartalmazza, mint 
az életkor, a dohányzási és alkohol-

fogyasztási szokások, a célszervká-
rosodások megléte vagy hiánya, a 
diabétesz fennállásának időtartama. 
A fentiek miatt elősorban betegedu-
kációs jelentősége került előtérbe az 
utóbbi években. A manifeszt diabé-
tesz kardiovaszkuláris kockázatbecs-
lésében sem játszik szerepet jelenleg 
(36–37).
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