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A METABOLIKUS SZINDROMA
KEZELESE

A METABOLIKUS SZINDROMA ANYAGCSERE-ELTERESEK OSSZESSEGE, AMI A 2-ES TiPUSU DIABETES MELLITUS ES A KARDIOVASZ-
KULARIS RIZIKO FOKOZODASAVAL TARSUL. A VISCERALIS TiPUSU ELHiZAS ES A KOVETKEZMENYES INZULINREZISZTENCIA JELENTI
A METABOLIKUS SZINDROMA LEGFOBB PATOGENETIKAI HATTERET. ALAPVETOEN FONTOS A METABOLIKUS SZINDROMA JELLEMVO-
NASAIT HORDOZO SZEMELYEK KORAI KISZURESE, AZ AZONNALI ES ERELYES KEZELES, VALAMINT A BETEG ELETMODJANAK ES A
KEZELESI CELOKNAK FOLYAMATOS NYOMON KOVETESE. AZ ELETMOD-VALTOZTATAS ES A HATEKONY GYOGYSZERES KEZELES KE-
PES A KARDIOVASZKULARIS SZOVODMENYEK CSOKKENTESERE, ILLETVE MEGELOZESERE.

Kulcsszavak: metabolikus szindréma, visceralis obesitas,
inzulinrezisztencia, 2-es tipusU0 diabetes mellitus

TREATMENT OF METABOLIC SYNDROME. METABOLIC SYNDROME IS A CLUSTER OF
METABOLIC ABNORMALITIES LEADING TO INCREASED RISK OF TYPE 2 DIABETES MELLITUS
AND CARDIOVASCULAR DISEASES. VISCERAL OBESITY AND THE CONCOMITANT INSULIN
RESISTANCE ARE THE MAJOR DETERMINANT FACTORS IN THE DEVELOPMENT OF THE
METABOLIC SYNDROME. THE KEY TREATMENT PRINCIPLES ARE THE EARLY IDENTIFICATION
OF PATIENTS AT RISK, PROMPT INITIATION OF EFFECTIVE TREATMENT, AND REGULAR
FOLLOW-UP OF PATIENTS TO MONITOR LIFESTYLE AND TREATMENT GOALS. LIFESTYLE
MODIFICATION AND PHARMACOLOGICAL INTERVENTION CAN REDUCE THE RISK OF
DEVELOPING CARDIOVASCULAR COMPLICATIONS.

Keywords: metabolic syndrome, visceral obesity,
insulin resistance, type 2 diabetes.

A METABOLIKUS
SZINDROMA DEFINICIOJA,
GYAKORISAGA

A fejlett nyugati orszédgokban a tdlstly
és elhizds gyakorisaga jelentés mér-
tékben nétt. Anglidban a lakossag
45%-a tolstlyos, 24%-a elhizott, az
Amerikai Egyesilt Allamok lakossagé-
nak 65,7%-a tUlstlyos és 30,6%-a el-
hizott (1). Magyarorszagon Biré és
Zajkés vizsgélatai alapjén a férfiak
58%-a, a nék 61,7%-a t0lstlyos, mig
a férfiak 9%-a, a nék 15%-a stlyosan
elhizott (2). Halmy és munkatdrsai
vizsgélatai alapjgn a BM dolgozék
40%-a tilstlyos, 20%-a elhizott volt
(3). Az utébbi idében az elhizds egyre

fiatalabb korban jelentkezik és mar
gyermekkorban is nagy szdmban for-
dul elé. Jelent8ségét az adja, hogy az
elhizds sordn olyan metabolikus elval-
tozasok alakulnak ki, amelyek fokoz-
zak a kardiovaszkuldris  haldlozdst.
1988-ban Reaven ismerte fel azokat a
tarsuldsokat, amelyek fokozzék a
kardiovaszkuldris rizikét és ezek &sz-
szességét metabolikus-X szindrémd-
nak hivta (4). Ezeket az elvdltozdsokat
még nem elhizott betegeken észlelte,
ezért az obesitas hidnyzott az dltala le-
irtakbol. A késdbbiekben finomodott
ezen metabolikus elvaltozdsok feltétel-
rendszere és el8szér 1998-ban a
WHO fogalmazta meg azokat a krité-
riumokat, amelyek alopjan a metabo-
likus szindréma diagnézisa feléllitha-
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6. A WHO megfogalmazésa alapjan
a metabolikus szindréma sine qua
non-ja a szénhidratanyagcsere-zavar,
és ha emellett a fennmaradé riziké-
faktorokbél (RR >140/90 Hgmm, tri-
glicerid =1,7 mmol/I, HDL férfiakndl
<0,9, néknél <1,0 mmol/l, BMI >30
kg/m?, mikroalbuminuria) még kettd
ielen van, akkor metabolikus szindré-
marél beszélink. 2001-ben az NCEP
ATPIIl médositotta a  metabolikus
szindroma  kritériumrendszerét. Nem
emelt ki egyetlenegy paramétert sem,
mindegyiket azonos sullyal kezelte.
Amennyiben az &t paraméter kozil
(RR =130/85 Hgmm, triglicerid =1,7
mmol/l, plazma HDL férfiakndl <1,0
mmol/l, né8knél <1,28 mmol/l, has-
koérfogat férfiaknal >102 cm, néknél
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>88 cm, az éhomi vércukor >6,1
mmol/l) hdrom egyittesen jelen van,
akkor az ATPIIl szerint a metabolikus
szindréma feltétele teliestl (1. dbra)
(5, 6). A metabolikus szindréma jelen-
t6ségét alédhizza, hogy gyakoriséga a
kor elérehaladtéval né. Magyarorszd-
gon az ATPII kritériumok alapjdn
13.383 egyén adatait figyelembe vé-
ve 26,1% volt a metabolikus szindré-
ma gyakorisdga, férfiaknal 20,5%-
ban, néknél 31,1%-ban volt jelen (7).
Hidvégi és munkatérsai felmérése
alapjan néknél 31%-ban, férfiakndl
41%-ban fordult el metabolikus
szindréma (8). Ezek az adatok azt mu-
tatidk, hogy a fejlett orszdgokban és
hazdnkban is a lakossdg jelentds ré-
sze szenved ebben a betegségben,
amelynek alapja az elhizds.

AZ ABDOMINALIS
ZSiRSZOVET ES META-
BOLIKUS SZINDROMA

Hubert és munkatérsai vizsgalataiban
26 éves kdvetés sordn a BMI néveke-
désével mind férfiakndl, mind néknél
szignifikdnsan nétt a kardiovaszkuléris
haldlozas (9). Dagenais és munkatdr-
sai azt mutattdk ki, hogy az abdomi-
ndlis zsirszévet felhalmozéddsa és a
kardiovaszkuldaris események kozott
szoros kapcsolat van. A visceralis zsir-
szévet nagyobb mértéky felhalmozé-
désa mind a kardiovaszkuléris halélo-
zast, mind o miokardidlis infarktust,
gyakorisdgdt mind oz &sszhaldlozdst
szignifikdnsan fokozta (10). Az lowa
Women’s Health tanulmdény arra mu-
tatott rd, hogy a BMI és csipé/derék
hanyados egyittesen szorosabb kap-
csolatot mutatott a koszorGérbetegség
rizikdjaval, mint a BMI énmagdban
(11). A hasi zsirszévet mennyiségének
megitélésére egyszer( médszer a has-
kérfogat mérése. A kordbbi vizsgdla-
tok azt mutattak, hogy n&knél 80 cm,
férfiaknal 94 cm-es haskérfogat te-
kintheté a normal érték felsé hatdra-
nak. N&knél 80-88 cm kozétti haskédr-
fogatnal mérsékelten, 88 cm felett je-
lentés mértékben né a kardiovaszku-
laris riziké. Férfiakndl 94-102 cm ko-
26t mérsékelten, 102 cm felett jelen-
t6s mértékben né a kardiovaszkularis
riziké (12).

Ezek az adatok is azt mutatidk, hogy a
visceralis zsirszévet mennyiségét jel-
lemz& haskérfogat j6 markere az obe-

1. ABRA: A METABOLIKUS SZINDROMA WHO, MDT METABOLIKUS MUNKACSOPORTIJA ES A NCEP

ATP-1Il. SZERINTI KRITERIUMRENDSZERE

GLUKOZ-INTOLERANCIA IFG, IGT, T2DM IFG, IGT, T2DM EHOMI (GLUKOZ)
6,1 MM
INZULINREZISZTENCIA HI HOMA
EUGLYCAEMIAS CLAMP >4,4
HIPERTONIA RR 140/90 HGMMm v. RR 140/90 HGMM v. RR 130/85 HGMM V.
GYOGYSZER GYOGYSZER GYOGYSZER
TRIGLICERID, 5440 1,7 MM 1,7 MM 1,7 MM
HDL FERFI <0,9 MM FERFI/NO FERFI <1,0 MM
PAZMA NO <1,0 MM <1,0 MM NG <1,3 MM
TOTAL CH >5,2 MM
KOLESZTERIN, ;114 = ES/VAGY -
LDL-CH >3,4 MM
DEREK/CSIPO ARANY HASKORFOGAT HASKORFOGAT
FERFI >0,9; NO >0,85 FERFI > 90 CM ,
OBESITAS . ” . FERFI >102 c™m
ES/VAGY NG >80 CM ES/VAGY i
NG >88 cMm

BMI >30 kG/m?

MICROALBUMINURIA ALBUMINURITES

20-200 pG/MIN
sitashoz térsulé metabolikus eltérések-
nek és a kardiovaszkuldris rizikénak,
ezért 2004-ben az International Diabe-
tes Federation a metabolikus szindro-
ma Uj kritériumrendszerét dolgozta ki,
mely szerint metabolikus szindrémérél
beszélink abban az esetben, ha az il-
leté egyénnek abdominalis elhizdsa
van (haskérfogat férfinal >94 cm, né-
nél >80 cm), és ehhez tarsul még két
rizikéfaktor az aldbbiak kézil (triglice-
rid >1,7 mmol/l, HDL férfiakndl
<1 mmol/l, ndknél <1,28 mmol/|,
vérnyomds >130/85 Hgmm, glikéz
=>5,6 mmol/l) (13).

AZ ABDOMINALIS
ZSIRSEJTEK ES
INZULINREZISZTENCIA

Az abdominalis zsirszévetfelszaporo-
dds kiemelésének hatterében az dll,
hogy a zsirszévet nemcsak energia-
raktérozé szdvet, hanem szédmos cito-
kint, vazoaktiv anyagot és hormont
termel, melyek a szervezet anyagcse-
réjét jelentds mértékben befolydsol-
iak. A szabad zsirsav, leptin, rezisztin,
TNF-alfa felszaporodds fokozza az in-
zulinrezisztenciat. Ennek eredménye-
ként az inzulin receptorhoz valé koété-
dését kévetéen kdrosodik a receptor
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BMI >27 kG/m?

f3-lancanak autofoszforildcidja és az
ezt kdvetd posztreceptor szigndl folya-
matok. Ennek eredményeként a gli-
kéz transzporteren (GLUT-4) megvalé-
sulé cukorfelvétel kérosodik. Az izom,
zsirszévet és a mdj inzulinrezisztencid-
ia hpperglikémidt vélt ki. A hipergliké-
mia fokozza a pankredsz B-sejtieinek
inzulinszekréciojat, amely hiperinzu-
linémidhoz vezet.

AZ INZULINREZISZTENCIA
HATASA A LIPIDEKRE

A zsirszévet fokozott hormonszenzitiv
lipaz aktivitésa elésegiti a szabad zsir-
savak (FFA) felszabaduldsét. A hiper-
glikémia, hiperinzulinémia és a meg-
névekedett FFA-szint fokozza a mdj
endogén lipidszintézisét. Bartlett és
munkatdrsai vizsgdlatdban az inzulin
akut hatésdnak eredményeként a
VLDL-szekrécié csdkkent (14). Lewis
és munkatdrsai izolélt, perfunddlt mdj-
ban azt tapasztaltdk, hogy az inzulin
addsdt kévetben az akut inzulinhatds
névelte a VLDL-termelést (15). Fenti
ellentmondds elemzése arra hivta fel
a figyelmet, hogy ha az inzulint meg-
felelé FFA-forrds mellett alkalmazzuk,
akkor fokozédik a VLDL-termel&dés.
Amennyiben nincs elég FFA, az inzulin
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akutan a VLDL-termelés csokkenésé-
hez vezet. A visceralis zsirszévet kény-
nyen mobilizdlja a szabad zsirsavat.
Ennek eredményeként mivel a hepati-
kus zsirsavfelvételi rata nem szabdlyo-
zott, a hyperinzulinaemia fokozza a
mdjsejtekbe torténd FFA felvételt, és
ezdltal a VLDL termel8dését (16, 17). A
VLDL-szekrécié szempontjabdl megha-
tarozé a méjsejtek durva endoplazma-
tikus retikulumban t6rténé apoB100
termelése, és ennek trigliceridhez valé
kapcsoléddsa.

A mikroszomdlis transzfer protein
(MTP) el8segiti ezt a kapcsoldddst.
Egészséges egyénnél az inzulin gdtol-
ja az MTP expresszidjat, ezdltal az
apoB100-hoz nem tud kapcsolédni
triglicerid, igy az degraddlédik és
csdkken a VLDL termelés (18). 2-es ti-
pusU diabéteszben és visceralis obesi-
tasban az MTP expresszié nd, amely a
VLDL szekrécié fokozdéddsét segiti eld
(19, 20). A trigliceridben gazdag en-
dogén lipoprotein (VLDL) fokozott ter-
melédésén kivil megfigyelheté a
trigliceridben gazdag lipoproteinek le-
bontasdért felelds lipoproteinlipaz ak-
tivitds csokkenése is (21). Ez is hozza-
jarul metabolikus szindrémdéban a
megfigyelheté triglicerid felhalmozo-
désdhoz.

A HDL kialakulésaban jelentés szere-
pe van a trigliceridben gazdag lipo-
proteinek lebontésdnak. A lipoprote-
in-lipdz csdkkent aktivitdsa miatt ez
nem megfelel8, ezért a lebontds sordn
képz&dd foszfolipidek a koleszterin és
az apolipoproteinek szintje csékken,
amelyek a HDL prekurzorai. Mivel a
HDL felépitéséhez szikséges elemek
mennyisége csokken, csékken a HDL-
szint is. Ezenkivil a HDL-csokkenésé-
hez az is hozzdjérul, hogy a HDL-hez
kotott koleszterin-észter transzfer pro-
tein (CETP) a HDL-rél koleszterin ész-
tert szdllit a trigliceridben gazdag par-
tikulumokra, mig a trigliceridben gaz-
dag partikulumokrél trigliceridet a
HDL-re, igy a HDL trigliceridben gaz-
dagabbd és koleszterin észterben sze-
gényebbé vdlik. Ez a HDL kisebb és
sGribb, kénnyebben metabolizdlédik
a hepatikus lipazon, illetve a vese ku-
bulin és megalin receptordn keresztil.
Ez is a HDL-szintjének csdkkenését se-
giti el&. Szdmos szerzd az LDL-denzi-
tdsdnak vdltozdasara hivia fel a figyel-
met, mely a triglicerid emelkedett
szintjével magyarézhaté. Stampfer és

munkatérsai arra hivték fel a figyel-
met, hogy 2,3 mmol/I feletti triglicerid
értéknél 90%-ban kicsi, denz LDL for-
dul els, mig 0,2 mmol/I-nél kisebb
értéknél féleg nagy LDL-partikulum
észlelhetd (22, 23). A kicsi, denz LDL
kénnyebben oxidalodik, kénnyebben
penetrdlia az endothelt és jut be a
szubendothelidlis térbe, ami az atero-
szklerdzis szintere, és ezdltal elésegiti
az érelmeszesedés kialakuldsét. A
visceralis obesitasban és metabolikus
szindrémdban gyakran észlelhetd a
postprandialis hyperlipidaemia. Ez azt
ielenti, hogy 8 éraval az étkezés utdn
nem tér vissza a kiinduldsi értékre a
triglicerid szint (24). Ennek hatterében
az 4ll, hogy a visceralis obesitas elé-
segfiti a fokozott FFA képz&dést, az int-
ramuszkuldris zsirfelhalmozédds csok-
kenti az FFA oxiddciét. Ennek eredmé-
nyeként tartésan magas marad a FFA-
szint, ami sOlyosbitja az inzulinrezisz-
tencidt és a ftrigliceridben gazdag
VLDL képz8dés fokozdéddsat. Az endo-
génen nagy mennyiségben képz8ds
trigliceridben gazdag partikulum  ki-
merfti az amigy is csdkkent aktivitdso
lipoproteinlipdz kapacitdsét, ezért az
exogénen felvett trigliceridben gazdag
lipoproteinek lebontasa késik (25).
Osszefoglalva elmondhatjuk, hogy
metabolikus szindréméban hypertrigli-
ceridaemia, a kicsi denz LDL-ardnyd-
nak novekedése, alacsony HDL-szint
és postprandidlis hypertrigliceridae-
mia észlelhetd.

AZ INZULIN-
REZISZTENCIA HATASA
A VERNYOMASRA

A metabolikus szindrémdban kialaku-
|6 inzulinrezisztencia megvdltoztatia a
vese m{kodését. A vese nétrium reab-
szorbciéja fokozddik, névekszik a test
teljes ndtrium tartalma, amelynek
eredményeként novekszik a vérvolu-
men is. Ezenkivil a sejftmembrénban a
ndtrium transzport mechanizmusok
aktivalédnak, névekszik az intracellu-
laris ndtrium- és kalcium-koncentrd-
ci6. Ez fokozza a simaizomseijtek kont-
rakfilitdsat, ezenkivil megfigyelheté az
angiotenzin Il (All) és noradrenalin
(NA) fokozott termelédése. A nétrium-
ban és kalciumban gazdag sejtek, All
és NA irdnti érzékenysége fokozédik,
amely még tovébb néveli a periférids
rezisztencidt és a vérnyomdst (26).
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Metabolikus szindrémdéban a hiperté-
nia és a diszlipidémia egyutt van je-
len. Ezek egyittes hatdsdnak eredmé-
nyeként felgyorsul az intima kdroso-
dés, a lipoproteinek szubendotelidlis
térbe t6rténé bejutdsa és az atero-
szklerézis. Az obesitas fokozza a
NADPH oxiddz aktivitasét és gatolja
az antioxidativ enzimeket. Ennek ered-
ményeként a reaktlv oxigéngyskdk
termelése né, amely oxidativ stresszt
kivaltva a zsirszévettél tavoli hatdst fejt
ki, ezzel el8segitve az inzulinreziszten-
ciét, a diabétesz és az ateroszklerézis
kialakuldsat (27).

A METABOLIKUS
SZINDROMA KEZELESE
HAJLAMOSITO TENYEZOK,
CELERTEKEK

Az elébb emlitett mechanizmusok azt
mutattédk, hogy a metabolikus szindré-
ma kialakuldsdban az obesitasnak, az
inzulinrezisztencidnak jelentés szerepe
van. Abban az esetben, ha meg akar-
juk elézni ezeket az elvdltozdsokat,
tisztéban kell lenni a metabolikus
szindrémdra hajlamosité tényezékkel
(2. &bra). Ezen tényez8k kozé tartozik
a hiperténia, elhizds, elséfokl roko-
nok kozétt 2-es tipust diabétesz, vagy
korai kardiovaszkuldris betegség elé-
fordulésa. A kérelézményben glikoz-
intolerancia, kardiovaszkularis ese-
mény vagy betegség, 4000 g-ndl na-
gyobb gyermeket szilt vagy gesztdcids
diabéteszes anydk, érett, kiviselt ter-
hesség esetén 2500 g-ndl kisebb suly-
lyal sziletettek. Amennyiben a fentiek
k&zil valamelyik jelen van, kilénésen
oda kell figyelni és keresni kell a
metabolikus szindréma egyéb elemeit
is. Amennyiben a WHO, ATPIIl vagy
IDF kritériumai alapjén diagnosztizdl-
tuk a metabolikus szindrémat, el kell
kezdeni a kezelést. A kezelés elétt tisz-
taban kell lennink azokkal a terdpids
célokkal, melyeket az egyes paramé-
terek esetén el kell érnink, igy tore-
kedni kell a 25 kg/m?-nél alacso-
nyabb BMI elérésére, férfiaknal 94
cm-nél, néknél 80 cm-nél alacso-
nyabb haskérfogatra, arra, hogy az
éhomi vércukor 6 mmol/l alatt legyen,
a HbA,. 6,5%-ndl, az LDL-koleszterin-
szint 2,6 mmol/I-nél, a triglicerid-szint
1,7 mmol/I-nél kisebb legyen, a vér-
nyomds értéke 130/80 Hgmm alatt
legyen (28, 29).
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2. ABRA: A METABOLIKUS SZINDROMA SZUROVIZSGALATA

HIPERTONIA: KORELOZMENYBEN, DOKUMENTALT, KEZELT VAGY UJONNAN FELISMERT, FELKARON, ULVE,

ESETI MERESSEL, ISMETELVE =140/90 HoMM

ELHiZAS
FELNOTTEK ESETEN: BMI| >27 KG/M? ES/VAGY

HASKORFOGAT NOKNEL >80 CM, FERFIAKNAL >94 CM
SERDULOK ESETEN: AZ ERTEK MEGHALADJA AZ ELETKORRA JELLEMZO 9O PERCENTILIS ERTEKET

ELSOGFOKU ROKON T2DM-BAN SZENVED

ELSOFOKU ROKONOK KOZOTT KORAI (FERFIAKNAL 55 EV, NOKNEL 60 BV ALATT BEKOVETKEZETT) KARDIO-
VASZKULARIS MEGBETEGEDES, VAGY HALALOZAS SZEREPEL

ANYAK, AKIK TERHESSEGUK ALATT CUKORBETEGEK VOLTAK (GESZTACIOS DIABETESZ)

ERETT, KIVISELT TERHESSEG ESETEN ALACSONY SZULETESI SULYU (<2500 G) EGYENEK

Az ELOZMENYI ADATOK KOZOTT SZENHIDRAT- ES LIPIDANYAGCSERE-ZAVARRA UTALO ADATOK SZEREPELNEK

EGYENI ANAMNEZISBEN KARDIOVASZKULARIS MEGBETEGEDES SZEREPEL

ELETMOD-VALTOZTATAS

A metabolikus szindréma kialakulésa-
ban a mozgdésszegény életmdéd és a
kalériadUs taplalkozds jatszik jelentds
szerepet, ezért a terdpia elsé |épése az
életmodbeli valtoztatds, amely magd-
ban foglalja a megfelels fizikai aktivi-
tast, egészséges tépldlkozdst, testtsd-
megcsdkkentést, a dohdnyzds és alko-
holfogyasztds mellézését. A diéta so-
ran (3. dbra) arra kell térekedni, hogy
a kiszamftott napi energiaszikséglet-
nél 500-700 kcal-val kevesebb ener-
giét vigyink be. A napi energiabevitel
50-60%-a szénhidrét legyen, amely
f8leg komplex szénhidratokat tartal-
mazzon. A napi energiabevitel 15%-a
fehérie és 25-50%-a zsirbevitel le-
gyen. A felitett zsirok ardnya 7% alatt
legyen, a tdbbszérésen telitetlen zsi-
rok ardnya maximum 10%, mig az

egyszeresen felitetlen zsirok ardnya
legfeliebb 20% legyen. A napi NaCl
bevitel 5 g-ndl ne legyen t6bb és na-
ponta 25-30 g legyen a rostbevitel,
ami elésegiti a teltségérzést és a gyo-
moririlést. A diéta hatékonysdgat
nagyban fokozza a diétéval egyitte-
sen végzett fizikai aktivitds. Heti 4-5-
sz6r végzett minimum 30-45 perces,
120/min pulzusszémot elérd intenzitd-
sO fizikai aktivitds kedvezd hatdsi.
Természetesen ezeket megel&z8en
szikséges a beteg kardiolégiai stétu-
szdnak és terhelhetéségének kivizsgd-
lasa.

Tartés, lassu ciklikus mozgds, séta, ko-
cogés ajénlott az izomerd fejlesztésé-
re. Ennek eredményeként javul az in-
zulinérzékenység, csdkken a vércukor-
szint és HbA,, valamint a szisztolés és
diasztolés vérnyomds, né a HDL-szint,
javul az életmindség. Az életmddbeli

3. ABRA: TAPLALKOZASBELI ALAPELVEK METABOLIKUS SZINDROMABAN

NAPI sZUKSEGLETNEL 500-700 KCAL-VAL KEVESEBB ENERGIA-BEVETEL.

SZENHIDRAT-BEVITEL: AZ ENERGIA 50-60%-A (FOLEG KOMPLEX SZENHIDRATOK: ZOLDSEGEK,
FOZELEKEK, GYUMOLCSOK, ALACSONY GLIKEMIAS INDEXU GABONAFELEK)

FEHERJE: AZ ENERGIA 15%-A

ROSTBEVITEL: NAPI 25-30 G (TELTSEGERZES, GYOMORURULES LASSITASA: ZOIDSEGEK, GYUMOLCSOK,

KORPA, METILCELLULOZ, GUAR GUM)
KOLESZTERIN <200 MG/NAP

OssZES ZSIRBEVITEL: AZ ENERGIA 25-30%-A
TELITETT ZSiRSAV CSOKKENTESE: </ %
PUFA: max. 10%

MUFA BEVITEL NOVELESE: MAX. 20%-IG

KONYHASO-FOGYASZTAS KORLATOZASA (MAX. NAPI 5 G)

ALKOHOLBEVITEL CSOKKENTESE (KERULESE)
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véltoztatds hatékonysdgéra hivia fel a
figyelmet a Finnish Diabetes Preven-
tion tanulmdny, melyben 522 k&ézép-
kor0, t0lstlyos, csokkent glikéztole-
rancidji beteget életmédbeli tandcs-
ban részesitettek. 1 év mélva 4 kg-os
testsUlycsokkenés ot létre mig a dia-
bétesz kockdzata 58%-kal csdkkent a
4 éves kévetés sordn a kontrollcso-
porthoz képest. A diéta és fizikai akti-
vitds hatékony volt ebben a tanul-
manyban (30). A Diabetes Prevention
tanulmanyban emelkedett éhomi vagy
postprandialis vércukorszintd, nem
diabéteszes elhizott betegeket kezeltek
heti 150 perc fizikai akfivités és diétés
kezeléssel. Ennek eredményeként 7%-
os festsUlycsdkkenés 6tt létre és a 2,8
éves kdvetés sordn 58%-kal (szignifi-
kdnsan) csokkent az U] 2-es tipusy
diabétesz kialakuldsanak kockdzata
(31). ,A" tipusy evidencia bizonyitja a
teststlykontroll, a séfogyasztds csék-
kentésének és a fizikai aktivités foko-
z4dsGnak jelent8ségét a metabolikus
szindroma kezelésében.

A METABOLIKUS
_ SZINDROMA
GYOGYSZERES KEZELESE

Amennyiben az elébb emlitett élet-
modbeli véltoztatds nem vezet ered-
ményre, gydgyszeres kezelést alkal-
mazunk. Az elhizds gydégyszeres keze-
lésére a kézponti tdmaddsponty, a
noradrenalin és szerotonin Ujrafelvé-
telét gatld sibutramin kezelés, vala-
mint a tdpcsatorndban lipdzt gatld
orlistat, vagy az endocannabinoid-1
receptor gétlé rimonabant addsa ja-
vasolt. A rimonabant centrdlis hatésa
eredményeként csokkenti a taplalék-
felvételt, periféridsan a visceralis zsir-
szdvet adiponektin termelésének foko-
z4séval gdtolja az obesitas sordn ki-
alakult kedvezétlen metabolikus hatd-
sokat. A teststlykontroll mellett tére-
kedni kell a metabolikus szindrémd-
ban észlelheté egyéb elvdltozdsok ke-
zelésére is. Az egyes komponenseket
agressziven kell kezelni, amely vissza-
hat a tébbi komponensre is. Az inzu-
linrezisztencia csékkentésére elényben
részesitendék a nem inzulin-szekreta-
gég szerek, a biguanidok, alfa-gliko-
ziddz-gatldk és a thiazolidindionok, az
exenatid, liraglutid valamint a dipepti-
dil-peptidaz-4 gatlék, amelyek névelik
a GLP-1 (glukagon-like-peptid-T1)

METABOLIKUS SZINDROMA
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szintjét. Amennyiben ezek alkalmazd-
sa sordn nem érink el megfeleld
eredményt és romlik a vércukorszint,
az inzulin-szekretagdég szerek alkal-
mazdsa is szikségessé vdlhat. Ezek
kozil elséként vélasztanddk a glini-
dek, a prandidlis glukézreguldtorok
(repaglinid, nateglinid). Amennyiben
ezek sem vezetnek eredményre a szul-
faniluredk  (gliclozid,  glimepirid,
gliquidon, glibenclamid). A szimpati-
kus aktivitds csdkkentésére moxoni-
din, rilmenidin, doxazosin, B-blokkolé
addsa |6n szdba.

LIPIDCSOKKENTO KEZELES

A dyslipidaemia kezelésében elsédle-
ges az LDL-szint csékkentése, mdsod-
lagos a HDL-szintiének hosszitavi
emelése, harmadlagos a ftriglicerid
csdkkentése. A magas rizikéjo beteg-
csoportban a 2,6 mmol/l alatti LDL-
koleszterin célérték elérésére kell tore-
kedni, mig a nagyon magas rizikdjo
csoportban az 1,8 mmol/l-es LDL-
szintet kell elémi. A legerélyesebb ko-
leszterincsdkkenték o statinok, ame-
lyek az intracelluldris koleszterinszinté-
zis kulcsenzimének, a hidroxil-metil-
glutaril-coenzim. A reduktéz gétlasd-
val érik el hatdsukat. 30-60% kodzott
LDL-szint csékkenést képesek kifejteni.
Ezen kivil a pleiotrép hatdsukon ke-
resztil az endothelfunkcié normaliza-
lasaval, a gyulladds gétléséval, a
plakk stabilizdldséval, a thrombogén
valasz csokkentésével, a thrombus-
képzddés és lerakddas gatlasdval ké-
pesek lassitani metabolikus szindré-
méban is az ateroszklerézis kialakuld-
sat és progresszidjat (32).

A metabolikus szindréma egyik jelleg-
zetes tinete a hypertrigliceridaemia és
az alacsony HDL-szint. A fitinsav-szar-
mazékok erélyes trigliceridecsokkentd
és HDL-szint emel6 hatdssal rendel-
keznek. Ezt a hatdst a PPAR-a recep-
toron keresztil, a lipoproteinlipdz ak-
tivitas fokozdsaval, a HDL {8 apolipo-
proteinjének, az apoAl és apoAll szint-
iének névelésével, valamint a lipopro-
teinlipazt gdatlé apoClll szintjének

csokkentésével érik el. Ezenkivil a
szabadzsirsav-szintet csokkentik azal-
tal, hogy fokozzdk a zsirsavat szallité
fehérie mennyiségét és az acil-CoA-
szintdz enzim akfivitdsat. Az FFA-csok-
kenés, valamint a leptin és a TNF-alfa
szintjének csdkkentése az inzulinre-
zisztencia csokkenéséhez vezet, ezdltal
visszahatnak az alapfolyamatra és ja-
vitigk a metabolikus éllapotot. igy né-
vekszik a szivizom kontraktilitdsa, a
szabad zsirsavak transzportja és oxi-
décidja, emelkedik a HDL-szint, javul
az dlloképesség, fokozddik a termo-
genezis, csdkken a majbdl térténd
glukézkidramlds és fokozédik a pen-
toz-foszfat shunt valamint gyulladés-
gatlé hatdst fejt ki.

A HIPERTONIA KEZELESE

A hiperténia kezelésére gyakran kom-
bindciés kezelés szikséges. Elényben
kell részesfteni a napi egyszeri adago-
léssal alkalmazhaté szereket és figye-
lemmel kell lenni az antihipertenziv
szerek metabolikus hatésaira is. Az
ACE-gétlék hatékony célszerv-védé
hatdst fejtenek ki, valamint szémos ta-
nulmény a vesevédd hatasukra is fel-
hivta a figyelmet (33). Az angiotenzin-
receptor-blokkolék a mikroalbuminu-
ria és manifeszt nefropdtia esetén ve-
sevédelmet fejtenek ki és csokkentik
az U] diabétesz megjelenését (33). 12
randomizélt vizsgdlat metaanalizise
azt bizonyitotta, hogy az ACE-gatlék
27%-kal, mig az ARB-k 23%-kal csok-
kentik az Gjonnan kialakulé diabétesz
kockdzatdt (34). A fenti szerek kedve-
z& antidiabetikus  hatdsukat a  vaz-
izomzat és a pankredsz vératdramld-
sanak fokozdsdval, kalium retencio-
val, az adiponektin és NO-szint foko-
z4séval fejtik ki.

Az alfa-blokkoldk csdkkentik a meta-
bolikus szindrémdban fokozott szim-
patikus ténust. Ennek eredményeként
kedvez& metabolikus hatast fejtenek
ki, csokkentik az 6sszkoleszterin- és tri-
gliceridszintet, névelik a HDL-kolesz-
terin-szintet, csékkentik a hyperkoagu-
labilitést.
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Més antihipertenziv szerekkel j6l kom-
binalhaték. Az imidazolinreceptor-1
agonistdk a szimpatikus ténus gatld-
séval az inzulinrezisztenciat mérséklik,
javitigk a glikéztolerancidt, csékken-
tik a mikrovaszkuldris angindt és nincs
kedvezdtlen metabolikus hatésuk (35,
36).

A tiozid diuretikumok kis adagban
nem fejtenek ki érdemleges metaboli-
kus hatdst, elénydsek a rezisztens me-
tabolikus hiperténia kombindciés ke-
zelésére, mivel jelent8sen fokozzék a
legtébb vérnyomdscsékkenté hatdsdt.
A kdliumszint csdkkentésén keresztil
gdtoligk a pankredsz inzulin- szekréci-
6jat, csokkentik az inzulinérzékenysé-
get, rontidk a glikéztoleranciat és
dyslipidaemidt véltanak ki nagy és k-
zepes doézisban. Az indapamid e
tekintetben elényben részesithetd, mi-
vel nem valt ki kedvezdtlen metaboli-
kus hatdst.

A béta-receptor blokkoldk ISZB-vel és
kardidlis elégtelenséggel jaré meta-
bolikus szindréméban indikéltak. A
vézizom ereiben kialakulé vazokonst-
rikcié és a teststlyndvekedés miatt,
valamint a béta-sejtekre gyakorolt
kozvetlen hatésként csékkentik az in-
zulinszekréciét, dyslipidaemidt, inzu-
linrezisztenciat, 0j diabétesz kialakuld-
sat segitik el®, ezért elsdsorban a
tébbszérés tdmaddspontl vazodilatd-
tor béta-blokkolé (carvedilol, vagy ne-
bivolol) adésa ajénlatos. A carvedilol
az alfa-1 gétlé és antioxiddns hatésa
révén, a nebivolol az endothelidlis
NO-figgé vazodilatécié és antio-
xidéns hatésa révén javitia a metabo-
likus dllapotot. A metabolikus szindré-
ma kezelése sordn az egyes kompo-
nenseket egyedileg kell kezelni.
Amennyiben az egyes rizikéfaktorok a
nem gydgyszeres kezelés ellenére a
célérték felett vannak, a gydégyszeres
kezelés megkezdése indokolt. A ko-
rabban emlitett célértékek elérésével
ielentés mértékben javithatjuk a meta-
bolikus szindrémdban szenvedé bete-
gek kardiovaszkuléris dllapotdt, csok-
kenthetjuk kardiovaszkuldris szévéd-
ményeiket.
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