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METABOLIKUS SZINDROMA

A KARDIOVASZKULARIS RIZIKOFAKTOROK TARSULASA JELENTOS MERTEKBEN NOVELI A RIZIKOT. EZT FELISMERVE ALKOTTAK MEG
A METABOLIKUS SZINDROMA FOGALMAT. A METABOLIKUS SZINDROMA KRITERIUMRENDSZERE AZ ISMERETEK BOVULESEVEL
FOLYAMATOSAN VALTOZOTT. A SZERZOK JELEN MUNKAJUKBAN ISMERTETIK A METABOLIKUS SZINDROMA FOGALMANAK
EVOLUCIOJAT. ISMERTETIK AZT A BIOKEMIAI HATTERET, AMELY OBESITASBAN A METABOLIKUS ANYAGCSERE ELTERESEIHEZ VEZET.
MAID BEMUTATJAK AZOKAT AZ ALLAPOTOKAT, AMELYEK FOKOZZAK A METABOLIKUS SZINDROMA KIALAKULASANAK RIZIKOJAT.
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AZ OBESITAS KAPCSOLATA
A METABOLIKUS
SZINDROMAVAL

Az elhizds vildgszerte névekszik a
fejlett nyugati orszdgokban. Az elhi-
z4s vonatkozdsdban pandémiarél
beszélink. Ennek hatterében a csék-
kent fizikai aktivitds, a nagy kalé-
riatartalmy  ételek fogyasztasa 4l
(1). Hazdnkban 1985-1988 k&zott
16 000 beteg vizsgélata sorén Bird
és Zajkds azt taldlta, hogy a férfiak
58%-a tilstlyos volt és 9%-a sulyo-
san elhizott, mig a nék 61,7%-a
tolstlyos és 15%-a stlyan elhizott
volt (2). Halmy és munkatdrsai t6bb
mint 20 000 BM-dolgozé vizsga-
lata sorén azt taldltak, hogy 40%-
uk tdlstlyos, 40%-uk elhizott volt
(3). Megfigyelhetd az a tendencia
is, hogy az elhizas egyre fiatalabb
életkorban kezd&dik. Az Amerikai
Egyesilt Allamokban végzett vizs-
gdlatok a 6-11 éves korosztdlyban
25-30%-ban észleltek sulyfelesleget.
Pubertdskorban 15-20%-ban észlel-

ték az elhizdst (4). Ezen eltérések
jelent8ségét az adja, hogy az elhi-
z4s sordn a kérosan megndvekedett
zsirtdmeg funkcidja is megvdltozik.
Kordbbi vizsgélatok kimutattdk azt,
hogy a zsirszévet nemcsak energia-
raktdrozé szévet, hanem egy endok-
rin szerv, szdmos bioaktiv anyagot
termel, amelyek parakrin, autokrin és
endokrin médon hatva médositiék az
anyagcsere-folyamatot. Igy pl. meta-
bolikus szindrémaés egyéneknél kimu-
tatték azt, hogy né a leptin, a resis-
tin és a gyulladésos faktorok IL-6-,
TNF-alfa-, MCP-1- és MIF-termelése,
mig az adiponektin és az omentin-1
szekrécidja csokken (5) (1. d&bra).
Egészséges egyénnél étkezés utdn a
zsirtdbblet a zsirszdévetben raktdro-
z6dik, korlatozva az egyéb szévetek-
ben t6rténd lerakodasat. Elhizasban
a hipertréfias zsirsejtek széma né.
Az ellentétes metabolikus és hiper-
plasztikus vélaszok kévetkeztében a
lipidpuffer és a zsirszdvet kapacitdsa
ténkremegy. Nagymértékd, étkezés
uténi lipolizis és az alacsony oxida-
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ciés kapacitds el8segiti a szisztémds
szabad zsirsavszint névekedését. A
proinflammatorikus adipocytokinek
zsirszdvetbdl mas szévetekbe vald
szdllitésa fokozddik. Az izomban, a
mdjban, a pancreasban ektépids
lipid halmozdédik fel, és érvényesil
a lipotoxicités. Ennek kévetkeztében
karosodik a glikézraktérozas mecha-
nizmusa a mdjban és az izomban.
A pancreas nagyobb mennyiségl
inzulint termel a normoglykaemia
fenntartésara (6). Az igy kialakult
inzulinrezisztencia k&vetkeztében a
gltkoéztranszporter-4-csatornak - akti-
vitdsa csdkken. Ennek eredménye-
ként tartés hyperglykaemia alakul
ki. Knowler és munkatdrsainak vizs-
gdlata meger8sitette ezt a kordbbi
megfigyelést. Tébb mint 3000 egyén
kévetése sordn azt taldltak, hogy a
BMI névekedésével linedrisan nétt az
Uj diabétesz megjelenésének az esé-
lye (7). A fokozott inzulinrezisztencia
miatt az izom, a mdj és a zsirszovet
sejtiei nem tudnak felvenni megfele-
|8 mennyiségl gliokoézt, ezért tartds
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hyperglykaemia alakul ki. Az inzu-
linrezisztencia miatt a zsirszévetben
nem érvényesil az inzulinhatés, foko-
z6dik a hormonszenzitiv lipdz aktivi-
tdsa, és a zsirszévetbdl nagy meny-
nyiségy zsirsav daramlik a keringés-
be. A megnévekedett vércukorszint
miatt a pancreas béta-sejtjei fokozott
mértékben termelnek inzulint annak
érdekében, hogy dattérigk az inzulin-
rezisztenciat. Ezen anyagcsere-valto-
zasok kévetkeztében a keringésben
hyperinsulinaemia, hyperglykaemia,
a szabadzsirsav-szintek névekedése
figyelheté meg. Ezek egyittesen a
majban fokozzék az endogén lipid-
szintézist, amelynek letéteményese a
very low density lipoprotein (VLDL).
A lipoprotein lipaz (LPL) felelds a
trigliceridben gazdag lipoproteinek
lebontasdért. Ez az enzim is inzulin-
figgd. Inzulinrezisztencidban csék-
ken az aktivitdsa. Ez is hozzdjérul
ahhoz, hogy hypertriglyceridaemia
alakul ki. Mivel az endogén triglice-
ridben gazdag lipidek szintézise foko-
z6dik, ez kimeriti az amigy is csék-
kent aktivitdst LPL kapacitésat. Ennek
eredményeként a tdplalékkal felvett
trigliceridben gazdag lipoproteinek
lebontésa csokken, és posztprandi-
alis hypertriglyceridaemia észlelhetd.
A triglicerid lebontésa soran képzé-
dé, felszabadulé lipidkomponensek
és apolipoproteinek a HDL prekur-
zorai, mivel csékken a prekurzurok
mennyisége, csékken a HDL szinfje.
Ezenkivil a HDL-hez kotétt kolesz-
terin-észter-transzferprotein  (CETP)
a HDL-r8l koleszterinésztert szdéllit a
trigliceridben gazdag lipidrészecskék-
be, mig a trigliceridben gazdag lipid-
részecskékbdl trigliceridet a HDL-re,
igy megvdliozik a HDL &sszetétele,
né a ftrigliceridtartalma, csékken a
koleszterin-észter-tartalma, kisebb,
denzebb lesz, kénnyebben metabo-
lizalodik, és ez is hozzdjarul a HDL
szintjének csdkkenéséhez. A triglice-
ridben gazdag VLDL metabolizmusa
sordn a kicsi denz, oxidaciéra hajla-
mos LDL-részecskék széma megné.
Ennek eredményeként inzulinrezisz-
tencidban hypertriglyceridaemia, az
LDL-részecske min&ségi vdltozdsa, a
HDL-szint csékkenése, posztprandi-
alis hypertriglyceridaemia észlelhetd
(2. &bra). Pados és munkatérsainak
vizsgdlatai megerésitették nagyszdmo
obes beteg vizsgdlata sordn, hogy

1. ABRA: A ZSIRSZOVET ENDOKRIN SZERV
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1 Szabad zsirsav, szteroid, prostaglandin, komplement faktorok

Metabolikus szindrémdéban bizonyos adipocytokinek szekréciéja nd, mig mdsok
szekrécidja, igy az adiponektin és az omentin-1 termelédése csékken a szub-

kutdn zsirszdvetben.

Reddy P. Clin Chim Acta 2019; 4963544, Bremer AA. J Clin Endocrinol Metab 2011; 96: E1872—E1788.

2. ABRA: JELLEMZO LIPIDELTERESEK INZULINREZISZTENCIABAN

Inzulinszenzitiv

Hypertriglyceridaemia
Az LDL-partikulum
kvalitativ véltozésai
Alacsony HDL
Posztprandidlis hyper-
lipidaemia

Normdl LDL

az elébb emlitett eltérések gyakran
fordulnak el8 elhizasban. Betegeik
82%-aGban észleltek dyslipidaemiat,
a betegek 51%-dnak hypercholes-
terinaemidja, 47%-anak hypertrigly-
ceridaemidija, és 2%-anak alacsony
HDL-szintje volt (8). Az inzulinrezisz-
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ISZB-kockazat

tencia kovetkeztében kdrosodik a
vese funkciéja, fokozédik a ndtrium

reabszorpcidja, kévetkezményesen
névekszik a szervezet nétriumtartal-
ma, egylttal a keringé vérvolumen
is. Megvdltozik a sejfmembranban
a ndatriumtranszport mechanizmusa,



ennek eredményeként né az intracel-
luléris nétrium szintje. Az intracelluld-
ris ndtriumszint névekedése fokozza
a natrium-kalcium ATP-é&z akfivitdst,
ennek kévetkeztében né az intracel-
luléris kalcium szintje. Az intracellu-
laris kalcium szintjének névekedése
eredményeként az aktomiozinkomp-
lex aktivalédik, kovetkezményesen
fokozédik o periférids vaszkularis
rezisztencia. Ezenkivil megfigyelhe-
t8 az, hogy az ér simaizomseijtjei
fokozottan érzékenyek a nagyobb
mennyiségben termel6dé angioten-
zin-ll és noradrenalin irdnt (9). Ezek
egylttesen hozzdjérulnak a vérnyo-
mas emelkedéséhez. Kordbbi vizsga-
latok kimutattdk azt, hogy a BMI és
a vérnyomds koézott szoros linedris,
pozitiv kapcsolat észlelhet (10). A
Women’s Health vizsgélat arra hivia
fel a figyelmet, hogy azonos BMI-vel
rendelkezd egyéneknél, ha a derék/
csipd hdanyados nagyobb, fokozédik
a koszorGér-betegség rizikéja (11).
Ezenkivil kimutattdk azt, hogy az
eurdpai lakossédgban férfiaknal 94
cm alatti, né8knél 80 cm alatti has-
kérfogat tekintheté elfogadhaténak.
A férfiaknal 94 és 102 cm kozét-
ti haskdrfogat esetén mérsékelten,
102 feletti haskérfogatndl jelentésen
megnd a kardiovaszkuldris riziké.
Né&knél 80-88 cm kozotti haskor-
fogat esetén mérsékelten, 88 felett
ielentésen fokozédik a kardiovasz-
kularis riziké (12). Az inflammaszé-
ma a sejtplazmdban elhelyezkeds,
tdbb proteinbél &ll6 oligomer, amely
a fermészetes immunvdlaszban vesz
részt. Az inflammaszéma aktivacisja
elésegiti a proteolitikus hasitast, érést
és a proinflammatorikus citokinek,
az IL-1-béta, az IL-18 szekréciodjat,
valamint a Gasdermin hasitaséat. A
Gasdermin N-termindlis része elé-
segiti a programozott sejthaldlt, az
apoptosist. A gyulladédsos aktivaciét
a sejtplazmdban elhelyezked® min-
tazatfelismerd receptorok inditjak
el (13, 14). Pahwa és munkatérsai
metabolikus szindrémdban szenvedd
betegek kdrében vizsgaltdk a szubku-
tan zsirszévetben az inflammaszéma
aktivitdsét immunhisztokémiai festés
alkalmazésaval. A 19 metabolikus
szindromds egyént 15, életkorban
illesztett  kontrollal  hasonlitottdk
dssze. Vizsgdlatuk sordn azt taldltak,
hogy a Caspase 1, az IL-1-béta és az
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IL-18 akfivitasa szignifikdnsan nétt a
metabolikus szindrémds betegekben
a kontrollegyénekhez képest (15).

A METABOLIKUS
SZINDROMA KRITERIUMAI

Az elébbi vizsgdlatok azt mutatték,
hogy az obesitashoz térsulé inzulin-
rezisztencia szémos kéros anyagcse-
re-folyamatot indit el, amelyek hoz-
zdjarulhatnak a fokozott kardiovasz-
kuldris rizikéhoz. A kardiovaszkuldris
riziké és a fenti kockdzati tényezék
kapcsolatéra 1966-ban Camus hivta
fel a figyelmet, amikor a hiperté-
nia, a hyperuricaemia és a diabe-
tes mellitus tdrsuldsdt irta le ,trisyn-
drome metabolique” elnevezéssel.
Wellborn arra mutatott r4, hogy az
ateroszklerotikus betegeknél gyakran
észlelheté hiperténia és hyperinsu-
linaemia. 1988-ban Reaven vezet-
te be a metabolikus X-szindréma
fogalmét, ami glikézintolerancidt,
dyslipidaemidt és hipertoniat jelen-
tett az 8 megfigyelése szerint (16).
1989-ben Kaplan a Reaven dltal
leirt harmast kiegészitette a visceralis
obesitassal, és ,deadly quartett”-nek
nevezte el (17). A késébbiek soran az
Egészségigyi Viladgszervezet (World
Health Organization, WHO) a ren-
delkezésre 4ll6 bizonyitékok alapjéan
1998-ban kidolgozta a metaboli-
kus szindréma kritériumrendszerét. A
szénhidrétanyagcsere-zavar, az emel-
kedett vérnyomds, a trigliceridszint,
a csdkkent HDL-szint, az obesitas
és a mikroalbuminuria figyelembe-
vételével a WHO-kritérium alapjén
metabolikus szindrémardl beszélink,
ha az illetd egyénnek szénhidrdt-
anyagcsere-zavara van, és emellé az
elébb felsorolt rizikéfaktorok kézol
még legaldbb 2 jelen van (18).
2001-ben az ATP lll médositotta a
metabolikus szindréma definicidjat.
Az abdominalis elhizds kritériuma-
ként férfiaknal a 102 cm feletti has-
kérfogatot, mig n&k kérében a 88
cm feletti haskérfogatot tekintették
kérosnak. Az 1,7 mmol/l feletti tri-
gliceridszintet, férfiakndl az T mmol/I
alatti, néknél az 1,3 mmol/l alatti
HDL-értéket, a 130/85 Hgmm feletti
vérnyomdést és a 6,1 mmol/Il-t meg-
haladé éhomi vércukorértéket tekin-
tették kérosnak. Ha ezen 5 paramé-
ter kézil minimum 3 kéros volt, az
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kimeritette a metabolikus szindréma
kritériumdt. 2005-ben a Nemzetkdzi
Diabetes Szévetség (International
Diabetes Federation, IDF) médositot-
ta a metabolikus szindréma definici-
6jat. Egyrészt az abdominalis elhizds
kritériumdanak férfiaknal 94, néknél
80 cm feletti haskérfogatot tekintett,
mig kéros vércukorértéknek az 5,6
mmol/| feletti értéket. Hangsilyozta
az abdominalis elhizés jelentéségét,
és az IDF kritériuma alapjén akkor
beszélink metabolikus szindrémdrdl,
ha az illeté6 egyénnek abdomina-
lis elhizasa van, és ezenkivil még
legaldbb 2 rizikéfaktor térsul az 5
kézil. 2009-ben Ggy médositottdk az
IDF-kritériumot, hogy meghagyték
az 5 kritériumot, de nem emelték
ki az abdominalis elhizést. Ha az 5
kritériumbol 3 jelen van, elégséges
a metabolikus szindréma diagné-
zisGhoz (19-21) (3. dbra). A meta-
bolikus szindréma jelent8ségét az
adja, hogy a prevalencidjo a fej-
lett nyugati orszdgokban igen nagy.
Eurépai lakossagban 20-25%-os
prevalenciat mutattak ki, mig az elhi-
zott serdilék korében 30%-ot (22).
Gyermekkorban szdmos kritérium-
rendszert haszndlnak. Ezek kézil az
IDF kritériuma a leggyakoribb. Ennél
szigoribb De Ferranti és munka-
térsainak kritériumrendszere, amely
abban kilénbézik az IDF-ét8l, hogy
az abdominalis obesitas kritériuma-
nak a 75 percentil félétti haskér-
fogatot tekinti, mig az IDF a 90
percentil féléttit. Az IDF definicidja
alapjdn a gyermekkori metabolikus
szindrébma prevalencidjo 0,3-9,5%
kézott valtozik, mig a De Ferranti és
munkatdrsainak definicidja alapjén
4-26,4% kozotti (23). A metabolikus
szindréma prevalencidja az életkor-
ral névekszik, 60 év felett 45%-ban
fordul el8. Magyarorszdgon Hidvégi
és munkatdrsai 944 beteg vizsgdlata
sordn férfiakndl 66,2%-ban, néknél
70,3%-ban igazoltak metabolikus
szindrémat az ATP Il kritériuma alap-
ian (24). Az elsd hazai reprezentativ
vizsgdlatban férfiakndl az ATP Il sze-
rint 26%, az IDF szerint 36,1%, mig
nék kérében 24,1% az ATP Il szerint,
illetve az IDF szerint 30,1% volt a
metabolikus szindréma eléfordula-
sa (25). Cabré és munkatdrsai 720
egyén vizsgdlata sordn azt taldltak,
hogy a metabolikus szindrémaban
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szenvedd egyének kozétt a kardio-
vaszkuldris események eléfordulésa
szignifikdnsan gyakoribb volt a meta-
bolikus szindrémdban nem szenvedd
egyénekhez képest (26).

METABOLIKUS
SZINDROMARA
HAJLAMOSITO TENYEZOK

Felvetédik az a kérdés, hogy meg-
elézheté-e a metabolikus szindréma.
Ehhez ismerni kell a metabolikus szind-
rémdra hajlamosité tényezdket. Ezek
kézé tartozik a hipertdnia, az obe-
sitas, az elséfoky rokonokndl észlelt
2-es tipusl cukorbetegség és korai
kardiovaszkuldris megbetegedés, az
illeté egyén kéreldzményében glikdz-
intolerancia vagy aterogén dyslipidae-
mia vagy kardiovaszkuldris betegség.
Fokozott azon anydk rizikéja is, akik
4000 g sulyndl nagyobb gyereket
sziltek. Azon egyének rizikéja is né,
akiknek a sziletési sdlya 2500 g alatt
volt. Ezek ismeretében fel kell hivni a
megfelels életmédra a figyelmet, hogy
elkerGlhet legyen a sulygyarapodés,
kévetkezményes inzulinrezisztencia. Ha
kialakult a metabolikus szindréma, a
kezelés megkezdése elétt tisztdban kell
lenni azokkal a célértékekkel, amelye-
ket a kezelés soran el akarunk érni. A
BMI 27 kg/m? alatt legyen. A haskérfo-

1. TABLAZAT: CELERTEKEK A METABOLIKUS SZINDROMA TERAPIAJABAN

BMI
HASKORFOGAT
EHOMI [GLUKOZ]
POSZTPRANDIALIS [GLUKOZ], ppisuis ves
HBA, .
LDL-C
HDL-C
TRIGLICERID

VERNYOMAS

gat férfiakndl 94, ndknél 80 cm alatt.
Az éhomi vércukor 5,6 mmol/l alatt,
a poszprandidlis 7,5 mmol/l alatt, a
HbA, . értéke 6,5%-ndl kisebb legyen.
Az LDL-C-érték nagy kardiovaszkuldris
rizikdjo betegnél 1,8 mmol/l alatt, @
nagyon nagy kardiovaszkuldris rizikéjo
betegben 1,4 mmol/l alatt legyen. A
HDL-C célértéke férfiakndl 1 mmol/|,
néknél 1,3 mmol/| f8l5tt, mig a trigli-
cerid szintjie 1,7 mmol/| alatt legyen. A
vérnyomds ne haladja meg a 130/80
Hgmm-t (1. tdbldzat).

A METABOLIKUS
SZINDROMA TERAPIAJA

Ezen célértékek eléréséhez az elséd-
leges az életmddvaltoztatds, ami

3. ABRA: A METABOLIKUS SZINDROMA DEFINICIOJA

Az ATP lll definiciéja
(2001)

3 vagy tébb faktor:

1. Abdominalis elhizés
Férfi >102 cm
N& >88 cm

2. Triglicerid 21,7 mmol/

3. HDL-koleszterin
Férfi <1 mmol/I
N& <1,3 mmol/l

4. Vérnyomas
2130/85 Hgmm
vagy kezelt
hiperténia

5. Vércukor 26,1 mmol/I

IDF (2005)

Abdominalis elhizas + 2

tovabbi faktor

Abdominalis elhizds
Férfi >94 cm, né >80 cm

1. Triglicerid =1,7 mmol/I
vagy lipidcsékkentd
kezelés

2. HDL-koleszterin
Férfi <1 mmol/I
N& <1,3 mmol/l
vagy lipidcsékkentd
kezelés

3. Vérnyomas
2130/85 Hgmm
vagy kezelt
hiperténia

4. Vércukor >5,6 mmol/l vagy

igazolt 2TDM

<27 KG/M?
d <94 cm; Q <80 cm
<5,6 MmoL/L
<7,5 MmmoL/L
<6,5%
<1,8 MMMoL/L (<1,4 MMOL/1)
3 >1,0 mmol/t; @ >1,3 MMoL/L
<1,7 MmoL/L
<130/80 HemMm

magdba foglalja a rendszeres fizikai
aktivitdst, az egészséges taplalkozdst
kévetkezményes teststlycsdkkenéssel,
a dohdnyzds és az alkoholfogyasztds
mell8zését. Kordbbi vizsgdlatok azt
mutatték, hogy a rendszeres fizikai
aktivitdshoz tarsulé teststlycsdkkenés
a metabolikus szindréma kialakuld-
sat 37%-kal csdkkentette. Mdés vizs-
gélat arra hivta fel a figyelmet, hogy
elhizott vagy t0lstlyos kardiovasz-
kuldris betegeknél jelentésen javul-
tak a kardiovaszkularis rizikéténye-
28k, csokkent a teststlyuk, ezenkivil
ielentés vércukor-, LDL-, triglicerid-
és CRP-csdkkenést észleltek, amelyet
kisebb mértékd haldlozds kisért (27).
A fizikai aktivitds az energialeadds
fokozésaval, a kardiorespiratorikus

A metabolikus szindréma
egységes definicioja
Az 6t kritériumbol 3
megléte igazolja a
metabolikus
szindroma diagnézisat

1. Derékksrfogat eurdpai
populdcié esetén

férfiak: 294 cm,
nék: >80 cm

2. A szérum trigliceridszintje
>1,7 mmol/I

3. Aszérum HDL-koleszterinszintie
férfiak: <1,0 mmol/I
nék: <1,3 mmol/I

4. Vérnyomdas
sziszt. 2130 és/vagy
diaszt. 285 Hgmm

5. Ehgyomri szérumvércukorszint
>5,6 mmol/I

NCEP ATP [11. JAMA 2001; 285: 2486—2497. Alberti KG, et al. Lancet 2005; 366: 1059—1062. Alberti KG. Circulation 2009; 120: 1640—1645.
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fittség javitaséval az inzulinszenzi-
tivitds, a lipidprofil- és a vérnyo-
masértékek normalizéldsdn keresz-
t0l jarul hozzd a kedvezd hatdshoz.
Ezenkivil el8segiti az izomtémeg
megdrzését. Az dnmagdban diétd-
val elért testsUlycsdkkentéshez képest
nagyobb mértékben elézi meg a
visszahizds lehet8ségét. A dietote-
rapiat fizikai aktivitdssal kiegészitve
20%-kal nagyobb stlycsékkenés jon
létre. Kdnnyen kivitelezhetd, élvezetes
fizikai aktivitdst javaslunk. Naponta
30-60 perc ajénlott, dinamikus séta,
kocogds, Uszds, kerékpdrozds forma-
iaban. Térekedni kell az intenzitds
fokozatos névelésére, egyittal a fizi-
kai aktivitds tervezésénél figyelembe
kell venni a kisérébetegségeket. Az
életmédterdpia masik fontos alapks-
ve a dietoterdpia. A napi CH-bevitel
az energiatatalom 50-60%-4t adja,
amely féleg komplex szénhidrato-
kat jelent, zoldség, fézelékek, gyi-
mélcsok, teljes kidrlésd gabonafé-
lék fogyasztdséval valdsuljon meg.
Naponta 200 g zéldség, 200 g
gyimélcs fogyasztdsa javasolt. Az
dsszenergia 15%-a legyen fehérje,
naponta legaldbb 25-30 g rostbe-
vitel biztositdsa ajénlott, az &sszes
zsirbevitel a napi energia 25-30%-4t
adja, ebb8l 7% telitett zsirsav, 10%
tobbszérésen telitetlen zsirsav és 20%
egyszeresen telitetlen zsirsav legyen.
A napi konyhaséfogyasztés ne halad-
ja meg az 5 g-ot.

A GYOGYSZERES KEZELES
LEHETOSEGEI
METABOLIKUS

SZINDROMABAN

Ha az életmod-terdpidval nem érjok
el a célértékeket, az egyes metaboli-
kus paraméterek kezelésére kell foku-
szalni. Elsédlegesen térekedni kell a
testsuly csdkkentésére, az életmodbeli
terapidt kiegészitve a gasztrointeszti-
ndlis lipazt gatld orlistat a legnagyobb
kalériatartalommal rendelkezé zsirok
emésztését és felszivédasat gatolja.
Tovdbbi gydgyszeres lehetéség a GLP-
1-receptor-agonistdk kézil a napi
3 mg-os dézist liraglutid. A GLP-1
féléletideje a keringésben kevesebb,
mint 2 perc, gyorsan lebomlik a
dipeptidyl-peptidaz-IV (DPP-IV) és a
neutrdlis endopeptidazok (NEP) dltal
(28-31). A terdpidsan haszndlt lira-
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glutid a GLP-1 médositott forma-
ja. A 34-es aminosav-poziciéban az
arginint lizinre cserélték, és a 26-os
pozicidban 1év8 lizinhez a palmitin-
savlanc glutaminsavval kapcsolédik
(32). Ennek hatdséra a féléletideje
13 éra, és igy napi egyszeri szubkutdn
alkalmazés megfeleld terapids szintet
biztosit (31, 32). A kedvezd hatésat
bizonyitia a 3731 beteget maga-
ba foglalé tanulmdny, amelyben a
betegek egyik fele (2487 beteg) napi
szubkutan 3 mg liraglutidot, a masik
fele (1244 beteg) placebodt kapott.
A liraglutidcsoportban a  betegek
63,2%-énél, mig a placebocsoport-
ban 27,1%-anal észleltek 5%-os test-
sUlycsokkentés. A liraglutidcsoport-
ban a betegek 31,1%-dndl észleltek
legaldbb 10%-os teststlycsokkenést,
mig a placebo csoportba tartozék
10,6%-énél (33). A liraglutid test-
stlycsdkkenté hatdsa a gyomoriri-
l&s lassitdsa mellett a hypothalamus-
ban csékkenti a j6llakottsdgérzést,
csékkenti az éhségérzetet. Emellett
a GLP-1 receptor agonisték egyéb
metabolikus, kedvezd hatdsa is érvé-
nyesil. A GLP-1 receptor agonistak
kézil teststlycsékkentd indikdcidban
ielenleg Magyarorszagon kizarélag
a napi adagolést 3,0 mg liraglutid
érheté el. A naltrexon és bupropion
kombindciéja csékkenti az étvégyat,
és fokozza az energialeaddst. Ha
a fenti gydgyszeres terdpidk mellett
nem érink el lényeges testsulycsdk-
kenést, és a beteg BMl-je 40 kg/m?
felett van, vagy 35 kg/m? feletti, de a
beteg egyéb komorbiditassal rendel-
kezik, széba j6n a metabolikus sebé-
szeti kezelés. A 2-es tipusy diabétesz
gyégyszeres kezelésében elsésorban
a nem inzulinszekretagdg antidia-
betikus készitményeket preferaljuk:
metformin, alfa-glikoziddz-gatlék,
pioglitazon (hazdnkban mér nem
elérhet8), GLP-1-receptor-agonistak,
DPP4-gétlék, SGLT2-gatlok. A HDL
szintjének emelésében a rendszeres
fizikai aktivitds, teststlycsdkkenés és
a dohdnyzds megszintetése jelentds
szerepet jatszik. Ha az életmédterd-
pidval nem érink el eredményt, niko-
tinsay, fibratok vagy omega-3 zsirsav
készitmények javasoltak. A triglice-
ridszint csékkentésére a napi zsirbe-
vitel mérséklése javasolt. Sulyosabb
esetben a napi &sszkaléridnak csak
10%-a legyen a napi zsirbevitel. A
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vércukor normalizdlasa szintén csdk-
kentheti a trigliceridszintet. Mérsékelt
hypertriglyceridaemia esetén az elsé
valasztandé szer a statin, mivel a
statinok az LDL szintjének csokken-
tésen kivil a trigliceridben gazdag,
koleszterintartalmd partikulumokat is
csokkentik. Ha a statinterapia mel-
lett tovabbra is magas, 2,3 mmol/I
feletti marad a ftrigliceridszint, fib-
rat adésa megfontolands. 1,5-5,6
mmol/| k&ézéthi trigliceridértékkel ren-
delkezé betegek szémdra omega-
3 zsirsav addsa ajdnlott. Hiperténia
gyogyszeres kezelése sordn gyak-
ran szikséges az antihipertenziv
készitmények kombindlt addsa. A
metabolikus szempontbél kedve-
z6 ACE-gatlék, angiotenzinrecep-
tor-blokkolék és az anyagcsere-sem-
leges  kalciumcsatorna-blokkolék
kombindciéja javasolt. A tiaziddiure-
tikumok helyett az indapamid adésa
elényt élvez. A béta-blokkolék kézil a
carvedilol és a nebivolol javasolt. Az
utébbi években tébb tanulmany jelent
meg a mikrobiom &sszetételének
megvdltoztatdsaval térténd  terdpidt
illetéen. Valentin és munkatdrsai 70,
stlyos obesitasban és metabolikus
szindrémdban szenvedd beteget vizs-
gdltak placebokontrollalt, Il. fazist
tanulményban. 17 betegen széklet-
mikrobiom-transzplantdciét végeztek,
plusz er8sen fermentdld rostkeze-
lést kaptak. A mdsik csoportban 17
betegnél székletmikrobiom-transz-
plantéciot hajtottak végre, és kevésbé
fermentdlé rostkezelést kaptak. Ezen
betegek eredményeit hasonlitottdk a
csak rostkezelésben részesuls kont-
rollcsoporthoz, és azt taldltdk, hogy
a székletmikrobiom-transzplantdcié,
plusz a kevésbé fermentdlé rostkeze-
lés csoportjéban az inzulinszenzitivités
szignifikdnsan javult az egyéb beteg-
csoporthoz képest (34).

A metabolikus szindréma a COVID-
19-haldlozast is jelentds mértékben
névelte a 287, COVID-19-fertzéssel
kezelt betegnél. Azttaldltdk, hogy a me-
tabolikus  szindrémds csoportban
a halélozés 3,42-szer nagyobb volt a
nem metabolikus szindrémas cso-
porthoz képest. Az intenziv osztdlyon
kezeltek szdma 4,59-szor, az invaziv
lélegeztetett betegek szama 4,71-
szor, az akut légzési elégtelenségben
szenved&k szdma 4,7-szer gyakoribb
volt. Ez arra utal, hogy a metabolikus
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szindrémdban észlelhetd anyagcse-
re-eltérések fokozzdk a fertéz8 beteg-
ségek iranti vulnerabilitést. A fenti
terdpids lehetéségekkel megfeleléen
élve csokkenthetitk a metabolikus
szindréma incidencidjat, az atero-
szklerézis progresszidjdt, és javithatjuk
a fertéz8 betegségek elleni védelmet

is (35).
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