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‘, metabolikus szindréma jellegze-
f Atességeivel rendelkezé betegek

kezelésének hangstlyos részét
gletmodbeli és étrendi tandacsok képe-
zk. Az esetek nagyobb részében
- azonban — a nem-farmakolégiai inter-
vencié mellett — gydgyszeres kezelés is
szikségessé valik.

ELETMODBELI ES ETRENDI
ELOIRASOK

A RENDSZERES FIZIKAI
AKTIVITAS, SPORTOLAS
JELENTOSEGE

A rendszeres fizikai aktivitds, a sporto-
lés — az inzulinrezisztencidra jellemzé
sejtszintG folyamatok elényds befolya-
solésa révén — a legfiziolégidsabb
preventiv és terdpids nem-farmakolé-
giai intervenciénak tekintheté a meta-
bolikus szindréma, illetve az annak ta-
lojén fejl6d6 2-es tipust diabétesz ke-
zelésében. Az egészségre kifejtett ked-
vez$ hatdsain 16l mellékhatas-mentes-
sége és viszonylagosan alacsony kélt-
ségigénye is fontos tényezd.

Tébb tanulmdny igazolta a rendszeres
fizikai aktivitds elényds voltat a meta-
bolikus szindréma kezdeti, vagy elére-
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haladottabb staddiuméban. A kézel-
maltban olyan nagy klinikai tanulma-
nyok lattak napvilégot, amelyek iga-
zoltdk, hogy rendszeres fizikai aktivi-
tassal a 2-es tipusG diabétesz mani-
fesztécidja visszaszorithaté.

O’Dea klasszikus vizsgdlatét urbanizé-
l6dott auszirdl bennszildttek kdrében
végezte. Kiderilt, hogy a korébbi,
haldsz6-vadaszoé-gyGitégets életméd-
ra valé 7 hetes visszatérés, gydkeresen
megvdlioziatott étrend, illetve jelentés
testmozgds normalizélta az elézdleg
elhizott, diabetoid anyagcseréjG egyé-
nek kéros paramétereit (36).
Tuomilehto és mitsai. Finnorszdgban
atlag 3,2 évig kdvetettek csdkkent gli-
kéztolerancidju egyéneket (n=552), s
azt talalték, hogy az aktiv, sportos élet-
médot folytaté csoportban 4 év milva
11% volt a diabétesz-incidencia,
szemben a kontrollcsoportban megfi-
gyelt 23%-os incidencidval. Az élet-
médvdltozds tehdt a manifeszt 2-es ti-
pust diabétesz kialakuldsanak relativ
kockdzatdt 58%-kal csékkentette (44).
Eriksson és Lindgrade a Malmé-tanul-
manyban — 41 cukorbeteget és 161
csdkkent glukéztolerancigj egyént
bevonva — 6 évig folytattdk az intenziv
tréningprogramot. Az érintettek szén-

A METABOLIKUS SZINDROMA

hidratanyagcsere-helyzete szémotte-
véen javult, a kordbban manifeszt 2-
es tipust diabéteszben szenvedék
28%-&ban az anyagcsere normaliza-
l6dott, és tovabbi 26%-ban az anyag-
cserezavar csdkkent glikéztolerancia-
va ,szelidolt”, illetve az eredetileg
csokkent gliokéztolerancigjo egyének
69%-aban az anyagcsere normaliza-
l6dott (16).

Kriska és mtsai. 2321 pima indidant és
2716 mauritiusi, diabétesz kifejezett
kockdzataval rendelkezé egyént vizs-
géltak a fizikai aktivitds szintje alapjan
csoportositva. Az aktiv egyének ého-
mi, illetve 2 6rds vércukor- és inzulin-
értékei szignifikansan alacsonyabbak
voltak a BMI-re valé tekintet nélkil
(29).

A Diabetes Prevention Program az
USA-ban zajlott, a tanulményban
3200 csokkent glikéztolerancidio
egyén (Gtlag-életkor 51 év) vett részt.
Az egyik vizsgdlati csoport tagjai szak-
emberek ellenérzése mellett rendsze-
resen mozogtak, sportoltak. Egy ma-
sik csoport dltalénos tandcsok mellett
metformint kapott, illetve a kontroll-
csoportban dltalénos tandcsok mellett
placebét szedtek a vizsgdlt személyek.
Az dtlagosan 2,8 évig tartd kovetés
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végére kiderilt, hogy a 2-es tipust di-
abétesz relativ kockdzata intenziv fizi-
kai aktivitds eredményeképpen 58%-
kal csékkent, a metformin-terdpia
mellett ez a szamériék 32% volt, a
kontrollcsoporthoz viszonyitva (15).

A Nurse’s Health Study soran, 72.488
dpoléndt vizsgéltak, és igazolhaté
volt, hogy heti 3-4 6ras gyors Iéptd
gyaloglas 30-40%-kal csékkentette a
kardiovaszkuléris megbetegedések és
a cukorbetegség kockdazatat, a moz-
gdsszegény egyének kockdazatéhoz
viszonyitva (24).

A Physicians’ Health Study kapcsén
21.271 orvos morbiditasat kévették &t
évig. A 2-es tipusy diabétesz eléfordu-
lésa az alacsony fizikai akfivitast vég-
z8k csoportigban 369 eset/100.000
betegév, a rendszeresen (heti &t alka-
lommal) sportolék csoportigban pedig
214 eset)/100.000 betegév volt (33).
Laaksonen és misai. 107 férfi 4 éves
uténkdvetése sordn azt tapaszialtdk,
hogy a kézepes, vagy intenziv akfivita-
sU szabadidé sport fokozza a kardio-
respiratorikus teljesitéképességet és
jelentésen csokkenti a metabolikus
szindréma kockdzatat (30).

A szdmos vizsgdlat alapjgn ma mar
egyértelmd, hogy a rendszeres test-
mozgds (diéta tartésdval egyiit) alap-
vetd fontossdgy a metabolikus szin-
dréma kezelése, a 2-es tipust diabé-
tesz megelbzése terén. A prevenciot
célzé gydgyszeres intervencidval kap-
csolatos ismereteink ugyan béviliek,
de a vizsgdlt készitményeknek (metfor-

1. TABLAZAT: A RENDSZERES FIZIKAI AKTIVI-
TAS, SPORTOLAS ELONYOS HATASAI

= NO AZ INZULINERZEKENYSEG
(CSOKKEN AZ INZULINREZISZTENCIA)

> CSOKKEN AZ EHOMI ES
POSZTPRANDIALIS INZULINSZINT

> CSOKKEN A VERCUKORSZINT

2~ CSOKKEN A HBA, _-ERTEK

> CSOKKEN A SZISZTOLES ES DIASZTOLES
VERNYOMAS

s CSOKKEN A SZERUM TRIGLICERID- ES
LDL-kOLESZTERIN, NO A HDL-
KOLESZTERIN SZINTIE

= JAVUL A FIBRINOLIZIS, CSOKKEN
A PLAZMA FIBRINOGENSZINT

s FOKOZODIK A SZiV-TUDOKAPACITAS

= CSOKKEN A TESTSULY

“~ NO AZ IZOMERO, A TERHELHETOSEG

2> JAVUL A KOZERZET, A PSZICHES ALLAPOT,
SIKERELMENY ALAKUL KI

> JAVUL AZ ELETMINOSEG

min, acarbose) a 2-es tipusy diabé-
tesz megelSzésében betdltstt végss
helye még nem tekintheté teljesen tisz-
tazottnak (48).

A rendszeres fizikai aktivitds, sportolds
elényeit az 1. t4blézat foglalja Sssze.
A metabolikus szindréma jellegzetes-
ségeivel rendelkez6k szdamdéra az
alabbi gyakorlati tandcsok adhaték.

.~ A testgyakorldst célszerG hetente
4-5 alkalommal, naponta 30-45
percig végezni, a kimelegedés,
megizzadds szintjéig.

A pulzusszdm érje el a percenkénti
110-120 értéket.

Figyelemmel kell lenni a beteg tel-
jesitéképességére, meglévd egyéb
betegségeire, szévédményeire,
kockdzati tényezdire.

- Bizonyos esetekben kardiolégiai
vizsgdlat is szikséges lehet az inten-
ziv testmozgds megkezdése elétt.

A sportolds nemcsak fiatalok vagy
kézépkortak szamara, hanem idé-
sek szdmdra is ajénloft és az — kel-
16 6vatossdggal végezve — szamuk-
ra is elényds lehet.

LegcélszerGbb 50-70%-o0s intenzi-
tassal, tartds, lassy, ciklikus, izoki-
netikus mozgdssal jaré tevékenysé-
get végezni, ami azt jelenti, hogy
gyaloglés, kocogas, kerékpdrozds,
Uszds, evezés, de egyszer( lépcss-
jarés, szobai tornagyakorlatok is
megfeleldek. lzometrigs, eréspor-
tok nem javasoltak.

Altaléban 5-9 MET értéké terhelés
az ajdnlatos (1 MET [metabolikus
ekvivalens] 3,5 ml/tskg/perc
oxigénfelvétel; pl. az egyszeri haz-
tartési tevékenység 3 MET értéka).
Fontos, hogy az érintett egyén
éréommel, megelégedetiséggel (ha
méd van rd csoportosan, esetleg
csalddiaggal egyitt) végezze a
gyakorlatokat, s ne tekintse azt
kényszernek.

- Tarsadalmi szinten meg kell terem-
teni a témegsport, a szabadidé-
sport megfelelé feltételeit, hogy az
egyének mar gyermekkorban el-
kezdve megszeressék a mozgdst,
,fUggévé” vdlianak és ezt az igényt
megdrizzék idSsebb korukra is (28).

AZ ETRENDI ELOIRASOK
SZEREPE

Miutén a metabolikus szindrémdban
szenved&k tolnyomé része tilsilyos, il-
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letve elhizott, e betegek diétas tandcs-
adasanak kézéppontjgban a testts-
meg csokkentésére alkalmas energia-
tartalom és taplalékmennyiség meg-
hatdrozasa all (39).

A dietoterdpia bevezetését (a fizikai
aktivitds fokozdsaval egyidében) a
27 kg/m? BMI, illetve a viscerdlis elhi-
zGs (derékkérfogat nék esetében
>80 cm, férfiak esetében >94 cm)
jelenléte indokolja (5, 31, 35). A tera-
pids cél altaldban a testtémeg 10%-
os csdkkentése, amelynek eredmé-
nyeként javul a szénhidrat-anyagcsere
helyzete és (mintegy 30-60%-kal) né
az inzulinérzékenység (5, 39). Ez a
kedvezé hatds mindaddig fennall,
amig a beteg megdrzi a testtémeg-
csdkkenés terén elért eredményt. R6-
vid tdvon ez a tény bizonyitott, a hosz-
szabb tavi eredményességre vonat-
kozé bizonyitékok azonban még nem
alinak rendelkezésre (5). Szamos adat
vtal arra, hogy a komplex kezelés
(téplalkozds, mozgds, magataridste-
rdpia, rendszeres foglalkozds és okta-
tas) tartésan 5-7%-os testtdmeg-
csokkenést eredményez.

A TAPLALKOZAS ALAPELVE!
TESTSULYFELESLEGGEL
RENDELKEZO, METABOLIKUS
SZINDROMABAN SZENVE-
DOKESETEN

A napi szikségletnél 500-700 kcal-
val kisebb energiabevitelre van szik-
ség, a fehériebevitel ne haladja meg
az egészséges ember szdmdra ajan-
lottat (0,8 g/testtdmeg kg — ami a ha-
zai felmérések alapjén a kordbbiak-
hoz viszonyitva fehérieszegény tap-
lalkozdsnak tdnik). A zsiradék- és
szénhidratbevitel az energiacsékken-
tésnek megfelelé aranyban korldto-
zandé (a nagy zsiradék- és cukortar-
talmG, On. Ures kalérigkat el kell
hagyni). A diéta alapja a béséges
z6ldség-f6zelék-, valamint gyimélcs-
fogyaszias.

A TAPLALKOZAS INZULINER-
ZEKENYSEGET BEFOLYASOLO
OSSZETEVOI

Humdn vizsgélatokbél kézvetett bizo-
nyitékok dllnak rendelkezésre, ame-
lyek szerint a béséges telitett zsirsav-
bevitel az inzulinhatds csokkenését
eredményezi (39). Ebbd! kdvetkezéen
a metabolikus szindréma diétas keze-
lésében jelentés szerepe van a felitett
zsirbevitel csokkentésének (az ener-
giabevitel legfeliebb 10%-a szarmaz-



hat telitett zsirokbdl). A gyakorlati
megvalésitas az dllati zsirok kerilésé-
vel t6rténik, ami nem csupdn abban
nyilvanul meg, hogy az ételkészitéshez
és kenyérkenéshez névényi zsiradékot
- kell haszndlni, hanem gondolni kell az
On. rejtett zsirtartalom (felvagottak,
 hiskészitmények jelentés része, zsiros
sajtok, fejszines, vajas édességek, si-
- temények) kertlésére is.
~ Ateliteft zsirok egyszer telitetlen zsirsa-
_vakkal (MUFA — mono-unsaturated
* fatty acids) t6rténd helyettesitése az in-
wlinérzékenység jelentds javuldséval
-~ jér egyUtt, rdaddsul ez kedvez8en be-
folyasolja a dyslipidaemiat is (39).
Egyszer telitetlen zsirsavakban gazdag
forrgs az olivaolaj (6sszes zsiradéktar-
talom 60%-a MUFA), olajbogyd, rep-
ceolaj (56% MUFA), margarinok (40-
~ 60%), olajos magvak, diofélék (mo-
gyor6: 74%, pisztécia: 66%, mandu-
la: 60%, gesztenye: 51%, féldi mo-
gyoré: 46%, féldimogyorévaj: 47%,
dié: 20%). A hivelyesek kozil a szé-
~ jobab zsiradéktartalménak 22%-a
* MUFA, a napraforgémag zsiradéktar-
- talmanak 27%-a. A gyakorlat szdmé-
ra ez azt jelenti, hogy ételkészitéshez
oliva-, illetve repceolaj, valamint mar-
garin, kenyérkenéshez szintén marga-
_ rin ajénlott, ezenkivill érdemes na-
ponta t6bbszér is fogyasztani diofélé-
ket, olajos magvakat (42).
Szdmos epidemiolégiai, keresztmet-
szefi és prospektiv vizsgdlat igazolta,
hogy az 6sszes zsiradék bevitel pozitiv
osszefiggésben van a plazma in-
wiinszinttel és forditott &sszefiggés-
ben az inzulinérzékenységgel, de eze-
ket oz 6sszefiiggéseket dontden a test-
témeg hatdrozza meg. Néhany, az
dsszes zsirbevitel és az inzulinérzé-
kenység Gsszefiiggését a befolydsols,
zavard tényezé kiszlrésével végzett ta-
nulmanybdl viszont kiderilt, hogy a
napi energiabevitel 20%-anak megfe-
lelé zsirbevitel 40%-ra novelése nem
befolydsolta jelentésebben az inzulin-
érzékenységet. Mds széval: ha nincs
szikség testtdmeg-csdkkentésre, ak-
or nem kell a fenti hatdrok kozétt
3sszes zsiradéktartalmat korlatozni.
vdeg kell jegyezni, hogy a husok, his-
észitmények, illetve a tojds zsirtartal-
ndban nagyobb a MUFA-, mint a te-
tett zsirsavak aranya, példaul ser-
szsitban 47%/43%, tyokzsirban
0%/48%, kacsazsirban 45%/35%,
jasban 44%/33% (42). Az el6z6
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arényokbdl kévetkezden az dllati zsi-
rok csokkentésével mind a ftelitett,
mind az egyszer felitetlen zsirsavak be-
vitele csdkken, de ez indokolt valtoz-
tatds. Az étrendben a MUFA-névelés
leghatdsosabb médja az oliva-, illetve
repceolaj fogyasztdsdnak névelése.
Az alkohol — egyes adatok szerint —
kedvez6 lehet kis mennyiségben. Van-
nak, akik az aldbbi kéznapi megfo-
galmazds kévetését ajanljgk: aki nem
iszik, ne kezdje el, aki iszik, mértékkel
tegye. A mérték néknek 10 g/nap
tiszta alkoholnak megfelelé mennyi-
ség, azaz 1 dl bor, 2 dl sér, 2-3 cl t6-
mény ital, férfiak szaméra ennek két-
szerese jelent mérsékelt alkoholfo-
gyasztdst. Abban kézmegegyezés
van, hogy 30 g/nap tiszta alkoholnak
megfelels italndl t6bb mindenképpen
artalmas. Az alkoholfogyasztés ellen
szél étvdagyjavité, energiabevitelt né-
veld, zsiroxiddaciét gatlé hatésa. A tal-
zott sébevitel inzulinérzékenységet
cs6kkentd hatdsat leirték, ezért is
kerGlendd a tilzott sébevitel.

A kis glikémids indexG/nagy élelmi
rosttartalmy  taplélékfogyasztés inzu-
linérzékenységre kifejtett kedvezd ha-
tasa vitatott. Bizonyitott tény, hogy az
ilyen jellegl téplalékfogyasztdsnak
kedvezé hatdsa van a vércukorszintre
(féleg az étkezés utdn mért ériékekre),
de az inzulinérzékenységre kifejtett ha-
tasa egyelére kelléen nem aldtdmasz-
tott, bar a kedvezd hatds feltételezése
ésszerGnek latszik.

DIETA ES
KARDIOVASZKULARIS
KOCKAZATI TENYEZOK

A béséges szénhidratbevitel néveli a
vércukorszintet, az inzulinszintet, kiold-
nésen posztprandidlis allapotban, de
ezen kivil néveli a plazma triglicerid-
szintet, csokkenti a HDL-koncentrd-
ciét, tovabba a fibrinolizis gatldséval
és a PAl-1-szint emelkedésével jar
egyitt. Ez a hatés anndl jelentésebb,
minél nagyobb és gyorsabb a szén-
hidratban gazdag taplalkozas kévet-
keztében a metabolikus egyensuly fel-
boruldsa. Ha a szénhidratbevitel je-
lentés részben a lassabban emészts-
dé és felszivodd, nagy élelmi rosttar-
talmyd, kis glikémids indexd taplalé-
kokbol dll, akkor nem kévetkeznek be
a felsorolt jelenségek.

A tilzott alkoholbevitel (>30 g/nap)
trigliceridszint- és vérnyomdsemel-
kedést is okoz.
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A tengeri halakban lévé omega-3
zsirsavak, valamint a zold leveles 6-
zelékekben, olajos magvakban lévé
omega-3 zsirsav, az alfa-linolénsav
csékkenti a plazma trigliceridszintet,
de a vérnyomasra gyakorolt kedvezé
hatdsrél sz6l6 adatok ellentmonddso-
sak. A zsiros tengeri halak — makréla,
szardinia, hering, lazac, tonhal, to-
vabbd szdmos, hazankban ritkan elér-
heté hal és tengeri taplalék — heti két-
szeri fogyasztdsa ajanlott. A féként
z8ldség-f6zelékiélékkel, gyimolesek-
kel szervezetbe kerilé kdalium szintén
vérnyomdscsokkentd (DASH diéta), a
telitett zsirsavaknak azonban vérnyo-
madsemeld hatdsa van. Kézismert a
t0lzott sébevitel és a vérnyomdasemel-
kedés kozotti 6sszefiggés.

A metabolikus szindrémdéhoz tarsulé
sziv- és érrendszeri betegségek kezelé-
sében az egyik 16 cél a szérum &ssz-
és LDL-koleszterinszint csckkentése,
ebben a telitett zsirbevitel csékkentése
és a koleszterin-bevitel korldtozdsa
(<300 mg/nap) jatszik donts szere-
pet. Ez utébbi elsésorban a belsésé-
gek kertlésével, illetve ritkan és kis
mennyiségben t6rténé fogyasztésaval,
tovabbd hetente mindéssze 3-4 tojds
(1 tojas sargdja 200-220 mg kolesz-
terint tartalmaz) fogyaszidsaval és az
dllati eredetG taplélékok daltaldnos
korlatozdsaval, csokkentésével érhetd
el.

Szerepe lehet a diétdban a koleszterin
felszivédast igen hatdsosan gatléd
fitosztanol tartalmi margarin alkal-
mazasdénak is. A metabolikus szindré-
mdban szenved8k szdmdra javasolt
diéta irdnyelveit a 2. t4blézat foglalja
Ossze.

GYOGYSZERES
INTERVENCIO

Metabolikus szindrémdéban a farma-
kolégiai intervencié kiterjedhet az el-
hizas, a lipideltérések, a hemosztaze-
olégiai zavarok és a hiperténia keze-
lésére. A metabolikus szindréma tala-
jan kialakulé 2-es tipust diabétesz-
ben gyakran szikség van antihipergli-
kémids gyogyszeres kezelésre is.

. AZ ELHiZAs
GYOGYSZERES KEZELESE

Fontos kérilmény, hogy az elhizds
gydgyszeres kezelésének szitkségessé-
gét énmagdban nem a teststly hatd-
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2. TABLAZAT: ‘A METABOLIKUS SZINDROMABAN KOVETENDO DIETA ALTALANOS IRANYELVE!

> NAPI SZOKSEGLETNEL 500-700 KCAL-VAL KISEBB ENERGIABEVITEL (TULSULYOS, ILLETVE EL-

HIZOTT BETEGEKNEL)
> FEHERIE: 15 ENERGIA%

» SZENHIDRATOK* (ZOLDSEG-FOZELEKFELEKBOL, GYUMOLCSOKBOL, KIS GLIKEMIAS INDEXU

GABONAFELEKBOL): 45-55 ENERGIAT

Y

20%
TELITETT ZSIROK BEVITELENEK CSOKKENTESE
AZ EGYSZERESEN TELITETLEN ZSIRSAVAK BEVITELENEK NOVELESE

SOFOGYASZTAS KORLATOZASA
ALKOHOLFOGYASZTAS MERSEKLESE (KERULESE)

YVYVYY

*A ZSIRADEKOK ES SZENHIDRATOK ENERGIAARANYA ATTOL FUGGOEN VALTOZIK, HOGY AZ ELSO-
RENDU CEL A TESTTOMEGCSOKKENTES, VAGY A TAPLALKOZASSAL TORTENG GLIKEMIAS TERHELES
CSOKKENTESE (HYPERTRIGLYCERIDAEMIA, HYPERGLYKAEMIA ESETEN). AZ ENGEDELYEZETT ZSIRADEK-
ARANY FELSO HATARA (40 ENERGIA%) AZ ATLAGOS ZSIRADEKBEVITELNEK FELEL MEG MAGYAROR-
SZAGON ES MAS ORSZAGOKBAN 1S. A FERFILAKOSSAG 57%-ANAK, A NOK 55%-ANAK ZSIRADEK-

ZSIRADEKOK*: 30—40 ENERGIA%, DE EBBOL AZ EGYSZER TELITETLEN ZSIRSAVAK ARANYA

KIS GLIKEMIAS INDEXU, NAGY ELELMI ROSTTARTALMU SZENHIDRATBEVITEL ELOTERBE HELYEZESE

BEVITELE ENNEL IS NAGYOBB VOLT A NYOLCVANAS EVEK MASODIK FELEBEN, SZAMUKRA TEHAT

CSOKKENTEST JELENT A 40 ENERGIA% 1S.

rozza meg, hanem minden esetben a
klinikai status és az esetleges tovabbi
kockdzati tényez8k mérlegelésével kell
dénteni — kilénbozd teststlyhatdrok fi-
gyelembevételével — a teenddkrél.
Bizonyitott, hogy a kardiovaszkuldris
mortalitds mar 25 kg/m? BMI felett je-
lentésen emelkedik, igy a korondria-
betegek, periférids vagy agyi érbeteg-
ségben szenveddk testtomeg-indexét
25 kg/m? alatt tartva szémithatunk a
legjobb életkilatasokra. Utébbi évek-
ben hasonlé kockdzati allapotnak,
egyesek szerint szintén ,kardiovaszku-
laris betegségnek” tekintik a 2-es ti-
pusu diabéteszt (illetve értelemszerGen
a metabolikus szindrémat) is, tehat
ezek fennallasa esetén 25 kg/m? BMI
felett mar szintén orvosi kezelés, szik-
ség esetén gyégyszer addsa javasolt.
Amennyiben a fenti betegségek nem
igazolhaték, de legalébb két riziké-
faktor csatlakozik az elhizéshoz, akkor
27 kg/m?BMI felett indokolt az orvosi
kezelés. Orvosi értelemben vett elhi-

z8s (BMI>30 kg/m?) esetén tars-ri-
zikétaktorok nélkil, vagy egy tars-rizi-
kofaktor jelenléte is elég az orvos dltal
vezetett gydgykezelés indikdcidjénak
megédllapitasdhoz (3. téblézat). Miu-
tan az elhizdsban az abdomindlis ti-
pus az aterogén, igy a tabldzatban a
haskorfogat értékeket is feltintettik.
Tulsdly (BMI 25-30 kg/m?) esetén a
férfiakban 94 cm, a n8kben 80 cm fe-
lett n8 a kockdzat, igy ezek lehetnek
az adott BMI-értékek melletti antropo-
metrids hatdrok. Szévédménymentes
elhizasban (BMI>30 kg/m?) rizikéfak-
tor nélkil, vagy 1 rizikéfaktor mellett
csak 102 cm-es, illetve 88 cm-es
haskérfogat esetén né a kockazat, igy
ilyen esetben ezeknél a hatarokndl in-
dokolt az orvosi kezelés.

Az orvosnak a kezelést indoklé antro-
pometriai adatok figyelembevételével,
az adott egyén minden kérilményét
mérlegelve kell eldéntenie, hogy
dietetikus (idedlis esetben esetleg pszi-
cholégus vagy mozgdésterapeuta) be-

3. TABLAZAT: AZ ELHIZAS ORVOS! KEZELESET INDOKLO ANTROPOMETRIAI ADATOK ES A TARSULO
KOCKAZATI TENYEZOK SULYOSSAGANAK OSSZEFUGGESE (ISZB: iSZKEMIAS SZIVBETEGSEG)

KockAzATI TENYEZOK TESTTOMEGINDEX HASKORFOGAT
FERFI NG

» |ISZB, ISZB-EKVIVALENSEK, >25 KG/M? 94 cm 80 cm
DIABETES MELLITUS,
METABOLIKUS SZINDROMA

» TARSULO KOCKAZATI >27 KG/M? 94 cm 80 cm
TENYEZOK SZAMA =2

> SZOVODMENYMENTES ELHIZAS >30 KG/M? 102cm 88 cm

(KOCKAZATI TENYEZOK SZAMA 0-1)

vonasa mellett a gydgyszeres kezel
célszerGnek igérkezik-e, vagy ser
Farmakolégiai intervencié szdmé
jelenleg két gydgyszer érhetd el,
sibutramin és az orlistat.

SIBUTRAMIN

A sibutramin 16 hatdsa a telitettségé
zés ndvelése és a termogenezis mé
sékelt fokozdsa. Noradrenalin-
szerotonin-reuptake  gdtléhatdss
rendelkezik, nem k&t6dik dopamine
receptorokhoz. Napi adagja 10-1
mg. Hatékonysagat tébb klinikai
nulmaény igazolta (8, 43). Mellékh
tasként a betegek tébb mint 10¢
dban szdjszdrazsdg, alvaszavar, szé
rekedés jelentkezhet, a tachycardia,
vérnyomds-emelkedés és az anxiet
eléforduldsa 10% alatt van. A sibuir
min forgalmazdsat 2002 madrcius
ban, Olaszorszagban felfiggeszetté
két fiatal, extrém elhizott, stlyos b
tegségekkel terhelt nébeteg halé
miatt, akik inadekvatan sibutramint
szedtek. Ennek kapcsdn — féleg
Egyesilt Allamokban — még 28 halc
esetet jelentetiek sibutramin szedé
mellett. Az eurdpai illetékes egészsé
Ggyi hatésdgok ezt kévetéen felilviz
galtdk a sibutramin risk/benefit ar
nydt és azt kedvezének itéliék meg, i
a gydgyszer forgalomban maradt. Fe
hiviak azonban a figyelmet az alke
mazasi elirdsok pontos betartdsar

ORLISTAT

Az orlistat 1997-ben (hazdnkbc
1999-ben) kerilt forgalomba. Telj
sen mds hatdsmechanizmusy, ne
centrélisan hatd, a bélhuzambdl ne
felszivédé gyogyszer. Szelektiv lipé
inhibitor, a bélben hat, hatdsdra oz«
fogyasztott zsirok mintegy 30%-a t
vozik a széklettel. Az étvagyat, telite
ségérzést nem befolydsolja. Kézpor
idegrendszeri hatasa nincs. Csaok di
ta mellett alkalmazhaté, mert ha
taplalékban a zsirok aranya
osszenergia-felvétel 30%-at megh
ladja, a tdvozé zsirok gasztrointesz
ndlis mellékhatdsokat okozhatna
Kézvetlen hatdsa miatt csak akkor ¢
demes bevenni, ha az aktudlisan elf
gyasztott reggeli, ebéd, vacsora é
demleges mennyiség( zsirt tartalma
120 mg-os tabletta formdijaban fo
galmazzdk. A zsirban oldédé vitam
nok felszivéddsa zavart szenvedhe
ezért hossz0 tavi kezelésnél ax
supplementaciéja széba jén. Hat
konysagdt megfelelen kivitelezett



nyok igazoltak, diabéteszes po-
6ban is (14, 23, 34, 41). Leg-
n orlistat kezelés mellett az
;{;?mon kialakult 2-es tipusty diabé-
kockdzatanak szamottevé cskke-
=6l is megfigyelték, a testslyreduk-
mcl péarhuzamosan (21).

igyégyszeres kezelés mérlegelésekor
elembe kell venni, hogy kardio-
f&zkuléris betegségekben, valamint
iem. kelléen kezelt hiperténidban
=145/90 Hgmm), tachycardidban
>80/min) a sibutramin ellenjavallt,
ny ezekben az esetekben a széba j6-
& gydgyszer csak oz orlistat lehet. A
etsoroh betegségek nélkil diabétesz-
s2n, illeive metabolikus szindréma-

an [normdlis vérnyomds mellett)

ihutramin és orlistat is alkalmazhaté.
S ket gydgyszer teliesen eltéré hatds-
sechanizmusa alapjan elvben kombi-
alhat is.

Jsszefoglalva: az elhizés gyégyszeres
azelésében jelenleg a telitettségérze-
i fokozd sibutramin és a zsirfelszivo-
ast gatlé orlistat all rendelkezésink-
;. Kardiovaszkuldris megbetegedé-
%, diabetes mellitus vagy metaboli-
is szindroma fenndlldsa esetén mar
y ka/m? BMI és 94 cm-es, ill. 80 cm-
haskérfogat (ffi, nd) felett széba j6-
t gyogyszer addsa az orvosi kezelés
zeként, 30 kg/m? BMI, nagyfokd
kézatot jelzd haskérfogat (férfi:
2 cm, né: 88 cm) esetén pedig e
egségek hianydban is. Kardiovasz-
sris betegségben, hiperténidban
stat javasolt.

A LIPIDELTERESEK
YOGYSZERES KEZELESE

ibolikus szindrémdban észlelheté
eltérések esetén leggyakrabban
i-készitményt, vagy statint alkal-
ink, ritkdbban més antilipaemidas
naszndlatdra is sor kerilhet.
ratok a mdjban a PPAR-alfa re-
yron (peroxisoma proliferdciét
116 receptor-alfa) keresztil feijtik
itasukat. A PPAR-alfa az RXR-
torral kézésen heterodimert ké-
s ez a heterodimer szabdlyozza
fehérigk képz&dését, amelyek
lkeznek Gn. PPRE-tel (peroxiso-
oliferated response element). A
nyagcserében jeleniés szerepet
apo-Clll, lipoproteinlipdz és a
f6 apolipoprotein-termelésének
<ripciondlis  szabdlyozasa ezen
on t6rténik, és ily médon a
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fibratok fokozzék a lipoproteinlipaz,
az apo-Al termel6dését és csokkentik
az apo-Clil produkcisjat. Ezen kiviil a
fibratok hatnak a szénhidrét-anyag-
cserére is azdltal, hogy csokkentik a
leptin és a tumor-nekrézis-faktor-alfa
termelédését, igy javitjak az inzulinér-
zékenységet, valamint a zsirsaviransz-
port-protein aktivaldsaval fokozzdk a
zsirsavak sejt altali felvételét és az acil-
coA-szintdz enzim aktivaldsanak foko-
zGsaval a zsirsavak metabolizmusat.
Ezek eredményeként fokozédik a sej-
tek glikoz felvétele. Ezen kivil a
fibratok csékkentik a fibrinogénszintet,
amelyet az apolipoprotein-A médosi-
tasaval, valamint a mdj fibrinogén-
szintézisének gatldsdval hoznak létre
(17).

A statinok a lipidcsékkenté hatdsukat
az intracelluldris koleszterinszintézis
kulcsenzimének gatlasan keresziil fej-
tik ki, ezaltal rakényszeritik a sejteket
arra, hogy a szdmukra szikséges ko-
leszterint az extracelluldris térbél ve-
gyék fel. A HMG-CoA-reduktdz blok-
koldsa azt eredményezi, hogy csokken
a diabéteszben, metabolikus szindré-
mdban amugy is fokozott mevalondat-
szintézis. A mevalondat metabolizmusa
soran képzédik a farnezilpirofoszfat és
geranil-geranilpirofoszfat, amelyek a
fehériékhez kotédve létrehozzak azok
prenilizacidjat. Ez a kétédés azt ered-
ményezi, hogy a prenilizélt fehériék
kovalens kétéssel a sejt membranhoz
rogzilnek. A sejtmembranhoz t6riénd
kapcsolédds szikséges ezen fehériék
aktivitdsahoz. Ezen prenilizalt fehérigék
(Ras, Rho) jelentds szerepet jatszanak
a sejtek differencialédéasaban és proli-
feraciéjaban. Amennyiben csékken a
mevalonatszint, csdkken a preniliza-
cié, ennek eredményeként csokkent a
sejtek proliferaciodja is. A statinok al-
kalmazasa gadtolja a neointimdlis
hiperplaziat, amely gatlé hatdas a
mevalonat adasaval felfiggeszihetd.
Ennek eredményeként a statinok a
lipidcsokkentd hatdson kivil a poli-
morfonukledris sejtek, fibroblasztok,
simaizomsejtek proliferaciéjanak gat-
lasdval is hozzdjarulnak ezen t6bbszé-
rosen veszélyezietett betegcsoportban
az ateroszkerdzis progresszidjanak
gatlasahoz (10, 12, 13, 37, 40).

A STATINOK KOZOTTI
KOLONBSEGEK

A statinok farmakokinetikdja kilonbo-
zik. A mellékhatasok szempontjabél
fontos a vesén keresztiil t6rténd irilés

T

mértéke, ezenkivil a citokrém P450
isoformon t6rténé metabolizacié. A
hazankban forgalomban 1évé statinok
kézil az atorvastatin 2%-ban Uril a
vesén keresztil, a fluvastatin 6%-ban,
a simvastatin 13%-ban. A fluvastatin
inaktiv metabolitia Gril a vesén ke-
reszitl, ezért beszkilt vesefunkcid
esetén nem kell tartani a gyoégyszer
akkumulaciéjatél. Az atorvastatin,
simvastatin, lovastatin a citokrém
P450 3A4 izoenzimen, mig a fluva-
statin citokrém P450 2C9-en keresz-
til metabolizalédik. Kerilni kell azon
gyogyszerek egyittes alkalmazdsat,
amelyek ugyanezeket a metabolikus
utakat veszik igénybe, hiszen ezek je-
lentés mértékben fokozhatjgk a stati-
nok vérszintjét és ezdltal a mellékhata-
sok gyakorisagat (38).

A DYSLIPIDAEMIA KEZELESE
A dyslipidaemia kezelésében az el-
sédleges cél az LDL-koleszterinszint
csokkentése, masodlagos cél a HDL-
koleszterinszint emelése, harmadla-
gos cél a irigliceridszint csokkentése
(6). Fontos kérilmény, hogy a 2-es ti-
pusy diabéteszben szenvedék kardio-
vaszkularis kockdzata azonosnak te-
kinthet6 a nem cukorbeteg egyének
posztinfarktusos kockdzataval, ezért
2-es tipusu cukorbetegségben a lipid-
célériékek vonatkozdsdban a szekun-
der prevenciéban elfogadott ajanla-
sok érvényesitheték.

Az LDL-koleszterin-csékkentés elérése
érdekében az elsé vdlasztandé szer a
HMG-CoA-reduktaz-gatlék csoportia,
masodik valasztandé szer az ioncseré-
16 gyantak. A HDL-szint emelése érde-
kében a teststlycsckkentés, a fizikai
aktivitds fokozasa, a dohdényzas abba-
hagyasa, a megfeleld glikémids kont-
roll alapvetd, de ha ezekkel nem érjik
el a célértéket, fibratok és acidum
nicotinicum alkalmazdsa j6n széba. A
trigliceridszint csdkkentése érdekében
elsésorban a megfelelé glikémids
kontroll elérésére, a teststly csékken-
tésére, az alkoholfogyasztas abbaha-
gyasara kell térekedni. Amennyiben
ez sem hozza meg a kivant ered-
ményt, mérsékelt trigliceridszinttel ren-
delkezé egyéneknél a statin elsédle-
ges alkalmazasa is széba j6n. Az LDL-
célérték <2,6 mM (megfelels 6ssz-
koleszterinérték <4,3 mM), ha nagy-
érbetegség, vagy egynél t6bb kardio-
vaszkularis kockdzati tényezé igazol-
haté; tarsulé kockdzati tényezék hia-
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METABOLIKUS SZINDROMABAN
JELLEMZO LABORATORIUMI ELTERES

» MAGAS TRIGLICERID- ES

ALACSONY HDL-KOLESZTERINERTEK
» MAGAS TRIGLICERIDERTEK
2z MAGAS KOLESZTERINERTEK

» MAGAS KOLESZTERIN- ES
MERSEKELT TRIGLICERIDERTEK

nydban a célérték <3,0 mM. A
triglicerid célérték 1,7 mM alatt van.
Ha a beteg nem éri el ezt a célértéket,
akkor szikséges az ¢On. nem-HDL-
célérték elérése, amelyet az &sszko-
leszterin minusz HDL-koleszterin alap-
ian szémolunk ki. Ennek a célértéke
3,4 mM. Férfiakndl 1,0 mM feletti,
néknél 1,2 mM feletti HDL-koleszterin
elérése javasolt. A lipideltérések keze-
lésének gyakorlati vonatkozdsait a 4.
téblézat tinteti fel.

A HEMOSZTAZEOLOGIAI
ELTERESEK KEZELESE

A trombocita hiperfunkciét csékkenté
(0n. ,antiplatelet”) kezelés elsé lépé-
seként aszpirin (lehet6ség szerint ente-
roszolvens formdban) adandé, aszpi-
rin-allergia, vagy -intolerancia esetén
ticlopidin, vagy clopidogrel adésa j6n
széba. Nem kevés (kb. 20% koruli) az
aszpirinkezelésre nem reagdlék —
non-reszponderek — ardnya. Ameny-
nyiben lehetéség van az aszpirinhatds
monitorozdsara és kimutathaté a
trombocitaaggregdcié-gatlés elmara-
désa, szintén indokolt a ticlopidinre
vagy clopidogrelre valé Gitérés (46,
47). Az adhaté gydgyszerek szokdsos
dézisat az 5. t4bldzat tunteti fel.

Metabolikus szindréma talajan fejlé-
dé 2-es tipust cukorbetegség esetén
az artérids trombézis prevencidja egy-
értelmGen indokolt a szekunder pre-
vencié keretén beltl (miokardidlis in-
farktus, stroke utén, periférias oblite-

ELSOKENT VALASZTANDO SZER
FIBRATKESZITMENY

FIBRATKESZITMENY

STATIN {KELLO EREDMENY HIANYA-
BAN |ONCSERELO GYANTAVAL
KOMBINALHATO)

STATIN (FIBRATTAL KOMBINALHATO)

rativ ateroszkerézis esetén) (1, 3, 49).
A primer prevencié terén (a kérel6z-
ményben nem szerepel miokardiélis
infarktus, stroke, vagy periférids obli-
terativ ateroszklerézis) csak a kardio-
vaszkularis szévédmény fokozott koc-
kdzatéval rendelkezék kezelése latszik
indokoltnak (3, 45). Fokozott kocka-
zatot jelent e vonatkozasban a do-
héanyzés, a csalddban eléfordulé ko-
rondria-betegség, a hiperténia, az
obesitas, a mikro- vagy makroalbumi-
nuria, a dyslipidaemia (szérum &ssz-
koleszterin >5,2 mM, vagy HDL-
koleszterin <1,0 mM, vagy triglicerid
>1,7 mM) és az el6rehaladottabb
(egyesek szerint 30 év feletti) életkor. A
fokozott kockdzat (nék és férfiak ese-
tén kilon-kilén meghatarozhaté mo-
don) az AHA (American Heart Associ-
ation) ajdnlasa szerint is becsilheté
(1).

Ez az qjanlés lényegében a jol ismert
kardiovaszkuldris kockézati tényezék
jelenléte és annak silyossaga alapijén
kategorizdlia az adott egyént. A sza-
molds — egy megadott pontozdsos
rendszer alapjdan — kissé nehézkes, de
az az Internet segitségével pillanatok
alatt megvalésithaté (@ honlap cime:
www.intmed.mcw.edu/clincalc/
heartrisk.html).

Kifejezett kockazattal rendelkeznek
azok az egyének, akiknek a fenti pon-
tozasos rendszer alapjgn a 10 évre
szdmitott kardiovaszkularis megbete-
gedés rizikéja 6% (ez esetben tehdt a
primer prevencié indokolt).

5. TABLAZAT: Az ERSZOVODMENYEK PRIMER VAGY SZEKUNDER PREVENCIOJABAN HASZNALATOS,
TROMBOCITA-HIPERFUNKCIOT BEFOLYASOLO GYOGYSZEREK NAPI DOZISA

GYOGYSZER

> ASZPIRIN
» TICLODIPIN
2 CLOPIDOGREL

Nari DOzIS

75-325 MG
2%250 mG
1X75 MG
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A HIPERTONIA KEZE

Hiperténia dllapithaté meg,
adott beteg vérnyomdsa, stanc
rilmények kozot, higanyos
masmérével mérve, s elle
=140/90 Hgmm. A vémyon
kek definiciéjat és oszidlyozas
tabldzat tinteti fel (32).

A hiperténia kialakulasaban «
inzulinizmusnak t8bb vonatke
szerepe van. Dokumentdlt,
hiperinzulinizmus a nétriur
szorpcié fokozéddasdhoz v
vesetubulusokban. A hiperir
mus a szimpatikus idegrendsze
tasat fokozza, ez a periféria
konstrikciét, kévetkezményes
mas-emelkedést eredményez.
patikus ténusfokozédas kdvetk
emelkedik a nyugalmi szivirel
né a perctérfogat is.
Metabolikus szindrémdéban, n
2-es tipust cukorbetegségben
rendé célvérnyomas <130/80
Ha elérehaladott rendlis ér
kiséri az dllapotot (fehé
>1g/die), akkor az elérends
nyomds 125/75 Hgmm (7).
Metabolikus szindrémdéban és
pust cukorbetegségben oz ar
tenziv kezelés jellegzetessége
monoterdpidval csak ritkdn,
ideig biztosithaték a kivanatos
tott vérnyomasértékek, a ko
sordn dltaléban kombindlt ke
olykor hdrmas, vagy négyes k«
ciéra kényszerilonk (9, 26
okok miatt nem lehet nehezn
a primer kombindciés kezelé
sem. A tartés kezelés soran e
részesitendék azok az antihig
szerek, amelyek napi egyszeri
léssal alkalmazhaték. A beteg
szakos ellenérzése nemcsal
(rendel6intézetben, vagy otthc
valésitott) vérnyomdsmérést,
idénkénti ABPM-vizsgdlatot is
ban foglal (27, 31).
Tekintettel arra, hogy diabétes
perténia esetén a kardiovos
kockdzat jelentésen fokozot
életmodbeli-étrendi tandesok
val egyidében gydgyszeres
kell inditani akkor, ha a vémyc
éri-meghaladja a 140/90 +
Ha az adott egyénnél csak
normdlis vérnyomas dllapithai
akkor kb. 3—4 hénapig életrr
étrendi elSirdsok betartdsat ke
galmazni. Ha a vérnyomds a n
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LAZAT: A VERNYOMASERTEKEK DEFINICIOJA ES OSZTALYOZASA. HA A BETEG A SZISZTOLES
ZTOLES VERNYOMASA ALAPJAN KULONBOZS KATEGORIABA ESIK, AKKOR A MAGASABB KATE-

DIASZTOLES VERNYOMAS

VERNYOMAS <120 Hemm <80 Hemm
ALIS VERNYOMAS <130 Homm <85 Homm
-NORMALIS VERNYOMAS 130-139 Homm 85-89 Homm
E HIPERTONIA 140-159 Homm 90-99 Homm
ZEPSULYOS HIPERTONIA 160-179 Homm 100-109 Homm
'S HIPERTONIA - >180 Homm >110 Homm
SZISZTOLES HIPERTONIA =140 Hemm <90 Heomm

wakoldgiai intervencié eredménye-
éppen nem csdkken a kivanatosnak
ot <130/80 Hgmm-re, akkor a
jagas normdlis  vérnyomasértékkel
ndelkez6k esetében is antihiper-

iv szer addasa valik szikségessé.
fikro-, vagy makroalbuminuria 6n-
ogdban indokolja az antihipertenziv
er (ACE-gétlé, vagy ABR) addsdt, a
myomdsértéktél figgetlentl (4). A
perténia kezelésében t6bb hatdstani
oport Gll rendelkezésre.

ACE-GATLOK
iabéteszes nephropathia esetén, tar-
16 kardidlis érintettség esetén elény-
n részesitenddk. A szérum kreatinin
kdlium idészakos ellendérzése kiva-
_natos. Mellékhatdsként improduktiv
1kohogés jelentkezhet. E hatéstani cso-
‘port valamennyi tagja megbizhaté
“vémyomascsokkents, egyesekrdl (pl.
%cap’ropril) oz inzulinérzékenységet n6-
Z?Velé hatdst is leirtak.
Az anyagcsere-semlegesség fontos
kérilmény. Egyes készitmények (pl.
captopril, ramipril) alkalmazasakor a
diabétesz manifesztaciéjanak (az
gjonnan felismert diabétesz gyakori-
sGgénak) csdkkenését is dokumental-
fak.
JETA-BLOKKO LOK
Nem nélkildzhetSk a miokardidlis in-
arktus szekunder prevenciéjéban, an-
ina pectorisban, bizonyos ritmusza-
arok és tachycardia-hajlammal ren-
elkez6k kezelésében. Csak kardio-
relektiv szert célszerG vdlasztani. Tér-
6 periférigs verbérbetegség esetén
xrilendék. A lipidprofil ellenérizen-
5, erectilis diszfunkciét okozhatnak.
hypoglykaemia tineteit egyes ese-
kben elfedhetik.

KALCIUMANTAGONISTA
SZEREK

Elsésorban kombindciés kezelés cél-
jaira alkalmasak a hosszé hatéstarta-
m( dihidropiridin-szdrmazékok és a
phenylalkilamin-szerek. Idésebb kor-
ban, az izoldlt szisztolés hiperténiat j6l
befolyasoljgk. Labszar-6démat, obsti-
paciét okozhatnak. A révid hatasi di-
hidropiridinek nem alkalmazhaték
tartés kezelés céljaira.

DIURETIKUM O K

A tiazid-tipust diuretikumok alacsony
dézisban, elsésorban kombindciéban
hasznosithaték. Idésebb korban, izo-
|6t szisztolés hiperténia, illetve tarsulé
kardidlis elégtelenség esetén valasz-
tandék. Anyagcserehatdsuk kedvezét-
len is lehet. Szexudlisan aktiv férfiak-
nal keriillendd. A kacsdiuretikumok jél
haszndlhaték elérehaladott veseszo-
védmény kezelésekor.

ALFA-1-ADRENERG-
BLOKKOLO SZEREK

Egyes képviseldi (pl. doxazosin) meta-
bolikus szindréma talajén fejl6dé hi-
perténia kezelésében 6l hasznosit-
haték, mert az inzulinérzékenységet
novelik, s anyagcsere-semlegesek. In-
kabb kombindciéban vélasztandék.
Elényds lehet tarsuld prosztata-hipert-
réfia esetén. Ortosziatikus hipoténiat
okozé diabéteszes autoném neuropa-
tiaban kerilends, kardidlis elégtelen-
ség esetén nem javasolt.

ANGIOTENSIN-II-RECEPTO R-
BLOKKOLO (ARB) SZEREK
Diabéteszes nephropathia kezdeti,
vagy elérehaladottabb  stédiumdaban
egyes képviselSi bizonyitottan elénys-
sek. Kardiovaszkularis érintettség ese-
tén elényben részesitendék. Az anyag-
csere-semlegesség metabolikus szin-
dréma esetén fontos kérilmény. Egyes
képvisel6i (pl. losartan) alkalmazésa-

kor a 2-es tipusG diabétesz manifesz-
tacidjanak visszaszoruldsat dokumen-
taltak. Nincs kdzvetlen adat arra néz-
ve, hogy az ACE-gétlékhoz viszonyitva
rendelkeznek-e t&bblet-elénnyel. ACE-
g6tlé mellékhatas (pl. kohogés) és RAS
(renin-angiotenzin-szisztéma) blokko-
lasanak szikségessége esetén kézen-
fekvé vélasztés lehet.

IMIDAZOLIN-I,-RECEPTO R-
AGONISTA SZEREK

Szimpatikus t0lsGly esetén, enyhe-ko-
zépsulyos hiperténidban 6l alkalmaz-
haték.

A SZENHIDRATANYAG-
CSERE-ZAVAR KEZELESE
METABOLIKUS
SZINDROMABAN

A metabolikus szindréma kérfejlédésé-
nek kezdetén, a kompenzélt inzulinre-
zisztencia stadiuméban sem manifeszt
cukorbetegség, sem annak el&fézisai
nem mutathaték ki, ezért gyégyszeres
kezelés ekkor nem indokolt, csupdn
egészséges életméd, illetve a normdlis
teststlyra valé térekvés ajénlhats. A
csokkent glikéztolerancia (IGT) stadiu-
mdban is csak életméd-véltoztatas
(kalériaszegény, névényi rostokban és
egyszeresen felitetlen zsirsavakban dis
diéta, rendszeres testmozgds) ajénlha-
t6. Noha Gjabb megfigyelések szerint
gyogyszeres kezelés (acarbose, met-
formin) kivédte az IGT — diabetes
mellitus Gtalakulést a vizsgdlt egyének
egy részében (2, 11, 15), e két készit-
mény hazénkban ilyen indikaciéval je-
lenleg nincs regiszirélva.

A metabolikus szindréma kérfejlé6dése
sordn kialakult manifeszt szénhidrét-
anyagcsere-zavar kezelése gyakorlati-
lag megegyezik a 2-es tipust diabé-
tesz kezelésével (9). Tekintettel arra,
hogy e betegek szinte kivétel nélkol
teststlyfelesleggel rendelkeznek, s a
hattérben az inzulinrezisztencia domi-
nél, a készitmény megvalasztdsakor —
az életmédbeli, étrendi el6irdsok val-
tozatlan hangsitlyozdsa mellett —
elényben részesiilnek az Gn. nem in-
zulin-szekretagég szerek (alfa-glikozi-
déz-gatlok, biguanidok, tiazolidindio-
nok).

AZ ALFA-G LUKOZIDAZ-
GATLOK (HAZANKBAN:
ACARBOSE)

Elsé szerként alkalmazhaték olyan el-
hizott 2-es tipusl cukorbetegeknél,
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ahol a domindlé anyagcsere-eltérést
a posztprandiélis vércukorszint emel-
kedése jelenti. Az acarbose a vékony-
bélben kompetitiv médon gétolja az
Ssszetett szénhidratok emésztését.
Emiatt az abszorpcié elhizédik, az ét-
kezés utdni vércukorcsics ellaposodik
(6n. smoothing effect). A kisebb mér-
ték§ vércukorszint-emelkedés egydtial
kisebb mennyiségd inzulint mobilizal,
igy e kezelésnek béta-sejt protektiv
hatésa is van.

A BIGUANID-
VEGYULETCSOPORT

Vilagszerte leggyakrabban alkalmazott
képviselsje a metformin. A metformin
elsé kezelésként ajanlhaté jelent6sen
elhizott, hiperinzulinémiés 2-es tipust
cukorbetegeknek, ha az éhomi vércu-
korszint, vagy az éhomi és a poszi-
prandidlis vércukorszint egyarant ko-
ros.

A biguanid-szarmazékok 16 hatdsa a
hepatikus glikézprodukcié (és ezen
belil elsésorban a glukoneogeneris,
kisebb mértékben a glikogenolizis)
gatlésa. Minimdlis szénhidrét-felszivo-
dést gatlé effekiusuk is van. A vegyi-
letcsoport 6 képviselsje, a metformin
fokozza a poszi-receptoridlis inzulin-
jelatvitel (,signal transduction”) korai
lépését, a foszfatidil-inozitol-37-kindz
anyagcsereutat. Ez magyardzhatja azt
az elényds terdpids hatdst, amit az in-
zulinrezisztencia néhany kilénleges
formdjéban (acanthosis nigricans, hy-
perandrogenismus, policiszids ovari-
um szindréma, &sszefoglaléan: A-tipu-
st inzulinrezisztencia) metforminkeze-
lés mellett megfigyeltek.

A TIAZOLIDINDIONOK
(GLITAZONOK)

Jelenleg érvényes alkalmazdsi eléirata
szerint monoterdpidban nem haszndl-
haték a 2-es tipust diabétesz kezelé-
sében (noha ez meglehetésen logikus
lenne inzulinrezisztens allapotokban).
A glitazonok (hazéankban elérheté
képviselsje: rosiglitazoin) alkalmaza-
sa jelenleg csak kombindciés kezelés-
ben (zajlé6 metformin-, vagy szulfani-
lurea-kezelés mellett) valésithaté meg.
A tiazolidindionok 16 hatésa a zsirsej-
tekben taldlhaté nukledris receptor-
fehérie, a PPAR-gamma (peroxisoma
proliferaciét aktivalé receptor-gam-
ma) stimulalasan &t valésul meg, mé-
dositigk a zsirsejtek érési folyomatdt,
és igy az inzulinra érzékenyebb ,pre-
adipocytak” keletkeznek.

Az inzulin hataséra csekken a lipolizis,
és ezaltal csékken a szabadzsirsav ki-
nalat. Mindezek kévetkeztében az
izomsejt az energiaigényt csak a
glokéz oxidacisjabél képes fedezni,
az izomzat glikézelvétele tehat né, a
vércukorszint csdkken.

Ezen tGlmen&en a glitazonok elésegi-
tik az inzulinreceptor autofoszforilé-
Ci6jat, masrészt poszi-receptoridlis ha-
tassal fokozzdk az intracelluldris inzu-
lin-jelatvitelt. Lipidcsokkenté hatdsuk
is bizonyitott (25).

A 2-es tipusU diabétesz progresszidja
kapcsan a korai inzulinvalasz gyakor-
latilag megszGnik, és egy idé6 molva
csokken a késéi inzulinszekrécié is.

A betegségnek ebben a fézisaban in-
dokolita vélhat az inzulinszekréciét fo-
kozé6 gyégyszerek (szulfaniluredk,
prompthatds( inzulinszekretagdg sze-
rek) adésa is. A béviils valaszték lehe-
6vé teszi az egyénre szabott terapia
megvalésitasat (50).

SZULFANILUREAK

Az antidiabetikus gyégyszerek ,klasz-
szikus” csaladjat képezik, vilagszerte a
legelterjedtebb ordalis antidiabetiku-
mok. A bétasejt-membran specifikus,
ATP-dependens K-csatorndihoz kétéd-
ve fokozzdk az inzulinkiGramlésat.
Hatésukra (a készitmények egyedi tu-
lajdonsagaitél véltakozéan) elhizédé
inzulinkiGramlés-fokozédés jon létre.
A glibenclamid a leghosszabb hatdsu
szer, egyUttal a legolcsébb készitmény
is. Mikronizalt formdjanak jobb a
biohasznosulasa. A glimepirid szintén
elhtz6d6 hatdst, de jelentés extra-
pancreatikus hatédsokkal is rendelke-
zik, és minimdlis a negativ kardiovasz-
kularis hatdsa. A gliclazidnak gyakor-
latilag nincs negativ kardiovaszkuldris
hatéasa, ugyanakkor elényés haemor-
heolégiai és antioxidativ tulajdonsa-
gokkal bir. A gliquidon elénye, hogy
veseelégtelenségben is adhaté. A gli-

pizid viszonylag gyors korai h
rendelkezik.

A prompt hatést inzulinszekre
szerek két képviselSje a repag!
a nateglinid (19). Az el6bbi ve
az 0On. meglitinid-csaldd tag
utébbi egy aminosav (D-fenils
szarmazék.

Mindkét vegyilet a béta-sejte
dependens K-csatorndihoz (c
szulfaniluredkkal azonos receg
hoz) kétédve fokozza az inzul
lasztast, de a receptor maés ale
éhez kotddnek, mint a szulfanil
A kotédés ideje nagysagrendde
debb, a készitmények hatdstc
2-3 6ra. Ebbdl kévetkezik, hc
étkezés utani inzulinvélaszt jele
fokozzak, ugyanakkor gyakor
nem befolyasoljgk a késéi inz
vdlaszidst.

Elényként jelentkezik, hypoglyke
ritkdbban okoznak, testsilyr
mellékhatésuk is kevésbé kifeje
a beteg szdmara flexibilisebb él
biztositanak. A 2-es tipusi cu
tegség progresszidja sordn,
szulfanilurea-rezisztenciéban in
lehet az inzulinterdpia bevezeté:
Sor kerilhet ,bed-time” inzulin ¢
ra, gyakori valasziés lehet a k
premix inzulin addsa, de alkaln
t6 természetesen az intenziv kor
tiv inzulinkezelés is. Egyes esei
elényos lehet az ultragyors hate
zulinanalég is. Az antidiabetikus
lés (mikro- és makroangiog
megel6z8) célértékeit 2-es tipus
béteszben a 7. tébldzat tinteti fe

A METABOLIKUS
SZINDROMABAN SZEM
DOK HOLISZTIKUS §Z
LELETU KEZELESVEZET
A metabolikus szindréma igazi

lyét az akcelerdlt ateroszklerézis
kulésa jelenti. A patomechani

7. TABLAZAT: A VERCUKOR- ES HBA,c-CELERTEKEK A 2-ES TIPUSU DIABETESZBEN SZENVEDC
ZELESEKOR (*STANDARDIZALT [DCCT] MODSZERREL MERVE) !

[
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