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Világszerte nõ az elhízott betegek
száma. 2005-ben 1,6 milliárd
túlsúlyos és 400 millió elhízott élt

a világban a becslések alapján. Ez a
szám az eddigi tendencia alapján
2015-re jelentõsen nõ, a túlsúlyosak
számát 2,3 milliárdra, míg az elhízot-
tak számát 700 millióra becsülik. Ez a
jelentõs mértékû növekedés azt jelenti,
hogy az elhízással társuló betegségek
és ennek következtében kialakuló szö-
võdmények aránya is jelentõsen nõ,
amely az egyéni kockázaton kívül a
társadalom gazdasági teljesítõképes-
ségének csökkenésén keresztül jelen-
tõs gazdasági hátrányt is jelent. 
Az elhízáshoz társuló anyagcsere-vál-
tozások eredményeként kialakuló in-
zulinrezisztencia, romló szénhidrát-
anyagcsere-zavar, a 2-es típusú cu-
korbetegség kialakulása, illetve sú-
lyosbodása, a lipidanyagcsere zavara,
a hipertónia együttesen segíti elõ a
szív- és érrendszeri szövõdmények ki-

alakulását, amelyhez hozzájárul az is,
hogy a betegek együttmûködése rom-
lik, az összetettebb kezelési módszerek
hatékonysága csökken. 

SZÍV- ÉS ÉRRENDSZERI
MEGBETEGEDÉSEK 

ELHÍZÁSBAN

Az elõzõek alapján is látható az, hogy
az elhízás egyik gyakori szövõdménye
a szív-érrendszeri betegségek kialaku-
lása, amely az iszkémiás szívbetegség
az akut miokardiális infarktus, balszív-
fél-elégtelenség és cor pulmonale for-
májában jelentkezik. Hubert és
munkatársai vizsgálatai is azt igazol-
ták, hogy az iszkémiás szívbetegség
elõfordulásának gyakorisága a body
mass index-szel (BMI) arányosan nõtt
mind férfiakban, mind nõkben (1).
Daeganis és munkatársai vizsgálatai
arra hívták fel a figyelmet, hogy az ab-
dominális obesitas és a kardiovaszku-

láris halálozás, a miokardiális infark-
tus és az összhalálozás között pozitív
lienáris összefüggés figyelhetõ meg
(2) (1. ábra). 
Folsom és munkatársai vizsgálatai
szintén azt támasztották alá, hogy az
emelkedett BMI és a derék-csípõ há-
nyados jelentõs mértékben fokozza a
kardiovaszkuláris rizikót (2). Ausztráli-
ában a férfiak 67%-a, a nõk 57%-a
túlsúlyos, vagy obez. Vizsgálataik
alapján 6x gyakrabban fordul elõ eb-
ben a populációban az iszkémiás szív-
betegség és 10x gyakrabban a 2-es tí-
pusú cukorbetegség (3). 
Ennek a hátterében az áll, hogy a zsír-
szövetben kiterjedt kapillárishálózat
található. A zsírszövet kapillárisainak
permeabilitása jelentõs, emiatt a
transzport-távolság a zsírszövetben az
egyes sejtek között igen rövid. Ennek
eredményeként a nyugalmi perctérfo-
gat a zsírsejtek jelentõs felhalmozódá-
sa esetén 10×-re is nõhet. Az intersti-
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ciális térben is nõ a folyadékmennyi-
ség, ami azt eredményezi, hogy a
plazmatérfogat a zsírtömeggel együtt
nõ. Ez ahhoz vezet, hogy a verõvolu-
men fokozódik és a bal kamra töme-
ge is nõ. Ezek együttesen fokozzák a
kardiovaszkuláris rizikót. Ezen kívül
Kunz és munkatársai felhívták a figyel-
met arra, hogy a katekolaminok ter-
melõdése kifejezettebb az obez bete-
geknél (4). Cooper és munkatársai ar-
ra mutattak rá, hogy a renin-
angiotenzin rendszer aktivitása is fo-
kozódik (5). A szimpatikus aktivitás és
renin–angiotenzin-rendszer fokozott
aktivitása is hozzájárul ahhoz, hogy a
BMI-vel arányosan nõ a szisztolés és
diasztolés vérnyomás (6). Ez a tenden-
cia a korral arányosan is megfigyelhe-
tõ (7). A nagyobb verõvolumen na-
gyobb balkamrai töltõnyomást, na-
gyobb falfeszülést, balkamra-hipertró-
fiát eredményez, következményes bal
pitvar tágulat alakul ki, amely a
pitvarfibrilláció kialakulását segíti elõ.
A jobb szívfél terhelésnövekedése a
pulmonális rezisztencia fokozódásán
keresztül cor pulmonale kialakulását
idézi elõ. A szívben történõ zsírlerakó-
dás csökkenti a miokardiális kontrak-
ciót és a szív teljesítõképességét,
amely szintén hozzájárul az obez bete-
geknél a szívelégtelenség kialakulásá-
hoz. 

ANYAGCSEREZAVAROK 
KIALAKULÁSA

Kardiovaszkuláris betegségek gyako-
ribb elõfordulásában jelentõs szerepet
játszanak az obesitashoz társuló
anyagcsere elváltozások is. Obesitas-
ban jelentõsen nõ a 2-es típusú cu-
korbetegség és az atherogen dyslipid-
aemia elõfordulása. Ez azzal magya-
rázható, hogy a zsírsejtek nemcsak
energiatároló sejtek, hanem számos
vazoaktív anyagot, hormonokat,
cytokineket termelnek, amelyek az in-
zulinrezisztenciát fokozva elõsegítik a
májban a very low density lipoprotein
(VLDL) képzõdést és ezáltal fokozzák a
trigliceridben gazdag lipoproteinek
felhalmozódását. Ezen kívül csökken a
trigliceridben gazdag lipoproteinek le-
bontása a lipoproteinlipáz aktivitásá-
nak csökkenése miatt (8–13). Ennek
eredményeként hypertriglyceridaemia,
alacsony high density lipoprotein
(HDL), a kicsi denz low density lipo-
protein (LDL) felszaporodása és poszt-
prandiális hypertriglyceridaemia ala-
kul ki. Pados és munkatársai vizsgála-
tai is arra hívták fel a figyelmet, hogy
az obez betegeknél észlelt dyslipid-
aemia gyakorisága meghaladja a
80%-ot (14). Más nemzetközi adatok
is arra utalnak, hogy a BMI-vel ará-
nyosan nõ a trigliceridszint, csökken a
HDL, és mérsékelten emelkedik a ko-

leszterinszint (15). A zsírsejtek által ter-
melt cytokinek az inzulinrezisztencia
fokozódása miatt elõsegítik a 2-es tí-
pusú cukorbetegség kialakulását. Ezt
bizonyítja Knowler és munkatársai vizs-
gálata is, amelyben azt találták, hogy
a BMI-vel arányosan nõtt a 2-es típu-
sú cukorbetegség elõfordulásának
gyakorisága (16). Chan és Colditz
vizsgálatai is azt mutatták, hogy mind
férfiakban, mind nõkben a BMI növe-
kedésével arányosan nõtt a 2-es típu-
sú cukorbetegség gyakorisága. 27-
28,9 kg/m2 közötti BMI-t követõen ez
a növekedés lineáris (17, 18). Ford és
munkatársai arra mutattak rá, hogy a
testsúllyal arányosan – férfiaknál és
nõknél egyaránt – lineárisan nõ a
metabolikus szindróma elõfordulásá-
nak gyakorisága (19). Az elõbb emlí-
tett metabolikus változások is jelentõs
mértékben hozzájárulnak a kardio-
vaszkuláris szövõdmények kialakulá-
sához. Továbbra is kérdés marad az,
hogy a haskörfogat, illetve a derék-
csípõ hányados hogyan befolyásolja a
kardiovaszkuláris rizikót. Ennek tisztá-
zására Lawrence és munkatársai
258.114 beteg adatait felhasználva
végeztek metaanalízist, és azt állapítot-
ták meg, hogy a haskörfogat 1 cm-es
növekedése a kardiovaszkuláris rizikót
2%-kal, míg a derék-csípõ hányados
0,1 cm-es növekedése 5%-kal növelte.
Felvetõdik az a kérdés, hogy ez az ös-
szefüggés mennyire figyelhetõ meg
idõs betegekben. Ezért Price és
munkatársai 14.833, 75 év feletti
egyént vizsgáltak mintegy 6 éven ke-
resztül. Azt vizsgálták, hogy a halálo-
zási mutatók és a BMI, haskörfogat,
csípõkörfogat milyen kapcsolatban
van egymással. Vizsgálataik arra hív-
ták fel a figyelmet, hogy a has és a
csípõkörfogat hányadosa pozitívan
korrelált a szív- és érrendszeri halálo-
zással mind férfiakban, mind nõkben.
Adataik alapján idõs egyéneknél a je-
lenlegi ajánlásokban alkalmazott BMI-
re épülõ kockázat-kategória nem al-
kalmas a mortalitási adatok prognosz-
tizálására. Ebben az életkorban a has-
csípõkörfogat hányadosa az ajánlott
eljárás, mivel az abdominális obesitas
jobb elõrejelzõje a halálozásnak (21).
Mc Tigue és munkatársai 90.185 nõ-
beteg 7 éves követése során a testsúly
és a kardiovaszkuláris morbiditás és
mortalitás közötti összefüggést vizsgál-
va arra mutattak rá, hogy az összmor-

1. ÁBRA: AZ ABDOMINÁLIS TÍPUSÚ ELHÍZÁS, VALAMINT A KARDIOVASZKULÁRIS ESEMÉNYEK, A

MIOKARDIÁLIS INFARKTUS ÉS AZ ÖSSZHALÁLOZÁS KÖZÖTTI ÖSSZEFÜGGÉS A BODY MASS INDEX

(BMI) FÜGGVÉNYÉBEN A HOPE-TANULMÁNY EREDMÉNYEI ALAPJÁN. 
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talitás és a kardiovaszkuláris morbidi-
tás pozitív összefüggést mutatott a
BMI-vel. Azonban az adatokat jelentõ-
sen befolyásolta a diabétesz, hipertó-
nia, hyperlipidémia együttes elõfordu-
lása és az életkor. Hasonló megfigye-
lésrõl számoltak be Sturm és
munkatársai is (22). Ezek alapján idõ-
sebb nõk esetén az elhízás szerepét a
kardiovaszkuláris kockázatban kisebb

súlyúnak találták. Megállapításaik
alapján 30 kg/m2 feletti BMI esetén a
kardiovaszkuláris-kockázatbecslés az
idõskorban pontatlan lehet (23). 
A zsírsejtek által termelt adiponectin
véd a kardiovaszkuláris kockázattal
szemben azáltal, hogy csökkenti azo-
kat a kedvezõtlen metabolikus eltéré-
seket, amelyek az obesitasban elõfor-
dulnak. Obez betegeknél megfigyel-

hetõ az adiponectinszint csökkenése.
Ezért Lauglin és munkatársai azt vizs-
gálták, hogy az adiponectinszint és a
kardiovaszkuláris morbiditás és morta-
litás között észlelhetõ-e összefüggés.
1513, 50-91 év közötti egyén 20 éves
követése során azt találták, hogy ma-
gasabb adiponectinszintek esetén fér-
fiaknál a nemhalálos kimenetelû akut
miokardiális infarktus kockázata ala-
csonyabb. A halálos kimenetû akut
miokardiális infarktus és a kardiovasz-
kuláris halálozás nem mutatott össze-
függést az adiponectinszintekkel. Ered-
ményeik arra hívják fel a figyelmet,
hogy az adiponectinszint mérésének
haszna a kardiovaszkuláris rizikóbecs-
lésre jelenleg nem egyértelmû (24). 

EGYÉB KÓRKÉPEK 

A daganatos betegségek közül elsõ-
sorban az emlõkarcinóma, a méh-
nyak-, a petefészek-, a prosztata és
colorectalis karcinóma növekedésével
kell számítani obesitas esetén. A nem-
régiben Renehan és munkatársai által
elvégzett metaanalízis erõs pozitív kor-
relációt igazolt férfiak esetén a BMI,
valamint nyelõcsõrák, a pajzsmirigy-
rákok, a colon- és vesetumorok elõ-
fordulása között, nõkben az endomet-
rium-, epehólyag-, vese- és nyelõcsõ-
rákkal igazolódott szoros összefüggés.
Gyengébb, de szignifikáns pozitív ösz-
szefüggést találtak a BMI, valamint a
végbélrák, melanoma malignum, has-
nyálmirigy- és emlõrák, valamint a
leukémiák és myeloma multiplex elõ-
fordulása között (25). Az életminõsé-
get jelentõsen rontó mozgásszervi be-
tegségek elõfordulása is megfigyelhe-
tõ, amely térdizületi arthrosis, co-
xarthrosis, gerincbetegségek és az
osteoporosis következtében kialakuló
gyakoribb csonttörések formájában
nyilvánul meg (26). A gasztrointeszti-
nális betegségek közül igen nagy szá-
zalékban észlelhetõ a nem alkoholos
eredetû steatosis, amely a betegek
egy részénél májcirrhosis kialakulásá-
hoz vezet. Ezen kívül a cholelithiasis,
hiatus hernia és oesophagus reflux
gyakoribb elõfordulása szintén jelen-
tõs mértékben ronthatja az obez bete-
gek életminõségét (27). 
Az obesitas során megfigyelhetõ az
alveoláris hipoventilláció, amelynek
eredményeként a légzõszervi betegsé-
gek elõfordulása gyakoribb és az al-

2. ÁBRA:  AZ ISZKÉMIÁS SZÍVBETEGSÉG, KARDIOVASZKULÁRIS MEGBETEGEDÉSEK, A TÜDÕRÁK, AZ

ELHÍZÁSHOZ TÁRSULÓ MALIGNUS KÓRKÉPEK ÉS AZ EGYÉB MALIGNITÁSOK OKOZTA HALÁLOZÁS

VÁLTOZÁSA A BODY MASS INDEX (BMI) FÜGGVÉNYÉBEN. FLEGAL ÉS MUNKATÁRSAI EREDMÉNYEI

ALAPJÁN
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vási apnoe, ami jelentõs kardiovasz-
kuláris rizikót jelent (28).
A központi idegrendszeri betegségek
kialakulásának valószínûsége 25%-
kal nõ obesitasban, amely leggyak-
rabban major depresszióban, bipolá-
ris zavarban, pánikbetegségben és
agorafóbiában nyílvánul meg (29). Ez
azzal is magyarázható, hogy az obesi-
tas olyan pszichoszociális hatással jár
amely csökkenti az önbecsülést, szoci-
ális izolációhoz vezet, kedvezõtlen
testképet alakít ki, csökkenti a libidót,
csökken a munkavállalási esély, keve-
sebb munkalehetõsége lesz az obez
betegeknek, ezek együttesen az önbi-

zalom csökkenéséhez és a depresszió
kialakulásához vezetnek. Ezt tovább
fokozhatja az obez betegekkel szem-
ben meglévõ diszkrimináció, ami
megnyilvánul a probléma tagadásá-
ban, a politikusok és a biztosítók,
egészségügyben dolgozók hozzáállá-
sában, és ez az elõítélet kiterjed az
obesitas kezelésére is. 

HALÁLOZÁSI ADATOK 
ELHÍZOTTAK ESETÉN

A fenti kórképek gyakoribb elõfordu-
lása együttesen járulnak hozzá ahhoz
az állapothoz, amely jelentõs mérték-

ben növeli az obez betegek halálozá-
si rizikóját. Ezt bizonyítja Flegal és
munkatársai vizsgálatai is, amelyben
az Egyesül Államokbeli National
Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES) I-es, II-es és III-as
vizsgálati adatainak felhasználásával
2,3 millió 25 év feletti egyén halálo-
zási adatait feldolgozva azt találták,
hogy a kardiovaszkuláris halálozás és
a daganatos halálozás szoros pozitív
korrelációt mutat a BMI-vel (30) (2.
ábra). Jee és munkatársai 1.213.829
– 30-95 év közötti – koreai egyén
prospektív vizsgálata során azt találta,
hogy mind az alacsonyabb, mind a
magasabb BMI fokozta a halálozás
kockázatát (3. ábra). Vizsgálatuk
alapján érdekes megfigyelés az, hogy
a 25 kg/m2 feletti BMI esetén a szisz-
tolés vérnyomás, az összkoleszte-
rinszint, a vércukorszint és a fehérvér-
sejtszám egyaránt növekedett férfiak-
ban és nõkben (31). 
Az obesitas egyes betegségekre, álla-
potokra való kockázatát elemezve
megállapítható az, hogy a 40 kg/m2

BMI-vel rendelkezõ betegek relatív
kockázata a 20-25 kg/m2 BMI-vel
rendelkezõ betegekhez képest jelentõs
mértékben nõ. A 2-es típusú diabé-
tesz, a dyslipidaemia, az obstruktív al-
vási apnoe, a légzési elégtelenség, a
nem alkoholos eredetû steatosis, az
idiopátiás intrakraniális hipertónia, a
hipoventillációs szindróma esetén a
relatív kockázat 5-szörösére, míg az
összhalálozás, a hipertónia, a miokar-
diális infarktus és a stroke, az endo-
metriumkarcinóma, az epekövesség
és az epeút malignitás, a policisztás
ovárium szindróma, az osteoarthritis
és a köszvény kockázata 2-5-szörösé-
re, a tumoros halálozás, az emlõkarci-
nóma, a prosztata- és vastagbélkarci-
nóma, a gastrooesophagealis reflux
kockázata 1-2-szeresére nõ (32, 33)
(1. táblázat). A fenti kórállapotok nö-
vekedése is hozzájárul ahhoz, hogy az
elhízott munkavállalók 17%-kal gyak-
rabban hiányoznak munkahelyükrõl.
Ez évente mintegy 4 millió kiesett
munkanapot eredményez és a 45-64
év közötti elhízott betegeknek keve-
sebb, mint 20%-át foglalkoztatják tel-
jes munkaidõben. Ennek hátterében
az elhízáshoz társuló krónikus beteg-
ségek és sérülések gyakoriságának
fokozódása áll (34, 35).
Ezek az adatok azt mutatják, hogy az

3. ÁBRA: A BÁRMELY OKBÓL BEKÖVETKEZETT HALÁLOZÁS KOCKÁZATA ÉS A BODY MASS INDEX

(BMI) KÖZÖTTI ÖSSZEFÜGGÉS DOHÁNYZÓ, ILLETVE NEMDOHÁNYZÓ FÉRFIAK ÉS NÕK ESETÉN. JEE

ÉS MUNKATÁRSAI EREDMÉNYEI ALAPJÁN

1. TÁBLÁZAT: AZ ELHÍZÁSHOZ TÁRSULÓ MORBIDITÁS ÉS MORTALITÁS KOCKÁZATÁNAK NÖVEKEDÉSE

40 KG/M2 FELETTI BODY MASS INDEX (BMI) ESETÉN A 20-25 KG/M2 BMI-VEL RENDELKEZÕ

EGYÉNEKHEZ VISZONYÍTVA

>5× RELATÍV KOCKÁZAT 2-5× RELATÍV KOCKÁZAT 1-2× RELATÍV KOCKÁZAT

2-ES TÍPUSÚ DIABETES MELLITUS ÖSSZMORTALITÁS TUMOROS BETEGSÉG

DYSLIPIDAEMIA HIPERTÓNIA EMLÕKARCINÓMA

OBSTRUKÍV ALVÁSI APNOE MIOKARDIÁIS INFARKTUS PROSZTATA ÉS COLON CC.

LÉGZÉSI ELÉGTELENSÉG ENDOMETRIUM CC. CSÖKKENT FERTILITÁS

NAPPALI ALUSZÉKONYSÁG EPEKÖVESSÉG NÕGYÓGYÁSZATI SZÖVÕDMÉNY

HIPOVENTILLÁCIÓS SZINDRÓMA STROKE MAGZATI ABNORMALITÁSOK

IDIOPÁTIÁS INTRAKRANIÁLIS

HIPERTÓNIA
POLICISZTÁS OVÁRIUM SZINDR. ASZTMA

NEM ALKOHOLOS ZSÍRMÁJ OSTEOARTHRITIS GASTROOESOPHAGIALIS REFLUX

KÖSZVÉNY FOKOZOTT ALTATÁSI KOCKÁZAT
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elhízás az egyéni rizikón kívül jelentõs
társadalmi rizikót is jelent, hiszen a
munkaerõ számának csökkenése je-
lentõs mértékû termelékenységi csök-
kenést jelent, amely a társadalom tel-
jesítõképességének csökkenése miatt
az életszínvonal csökkenésén keresztül

az egész társadalom közérzetének
romlását eredményezi. Ez is arra utal,
hogy a probléma megoldása nem-
csak egészségügyi, hanem össztársa-
dalmi kérdés. Ha egy egészséges, di-
namikusan fejlõdõ társadalmat szeret-
nénk, ahhoz szükséges a társadalmat

alkotó egyének jó közérzete, szociális
jólléte. Ennek egyik feltétele az, hogy
a ma már népbetegségnek számító,
az egyének életminõségét és életkilá-
tását rontó elhízás ellen minél hatéko-
nyabb megelõzési és kezelési stratégi-
át dolgozzunk ki. 


