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DEOEC, I.

AZ ELHIZAS KOMPLEX KEZELESE

A TULSULY ES A MEGNOVEKEDETT FOLOSLEGES ZSIRSZOVET NAPJAINKBAN IGEN JELENTOS ORVOSI ES SZOCIALIS PROBLEMAT JE-
LENT A FEJLODO ES A FEJLETT ORSZAGOKBAN EGYARANT. AZ OBESITAS JELENTOS MORBIDITASHOZ ES MORTALITASHOZ VEZET. A
PONTOS DIAGNOZIS JELENTOS SZEREPPEL BiR AZ ADEKVAT TERAPIA KIALAKITASABAN. SZINTEN NAGYON FONTOS A BETEGEK
KARDIOVASZKULARIS RIZIKOFAKTORAINAK PONTOS FELMERESE. A szsn;éx OSSZEFOGLALJAK A DIAGNOZIS — A KEZELES LEPESE-
IT KIHANGSULYOZVA —, A DIETA ES A FIZIKAI AKTIVITAS JELENTOSEGET. ATTEKINTIK A KULONBOZO DIETAK JELLEMZOIT, A GYOGY-
SZERES KEZELEST ES SPECIALIS REFRAKTER ESETEKBEN A SEBESZI MEGOLDASOKAT, MINT AZ OBESITAS HATEKONY ES KOMPLEX TE-

RAPIAJANAK ALKOTOELEMEIT.
KuLcsszZAVAK: OBESITAS,

Belgydgydszati Klinika, Debrecen
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KOMPLEX TERAPIA, ORLISTAT, SIBUTRAMIN, SEBESZI TERAPIA

COMPLEX TREATMENT OF OBESTTY. E)I“’ JTIVE BODY MASS AND BODY FAT CONTERNT
REPRESENT A VERY IMPORTANT MEDICAL AND SOCIAL PROBLEM OF THE DEVELS
TANTIAL MORBI!

AND DEVELOPED COUNTRIES NOWADAYS. OBESITY LEADS TO SUES

TY/MORTALITY. THE CORRECT DIAGNOSIS IS VERY IMPORTANT
STRATEGY IN THE THERAPY, ALSO VERY IMPORTANT TO CHARACT

BASED ON THEIR CARDIOVASCULAR RISK FACTORS. THE AUTHORS R
OF THE z.sEAC?‘é"ESS— THE TREATMENT, AND THEY EMPH, F
DIET AND PHYSICAL EXERCISE. ;r‘i:‘*’ SUMMARIZED TH
AND THE DRUG TREATMENT, AND IN SPECIAL REFR
ODS, THE COMPONENTS Of EFFECTIVE AND COMPI
OBESITY.
: KEYWORDS: OBESITY, COMPLEX MANAGEMENT, ORLISTAT,
Jbla: SIBUTRAMIN, SURGERY TREATMENTY
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nek EPIDEMIOLOGIAI ADATOK zoﬁgk crom:cn‘ (4) A WHO becs|§§? a J<u|o’nbozo e|§Tkorokbcn eltérd, igy
= szerint a vildgon t6bb mint 300 millié  sziletéskor a teljes testtdmeg 12%-dt,
s f i obes egyén él és az utdébbi 7 évben 6 hénapos korban 30%-at, 10 éves
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= DEFINICIOJA 50%-kal nétt az obesitas gyakoriséga  korban 18%-dt adja. 18 éves korban
> (5). Ez azért is aggaszté, mert az utdb-  férfiaknal 15-18%, mig ndékben
- Az obesitas népbetegségnek tekinthet6.  bi idében nagy ardnyban né a gyerek- 20-25% a test zsirtartalma. Az elhizds
p gseg gy

e Az Amerikai Egyesilt Allamokban tér-
pt tént felmérés alapjan 1971-1974 ké-
« 26t a féri lakossdg 12%-a, a néi lakos-
tez sdg 15%-a szenvedett obesitasban.
1988-1994 kozoitt ez az ardny férfiak-
ndl 20%, néknél 5% volt, mig a férfi la-
gl kossag 40%-dnak, a ndi lakossdg 5%-
S dnak volt tulstlya (1). Eurépdban
1997-ben tértént felmérés alapjén a
féri lakossdg 10-20%-a, a ndi lakos-
sdg 10-25%-a szenved obesitasban
(2). Magyarorszdgon 1985-1988. ké-
26t Bird és Zajkds vizsgdlata alapjan a
E férfiak 58%-a, a nék 61,7%-a t0lsu-
f lyos, a férfiak 9%-a, a nék 15%-a sG-
B lyosan elhizott (3). A késébbiekben Hal-
my és mtsai. 20 ezer BM dolgozén vég-
zett vizsgdlata alapjan 40%-osnak to-
laltak a t0lstlyos és 20%-osnak az elhi-
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kori elhizds gyakorisédga. Egyes felmé-
rések szerint az iskolds gyermekek
2-10%-a, a pubertds korban lévék
15-20%-a obes. Az Amerikai Egyesilt
Allamokban a 611 éves korosztdly
mintegy 25-30%-a elhizott. Ezek az
adatok azért is elgondolkodtatéak,
mert a kordbbi vizsgélatok arra hivtak
fel a figyelmet, hogy a kisgyermekkori
elhizas a felndttkori elhizds gyakorisa-
gdt kétszeresére, a kezdd iskolaskori el-
hizds 3-10-szeresére, mig a pubertds
kori elhizds 5-20-szorosdra névelte (6).
Felvetédik az a kérdés, hogy mikor be-
szélunk elhizésrol. A jelenlegi definicié
alapjdn az elhizés a test zsirtartalma-
nak olyan kéros mértéki felszaporo-
ddasa, ami a testi, lelki egészséget ka-
rosan befolydsolja. A test zsirtartalma

sordn a zsirsejtekben trigliceridek ra-
kédnak le. Kezdetben a zsirsejtek mé-
rete n&, majd elérik maximdlis méreti-
ket, és ezt kdvetéen osztédni kezde-
nek. A mérsékelt elhizds elssorban a
sejtek méretének névekedésébdl ads-
dik, mig az extrém elhizast a zsirsejtek
proliferéciéjaval magyardzhatiuk. A
test zsirtartalménak populdcié szintG
meghatérozésa koérilményes, ezért
olyan mindenki éltal kénnyen repro-
dukélhaté vizsgalomédszert kellett be-
vezetni,
hatjuk az elhizast. Erre a testtdmeg-in-
dexet haszndljuk. Testtémeg-index
alaft a feststly kg és a testmagassag
méterekben kifejezett négyzetének a
hanyadosat érfjok. Mértékegysége o
kg/m2. A WHO definiciéja alapjan
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18,5 kg/m2-nél kisebb BMI-vel rendel-
kezé egyént alultépldlinak, sovanynak
tartunk. 18,5-24,9 kg/m? kézotti BMI
reprezentdlia a normdl teststlyt.
25-29,9 kg/m?-es BMI-vel rendelke-
78k a tlsulyos egyének. 30 kg/m? fe-
lett elhizdsrél beszélink. A 30-34,9
kg/m? kozotti BMI az |. fokozatt elhi-
zast, a 35-39,9 kg/m? kozétti BMI a ll.
fokozaty elhizast, mig 40 kg/m?-nél
nagyobb Ill. fokozaty elhizast, a stlyo-
san elhizott kategériét jelenti (2) (1.
t4blézat). Az elhizés jelent@ségét az ad-
ja, hogy gyakran olyan anyagcsere-
valtozdsokat hoz létre, melyek révid- és
hossz( tévon is veszélyeztetik az elhizoft
egyén életét, csdkkentik életkilatasat.

ELHIZASHOZ TARSULO
SZOVODMENYEK

DIABETESZ

Szédmos tanulmany igazolta a stlytébb-
let és a 2-es tipust diabétesz k&zotti
szoros kapcsolatot (7, 8, 9). A 2-es fi-
pust diabéteszes betegek 90%-a t0l-
stlyos vagy obes (10). A WHO becs-
lése szerint 1997-ben 143 milli6 fel-
néttnek volt diabétesze, 2025-re ez a
szdm t6bb mint megdupldzédik, 300
millié koérilire lesz teheté (10). A dia-
béteszben az elhizds szerepét igazolja
az is, hogy a kilénbéz8 tanulmdanyok-
ban a teststlycsdkkentéssel szignifi-
kénsan csdkkenteni lehetett a 2-es fi-
pusy diabétesz, illetve a zavart glukéz-
tolerancia kialakulasét (11, 12, 13).
Knowler és mtsai. vizsgdlata szemléle-
tesen mutatigk a BMI-vdltozds és a 2-
es tipust diabétesz koézéiti dsszefig-
gést. A tilstlyos betegeknél 20-40
szeresére né a 2-es tipust diabétesz
gyakorisdga. Az obes betegeknél ez a
gyakorisdg 40-60-szorosra né (14)
(1. &bra). Az obesitas diabéteszben
jatszott szerepét igazolja az is, hogy 2-
es tipusy diabéteszes betegeknél a ka-
|6riaszegény diéta javitia az inzulinre-
zisztencidt. Az ennek hatdsdra létrejott
sGlycsdkkenés tovabb fokozza a javu-
last. A 2-es tipust diabéteszben 5%-os
teststlycsdkkenés 1 évvel a diéta utén
csdkkentette az éhomi vércukor-, inzu-
lin-, HbA, -szintet és a per os antidia-
betikum doézisét is csdkkenteni lehetett
(15). Extrém obes betegeknél gyomor
bypass-szal elért 30%-os teststlycsdk-
kenés normalizdlta a vércukor és a
HbA, -értéket a betegek mintegy
83%-anal (16).

1. TABLAZAT: A BMI KATEGORIAINAK WHQO SZERINTI OSZTALYOZASA

ALULTAPLALT

<18,5 KG/M?
18,5-24,9 KG/M? 2

25,0-29,9 KG/M? .
30,0-39,9 KG/M?
>40,0 KG/M?2

HIPERTONIA

Az obesitas és a hiperténia kézéthi kap-
csolatot is szamos kordbbi tanulmany
igazolta (17, 18). Mérsékelt stlygyara-
podds is fokozza a vérnyomést (19). Az
obesitasban észlelt hiperténia nem tel-
jesen tisztazott. Ennek hdtterében lehet-
séges okként az obesitasban észlelhetd
névekedett szimpatikus akfivitds, a
renin—angiotenzin-rendszer akfivitdsa-
nak és az inzulinrezisztencidnak a foko-
z6ddsa mellett a percvolumen néveke-
dése is szerepet jatszhat (20, 21). A
testsOly hiperténidban jatszott szerepét
igazolja az is, hogy a teststlycsdkke-
nés, mind hiperténidban és normoté-
nidban a vérnyomds csékkenését hoz-
ta létre (22). Mérsékelt sulycsdkkenés
mér szignifikdns vérnyomdscsdkkenést
eredményez. 5 kg-os stlycsékkenés a
tUlstlyos betegek jelentés részénél szig-
nifikdns vérnyomdscsékkenéssel jar
(23, 24, 25). Az obesitas és hiperténia
egyittesen fokozza a koszorGér-beteg-
ség eléforduldsi gyakorisagdt azzal,
hogy mindegyik a korondriabetegség
fuggetlen rizikéfaktora (26, 27). Ezen-
kivil oz obesitas a hiperténiats| figget-
lentl a balkamra-hipertréfia és a pan-
gdsos szivelégtelenség rizikéfaktora is

(28, 29).

GYULLADASOS MARKEREK

Az el8bb emlitett metabolikus hatdasok
elsésorban azon obes betegeknél je-
lentkeznek, akiknél a zsirmévekedés 18-

1. ABRA: AZ OBESITAS OSSZEFUGGESE A DIA-
BETESZ KIALAKULASAVAL
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Uj esetek incidencidgja /
1000 péciens/év
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BMI kategériak (kg/m?)

1. FOKOZATU ELHiZAS
2. FOKOZATU ELHIZAS
3. FOKOZATU ELHIZAS

SOVANY

NORMAL SULY
TULSULYOS

KOVER, ELHIZOTT
SULYOSAN ELHIZOTT

leg az abdominalis zsirszévet felszapo-
rodésabél szarmazik. A kordbbi vizs-
gélatok kimutattdk azt, hogy a zsirsej-
tek nem inaktiv térolé sejtek, hanem
aktfv sejtek, amelyek hormonokat, cito-
kineket termelnek. Obesitasban megfi-
gyelheté az interleukin-6, interleukin-
18, P-szelektin és a CRP fokozoft ter-
melése (30, 31, 32, 33). Ezen gyulla-
désos markerek fokozéddsa néveli az
inzulinrezisztencidt. A testsGlycsékke-
néssel a gyulladdsos makerek csékke-
nését tudték kimutatni (34, 35, 36). A
CRP-cskkenés mértéke kozvetlen &sz-
szefliiggést mutatott a teststllyal, zsirté-
meggel és a haskérfogattal.

LIPIDELTERESEK

Az abdominalis zsirszévet névekedése
ezen metabolikus hatdsok eredménye-
ként és eftdl fuggetlentl hozzdjérul a
maj, vazizom, szivizom trigliceridtartal-
mdanak ndévekedéséhez, az inzulinre-
zisztencia fokozdddsdhoz, a kdroso-
dott kamrafunkcié és az iszkémids sziv-
betegség kialakulasdhoz (37, 38, 39,
40, 41). Az abdominalis zsirszévetbdl
kénnyebben mobilizalédik a szabad
zsirsav és ez a mdjnak nagyobb sza-
badzsirsav-kindlatot jelent. Ez a foko-
zoft szabadzsirsav-kindlat elésegiti a
mdj VLDL termelését. A trigliceridben
gazdag VLDL-t az erek falédhoz lehor-
gonyzott lipoprotein-lipdz bontja. A fo-
kozott VLDL-termelés hypertriglycerid-
aemidt a HDL-szint csékkenését ered-
ményezi, mivel az endogén VLDL ki-
merfti az erek faldhoz lehorgonyzott
lipoprotein-lipdz lipolitikus kapacitd-
sat, ezért a taplalékkal felvett triglice-
ridben gazdag kilomikronok lebontésa
késik. Ezzel magyardzhaté a harmadik
gyakori obesitashoz tarsulé lipidab-
normalitds a posztprandidlis hyperli-
pidaemia (42).

KARDIOVASZKULARIS
SZOVODMENYEK

Az el8bb emlitett metabolikus véltozd-
sok, a 2-es tipust diabétesz, hiperté-



nia, hyperlipidaemia nagyban hozzd-
iérulnak az obesitasban észlelt ISZB ki-
alakuldsdhoz. Ezt igazolia Hubert és
munkatdrsainak vizsgélata, amelyben
26 éves kodvetés sordn mind férfiak-
ban, mind nékben az iszkémids szivbe-
tegség jelentés ndvekedését észlelték
az obes egyéneken (26).

LEGZOSZERVI ELTERESEK

A betegek egy jelentds részénél az
obesitas alvds alatti apnoes és hypap-
noes periédusok jelentkezését ered-
ményezi, amelyet a felsé 1égut részle-
ges, vagy telies obstrukciéja okozza.
Ez az éjszakai alvds megszakitdsdhoz
vezet és a hypoxia nappali Glmossd-
got, a sziv-, tidéelégtelenséget, a pul-
mondlis végnyomds ndvekedését és a
szivizom-perfUzié csdkkenését hozza
létre (43). Ez jellegzetes EKG-eltérés-
sel, pulmondlis hiperténiaval jar, ame-
lyet jobbkamra-hipertréfia kisér (44,
45, 46). Ezt az dllapotot obstruktiv
sleep apnoenak hiviuk. Az obesitas-

“ban ezen kivil megfigyelheté az obe-

sitashoz térsulé hipoventildciés szind-
réoma, amelynek jellemz8je a hyper-
capnidra és a hypoxidra adott csdk-
kent légzési valasz, a nem megfeleld
légz6izom-megnyGlds miatt, amelyet
klinikailag feltletes 1égzés jellemez.
Osszefoglalva megdllapithaté, hogy
az obesitas szdmos népbetegség, hi-
perténia, 2-es tipust diabétesz, iszké-
mids szivbetegség, dyslipidaemia,
stroke, daganatos betegségek, osteo-
arthritis, epekdvesség kivaltésaban je-
lentés szerepet jatszik, ezért az obesi-
tas elleni kiizdelem egyUttal ezen nép-
betegségek megel8zését és csdkkené-
sét is eredményezheti.

AZ OBES BETEGEK
VIZSGALATA

A megfelelé terdpia kialakitasandl fel-
tétlentl szikséges a specidlis obesitas
szempontjabsl fontos anamnesziikus
adatok ismerete. Az anamnézisnek
részletesen tartalmaznia kell a betegek
teststlydval kapcsolatos adatokat. A
beteg legmagasabb és legalacso-
nyabb teststlydt, a kordbbi testsuly-
csokkenést, annak mértékét és tarta-
mat. Azokat a kérnyezeti és egyéb fak-
torokat, amelyek a feststlycsékkenés-
hez hozzdjarulhatiak. Részletesen tar-
talmazni kell a beteg étkezési szokdsa-
it, az étkezések szdmdt, tipusat. Az ét-
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kezési szinetekben nassolds van-e?
Keresni kell a fokozott energia bevite-
lére utalé adatokat. Az anamnézis fon-
tos eleme a fizikai akfivitds és a moz-
gasfunkcidkra vonatkozé adatok rég-
zitése, amelynek fartalmazni kell o be-
teg napi fizikai aktivitésdt, a fizikai ak-
tivitast csdkkentd vagy gdtlé tényezd-
ket, az elhizas hatasat a fizikai aktivi-
tasra. Ezenkivil az anamnézis sordn
keresni kell az obesitassal 8sszefiggd
rizikbfaktorokat. Vizsgdlni azt, hogy
milyen életkorban kezd&détt az elhi-
z4s, mennyi ideje 4ll fenn, az elhizds-
sal kapcsolatban  milyen  csaladi
anamnesztikus adatok mutathaték ki
és azt, hogy a beteg jelenlegi elhizdsa-
hoz milyen egyéb tarsulé betegségek
kapcsolédnak. Ki kell térni azon lehet-
séges pszichidtriai betegségekre, ame-
lyek a teststlycsdkkenés elétt specidlis
kezelést igényelhetnek. Igy pl. kény-
szerevés, bulimia nervosa, depresszio.
Ezenkivil az anamnézis fonfos része
annak a feltdrdsa, hogy a teststlycsok-
kenésre vald képességét hogyan ftéli
meg az illeté egyén, milyen az éltala
elvart kivanatos stly, és melyek a sily-
csokkenést gatlé tényezék, gydgysze-
rek, betegségek, munkahely, életméd
és gazdaségi tényezdk.

FIZIKALIS VIZSGALAT

A részletes anamnézis utdn fizikdlis
vizsgalatot végzink, melynek elsé fon-
tos |épése a BMI szédmitasa. Ez alapjén
megdllapitjuk, hogy az illetd egyén tal-
stlyos, vagy elhizott, és hogy milyen
mértékd az elhizdsa. Tisztdban kell
lenni azzal, hogy azonos BMI-vel ren-
delkez6 egyének kardiovaszkuldris rizi-
kéja jelentésen figg attél, hogy az
abdominalis zsirszévet felszaporodésa
milyen (47). A nagyobb abdominalis
zsirszévettel rendelkezd egyéneknél ki-
fejezettebb a kardiovaszkularis riziké.
Az abdominalis zsirszévet mértékének
o megitélését segiti elé a haskérfogat
mérése, amelyet a subcostalis vonal és
a spina ilioca anterior superior kézét
tavolsag felénél mérink (37). N&knél
<80 cm, férfiaknal <94 cm haskérfo-
gatot tekintink elfogadhaténak. N&k-
nél 80-88 cm, férfiaknal 94-102 cm
kozotti haskérfogatnal mar megfigyel-
heté a kardiovaszkuléris betegségek
rizikdjanak  névekedése.  N&knél
>88 cm, férfiaknal >102 cm haskor-
fogatndl jelentésen né a kardiovaszku-

laris riziké (48).

VERNYOMASMERES, EKG-
VIZSGALAT

A fizikélis vizsgdlat mésik fontos eleme
a vérnyomads mérése. A korrekt kivite-
lezés érdekében széles mandzsettaval
tdrténjen a vérnyomds mérése. Fizikd-
lis vizsgdlat sordn keresni kell az
obesitas gyakori sz6v8dményét a jobb
vagy balkamra-diszfunkciéra utalé fizi-
kdlis jeleket. Nincs-e pangdsos sziv-
elégtelenség. Mivel az obes betegek-
nél a megnagyobbodott mellkasi zsir-
parna tompitja hallgatézas sorén a
szivhangokat elektronikus sztetoszkép
segfitheti a vizsgdlét a kardidlis rendel-
lenességek felismerésében.

A fizikdlis vizsgdlatot kévetéen az esz-
kdzods vizsgdlatokkal térekszink az
iszkémids szivbetegség elkilénitésére,
ezért EKG-vizsgdlatot végzink. Az
EKG-vizsgélat alkalmas arra, hogy a
meglévé iszkémids jeleket kimutassa.
Amennyiben ilyen eltérés nincs, alapul
szolgdlhat a j6vébeni EKG-valtozdsok
megitéléséhez.

LABORATORIUMI VIZSGALAT

A laboratériumi vizsgdlatok sordn ke-
resnUnk kell azokat a gyakori metabo-
likus eltéréseket, amelyek az obesitas-
sal tarsulnak és elésegithetik az obesi-
tashoz térsulé betegségek kialakula-
sat, ezért meg kell hatdrozni a vércu-
kor-, triglicerid-, HDL-, LDL-szinteket,
vizsgdlni kell a gltkéztolerancia jelen-
|étét, metabolikus szindrémdra utaléd
ieleket.

ALVASVIZSGALAT

Az alvasvizsgdlat célio az obstruktiv
sleep apnoe vagy az obesitashoz tar-
sulé hipoventildciés szindréma kimu-
tatdsa. A terheléses EKG, treadmill-
teszt vagy elektron sugdr komputerto-
mogrdfia segiti az iszkémids szivbeteg-
ség jelenlétének megdllapitasat.

Meg kell jegyezni azt, hogy azon obes
betegeknél, akiknek nincsenek kardia-
lis tinetei és a Framingham score
alapjén alacsony 1SZB-rizikbkategéri-
dba tarfoznak nem szikséges terhelé-
ses EKG és elektronsugdr komputerto-
mogréfia elvégzése (49, 50, 51).

AZ ELHIZAS MERTEKENEK
MEGALLAPITASA

Amennyiben kikérdeztik a beteget, el-
végeztik a fizikdlis, a fontosabb m{-
szeres és laboratériumi vizsgdlatokat
kategorizalhatiuk a betegeket a BMI
alapién és megdllapithatjuk azt, hogy
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milyen mérték az elhizésa. Ezenkivil
azt, hogy a kilénbdzé mértékd elhi-
zéshoz egyéb tarsbetegség rizikofaktor
térsul-e. Amennyiben megtérénik ez a
kategorizalds a megfelelé kategéridk-
ba tartozd betegek kezelését attél fug-
géen kell elkezdeni, hogy milyen az
obesitas mértéke, és hogy van-e tdrs-
betegség.

KEZELES

NEM-GYOGYSZERES
KEZELES

25-26,5 kg/m? kézotti BMI-vel ren-
delkezé betegnél az elsé vdlasztandé
kezelés a diéta, fizikai aktivitds, visel-
kedésterdpia vagy a hdrom egyutte-
sen. Ugyanezt a kezelést kell folytatni
27-29,9 kg/m? BMI esetén, amennyi-
ben egyéb betegség nem tdrsul az
obesitashoz. Abban az esetben, ha az
obesitashoz hiperténia, 2-es tipusu di-
abétesz, iszkémids szivbetegség tarsul,
akkor ezen BMI-vel rendelkezd egyé-
neknél az el&bbi terdpia mellett el kell
kezdeni a gybgyszeres kezelést.
30-34,9 kg/m? BMIl-vel rendelkezé
egyéneknél a tarsbetegségtsl fuggetle-
nul a diéta, fizikai aktivitds, viselkedés-
terdpia mellett el kell kezdeni a gyégy-
szeres kezelést. 35-39,9 kg/m? BMI-
vel rendelkezé egyéneknél, ha egyéb
betegség is térsul az obesitashoz a di-
éta, fizikai aktivitds, viselkedésterdpia
és gybgyszeres kezelés sikertelensége
esetén indokolt a m(téti kezelés.
40 kg/m? feletti BMl-vel rendelkez&
egyéneknél tarsbetegségtél fuggetle-
nil indokolt a mUtéti kezelés (48).

DIETA

A kordbbiakban emlitettik, hogy a ke-
zelés elsé eleme a diéta, amelynek ha-
rom 8 tipusa ismert. Az elsd tipusa a
wvery low calorie diet”, ami azt jelenti,
hogy a napi kalériabevitel <800 kcal.
A masodik tipusa a ,low calorie diet”,
ebben a tipusban a napi kalériabevitel
800-1500 kcal. A harmadik tipus a
sbalanced deficit diet”, amelyben a
napi kalériabevitel >1500 kcal. Ez a
diétatipus ajanlott a National Institute
of Health, National Heart, Lung and
Blood Institute dltal, melyben a bete-
gek szdmitott napi kaléria egyensalyét
biztosité kaléridhoz képest 500-1000
kcal-val kevesebbet visziink be napon-
ta és ilyen terdpia mellett heti
0,5-1 kg-os sulycsokkenés érheté el

(52, 53, 54). A napi kalériaszédmiia-
son kivil figyelembe kell venni az
egyes tdpanyagok ardnydt a diéta 6sz-
szedllitéséndl. Arra kell térekedni,
hogy az &sszkaldria-bevitel 25-35%-a
szdrmazzon a zsirokbdl, és ennek
<7%-a telitett, <20%-a egyszeresen
telitett, <10%-t tébbszérosen telitett
zsir legyen. A napi &sszkaléria 50—
60%-6t adja a szénhidrat, amely elsé-
sorban komplex szénhidratokbdl,
z6ldségekbdl, gyimélcsskbdl, teljes
8rlésG gabondbdl szdrmazzon. A tdp-
anyag napi rosttartalma 20-30 g le-
gyen. A fehérie az dsszkaléria-bevitel
15%-4t adja és attsl figgden, hogy a
beteg hypercholesterinaemids, vagy
normocholesterinaemids kell megszo-
ritani a koleszterinbevitelt. Hypercho-
lesterinaemids egyéneknél <200
mg/nap, mig a normocholesterinae-
midsokndl <300 mg/nap koleszterin-
bevitel ajénlott (48, 55, 56). A diéta
ielentésége megkérdéjelezhetetlen az
obesitas kezelésében, de tudni kell azt,
hogy 3500 kcal elégetése szikséges
0,5 kg suly csdkkenéséhez.

A testsUlycsdkkenés 75%-a a zsirszévet
és 25%-a a zsirmentes tdmeg csékke-
nésébdl szarmazik (57). A fizikai aktivi-
tds és a diéta egyUttesen a zsirmentes
testtdbmeg 50%-os csdkkenését is
eredményezheti (58). A legtdbb eset-
ben, de nem mindig figyelheté meg a
zsirsejtek méretének trigliceridtartal-
ménak csékkenése és csak ritkan ész-
leljik a zsirsejtek szémszer( szémdnak
csokkenését (59, 60). Nagyobb aré-
nyG abdominalis zsirszévetcsdkkenés
figyelheté meg azon egyéneknél, akik
féleg intraabdominalis  zsirszéveti
tobblettel rendelkeznek (61). A diéta
hatésdra létrejott fogyds csdkkenti az
intra és myocelluldris és intrahepatikus
zsirtartalmat is (62).

Az utébbi idében szdmos diétds proto-
koll ismert; Atkins, Zona, Ornish diéta,
stb. (63). A kordbbi vizsgalatok kimu-
tatték azt, hogy az Atkins-diéta révid
tavo  stlycsdkkentd hatdsa  kifejezet-
tebb, mint az egyéb szénhidratdus dié-
také (64). Ezen zsirdis diéta mellett az
LDL-koleszterin emelkedés gyakrab-
ban megfigyelhets, mig a szénhidrét-
dus diéta mellett a trigliceridemelke-
dés és a HDL-csdkkenés fordul els
gyakrabban. Hosszabb tévon egyéves
kovetési idét figyelembe véve viszont
megdllapithaté, hogy az egyes diétati-
pusok a teststlycsokkenés mértékét te-
kintve nem kilénbéznek egymdstél. A

testsulycsokkentés mértéke elsésorban
a taplalék kalériatartalmaval mutat
szoros Osszefiggést (63). A tépldlko-
z6s jelentéségét bizonyftia az is, hogy
a kilénboézé tanulmdényok adatainak
elemzése alapjén Franco és mtsai. az
Un. polymeal koncepciét fogalmaztak
meg, amelynek a lényege az, hogy na-
ponta 150 ml fehérbort, 100 g fekete
csokoladét, 400 g zoéldség és gyu-
molcs, 2,7 g fokhagyma, 68 g man-
dula fogyasztasat javasolidk, amelyet
hetente négyszer 114 g halfogyasztds
egészitene ki. A szédmitésaik alapjén
ezen tdpanyagalkoték dsszetett hatésa
a kardiovaszkuldris rizikéra jelentds,
hiszen a nagyobb tanulményok elem-
zése alapjan 76%-os kardiovaszkuldris
rizikbcsdkkenés jchetne létre (65). Ez
is mutatja a taplalkozds szerepét a leg-
gyakoribb haldlozds kialakuldséban.
Az el6bb emlitett korszer(§ téplélkozdés
elésegitheti a testsGlycsdkkenést, de
ennek tartéssdgdt csak a rendszeres
odafigyeléssel és specidlis médszerek-
kel tudjuk biztositani. Ezen elengedhe-
tetlen modszerek kézé tartozik a ma-
gatartésterdpia.

MAGATARTASTERAPIA

A magatartdsterdpia célia a kordbbi
viselkedés megvdltoziatdsaval, az akti-
vitds fokozdsaval biztositani a diéta és
a fizikai aktivitds folyamatos fenntarta-
sat. Ennek érdekében térekedni kell
arra, hogy megfeleld célt t6zzink a
beteg elé, amely kénnyen teljesithetd
és mérhetd, mert ez Ujabb lendiletet
ad a tovdbbi célok eléréséhez. Ezt Ggy
tudjuk biztositani, hogyha megfeleld
tervet készitink a célok elérése érde-
kében. LlehetSleg arra térekedjink,
hogy kisebb vdltoztatdsokkal prébdl-
juk a célokat elémi.

A magatartdsterdpidban a beteg com-
plience-t jelentés mértékben javitia az
dnmonitorozds. A szisztematikus énel-
lendrzés és adatrogzités egyik sarkkd-
ve a magatartésterdpidnak (66). Ezt
segfti el® a diétds ételnapld, amely tar-
talmazza a felvett taplalékot, annak fti-
pusdt, mennyiségét, energiatartalmdat,
a tépldalkozas helyét, idejét, az étkezés-
sel kapcsolatos érzéseket. A madsik
fontos eleme a fizikai aktivitds rendsze-
res rogzitése, a gyakorisdg, a fizikai
aktivités tipusdnak, tarftamdénak és in-
tenzitdsdnak régzitése. A harmadik
fontos eleme a teststlyvaltozds folya-
matos monitorozésa. Az énellenérzés
fokozza a beteg magatartdsaval kap-
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csolatos figyelmét. A beteg dltal készi-
tett feliegyzések hasznos informaciot
jelentenek a szakember szdamdra az
esetleges intervencié céligbdl is. Eze-
ket az elemeket a betegek csoportfo-
san vagy egyéni foglalkozds formaijé-
ban sajdtithatjak el. A képzést kdvets-
en arra kell térekedni, hogy az elsé 6
hénapban heti vagy 2 heti rendszeres
talalkozdst biztositsunk a beteg széma-
ra a szakemberrel. Ez nagyban erésit-
heti a magatartasterdpia sikerét. Ezt
bizonyitja az is, hogy 26 hetes maga-
tartasterdpia, amely a diétét és a fizi-
kai aktivitdst foglalta magdba 9%-os
testsUlycsdkkenést hozott létre (67).
Amennyiben megszintették a magao-
tartdsterdpidt a betegek 30%-a vissza-
hizott a kiinduldsi stlyra. Ennek ellené-
re a legtébb betegnél még ezt kévetd-
en is 5%-ndl nagyobb silycsdkkenés
volt észlelhets. A mai technikai lehets-
ségek biztositigk azt, hogy telefonon,
Interneten rendszeres konzultdcié tér-
ténjen a beteggel, és ezdltal kaphat
rendszeres megerdsitéseket, amely el6-
segitheti ezen keresztil is a beteg com-
plience-t, a fogydkuira sikerét (68, 69).
A diétds kezelés dnmagdban a bete-
gek kis részénél vezethet csak ered-
ményre, ezért a fogydkira mdsik fontos
eleme a fizikai akfivitas ndvelése.

FIZIKAl AKTIVITAS

A fizikai aktivitds sordn térekednink
kell arra, hogy a beteg szdmdra kény-
nyen meghatdrozhatéd referencidkat
fogalmazzunk meg, mellyel meg tudja
itéIni azt, hogy az dltala kifejtett fizikai
aktivitds milyen extra kaléria leaddst
eredményez. Ennek érdekében alaki-
totték ki a MET-tet (metabolic equiva-
lent task). 1 MET alaft érénként pihe-
néskor felhaszndlt kalériamennyiséget
értiok. 1 MET-nek felel meg példaul
1 6rés televizid nézés. A hdzimunka,
kertészkedés 2-5 MET-nek felel meg,
mig a séta 3—4 MET-nek, a kocogds
8-10 MET-nek felel meg. 90 kg sulyu
egyénnek napi 4-5 éra erdtelies séta
szikséges, ahhoz, hogy napi 750-
1000 kcal-t adjon le (70, 71). Ez is azt
mutatia, hogy akkor segiti igazan a fi-
zikai aktivitds a teststlycsokkentést, ha
az rendszeres és a hét minden napjén
legaldbb 30 perces kézepesen intenziv
aktivitést végez a beteg (70).

GYOGYSZERES KEZELES

Amennyiben az életmodbeli valtozta-
tas diéta, fizikai akfivitds, magatartds-
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terdpia nem vezet eredményre és a be-
teg BMl-je 30 kg/m? felett van vagy
27-29,9 kg/m? kézétt van, de egyéb
tarsbetegségei is vannak a gydgysze-
res kezelés elkezdése indokolt. A
gyégyszeres kezelés tartés, de nem
életfogytig tarté. Altaldban a kezelés
abbahagyésa teststlynévekedést ered-
ményez. A kezelés elstt figyelembe kell
venni az elhizds révid és hossz( tavy
rizik6jdt, a gydgyszeres kezelés kedve-
28 hatdsat és mellékhatdsat, valamint
a gydgyszeres kezelés arat. Ez azért is
fontos, mert a testsGlycsékkenték élta-
ldban nem a tdmogatott gydgyszerek
kézé tartoznak, ezért azok szedésénél
egyéni gazdasdgi szempontok is szere-
pet jatszanak. Tudatdban kell lenni an-
nak is, hogy a gydgyszeres kezelés
nem olyan hatékony egyedil, mint a
teststlycsdkkenté programmal (diéta,
fizikai aktivitds, magatartésterépia)
egyutt.

Jelenleg két gydgyszerkészitmény van
forgalomban.

SIBUTRAMINNAL SZERZETT
TAPASZTALATOK

Az egyik a sibutramin, amely a g-
phenethylamin derivatuma gdtolja a
noradrenalin és dopamin Gjrafelvétel-
ét, és ezen hatéson keresztil a tépldé-
lékfelvételt kovetd korai fazisban csok-
kenti az étvagyat és nyljtja az egyes
taplalkozdsok kézétti  idétartamot.
Ezen kedvezd étvégycsdkkentd hatds-
nak tudhaté be, hogy az egyéves si-
butraminnal kezelt betegeknél 7%-os
sUlycsdkkenést észleltek a placebocso-
porthoz képest, mig mésik tanulmany-
ban a sibutraminnal kezelt betegek
57%-a 5%-os, 34%-a 10%-os suly-
csokkenést ért el szemben a placebo-
csoportban észleltekkel, ahol a bete-
gek 20%-a ért el 5%-os és 7%-a 10%-
os sUlycsdkkenést (72). Az intermittéléd
sibutramin kezelés ugyanolyan haté-
konynak bizonyult, mint a folyamatos
kezelés (73). Erdekes modon azon
obes betegeknél, akik hiperténidban
szenvedtek és anfihipertenziv kezelés-
sel egyenstlyban volt a tenziéériékik,
valamint 2-es tipusy diabéteszes obes
betegeknél alkalmazoft sibutramin na-
gyobb mériékl slycsdkkenést hozott
létre, mint a nem-hiperténids, nem di-
abéteszes betegcsoportban (74, 75).
A 16 hatdsabdl adédéan az egyik jel-
legzetes mellékhatdsa a szimpatikus
aktivitds fokozdddasa miatt a vérnyo-
més-emelkedés, dlmatlansdg, székre-
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kedés, pulzusszdm-névekedés és a
szdjszdrazsdg, ezért nem kontrollalt hi-
perténids, korondriaszklerdzisos, kon-
gesziiv szivelégtelenségben, ritmusza-
varban, stroke-ban szenved® betegnél
kontraindikdlt az alkalmazésa. A mel-
lékhatds fokozéddsa miatt MAO-
bénitéval egyittesen alkalmazni tilos
(76). A sibutramin vérmyomdsra gya-
korolt hatdsénak pontosabb megérté-
sét Jordan és mitsai. vizsgélatai is els-
segitik. 1336 sibutraminnal és place-
béval kezelt beteget retrospektive vizs-
gdltak. A sibutraminnal kezelt betegek
kézott 16bb beteg hiperténiés volt és a
hiperténia sulyossagatél figgden ki-
|6nb6z8 csoportokba soroltdk a bete-
geket. 996 beteg sibutramin kezelés-
ben részesilt és 370 a placebocso-
portba tartozott. Vizsgdlataik arra hiv-
tak fel a figyelmet, hogy a sibutramin
szignifikdnsan nagyobb stlycsékkenést
valiott ki, mint a placebo. Ez mind
normotenziv és a hiperténias betegek-
nél is megfigyelheté volt. A testsuly-
csokkenést nem kévette szignifikans
szisztolés vérnyomdscsokkenés. A vér-
nyomds-emelkedés nem fokozédott a
hiperténids betegekben és nem taldl-
tak lényeges kilénbséget az antihiper-
tenziv kezelésben részesilé és nem ré-
szesUl8 hiperténidsok kézétt a sibutra-
min vérnyomdsra gyakorolt hatdsét il-
letéen (77). Ennek a magyardzatét az
adhatja, hogy a sibutramin révid ideig
térténd alkalmazdsa a nyugalmi vér-
nyomdst néveli, mig a szimpatikus ak-
tivitds hatdsdra t6rténd  vérnyomds-
emelkedés a sibutramin alkalmazds
mellett csdkken (78, 79). Ez a késai
hatds a clonidin szerd szimpatolitikus
hatdssal figg &ssze, mely a noradre-
nalin transzporter gdtldséval magya-
razhaté az agyban (80, 81, 82). Az
obes betegeknél a clonidin szerG si-
butramin hatds a szimpatikus ideg-
rendszerre kifejezettebb lehet, mint az
egészséges egyénekben. Ez azzal is
magyardzhatd, hogy az obes betegek-
nél névekszik a szimpatikus aktivités
(83, 84). Ezek az adatok arra utalnak,
hogy a sibutramin hiperténidra gyako-
rolt hatdsat a kordbbiakhoz képest 4r-
nyaltabban kell megkézeliteni.

AZ ORLISTAT HATASA

A masik teststlycsdkkentésre hasznalt
gyégyszer az orlistat, amely az
intesztindlis lipdz gétlasaval csdkkenti
a zsirok felszivodasat. 120 mg orlistat
fejt ki maximdlis hatdst. Ezen hatds
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eredményeként gdtolia a tapldlék zsir
30%-dnak a felszivédasat. A gydgy-
szer kevesebb, mint 1%-a szivédik fel
és nem hat a szisztémdsan eléfordulé
lipdzra. Kordbban végzett vizsgdlatok
arra hivigk fel a figyelmet, hogy tarto-
san 1 évig t6rténd orlistat alkalmazdsa
8-10%-0s sulycsdkkenést eredménye-
zett a 4-6%-os placebocsoportban
észlelt sulycsdkkenéshez képest. A ke-
zelés befejezése utdn silyndvekedést
észleltek (85, 86, 87, 88, 89). Az or-
listat addsa elésegitette a diétét kove-
18 stlycsdkkenés fenntartdsdt. 4 éves
vizsgdlat sordn az 1. év utdn az orlistat
csoportban 11%-o0s, mig a placebo-
ban 6%-os sulycsdkkenést észleltek, 4
év utdn az orlistat csoportban 6,9%-
os, a placebéban 4,1%-os volt a suly-
csokkenés. Az orlistat kezelés 37%-kal
csokkentette a 2-es tipust diabétesz
eléfordulasat (90). Mellékhatdsként
gaszirointesztindlis tinetek, hasi puffa-
dds, hasmenés, zsirszék fordulhat el8.
Ez a mellékhatds bizonyos szempont-
bol a kezelés elényére is fordithatd, hi-
szen abban az esetben figyelhetd meg
nagyobb szdzalékban, amikor a bete-
gek nem tartjgk az el8irt diétdt, igy a
mellékhatds visszajelzés a beteg szd-
mdra és elésegitheti a jobb diétds
complience kialakitésat.

EcY UJ GYOGYSZERES
MEGKOZELITES

Az utébbi években a tépldlékfelvétel és
az energiaraktdrozés szabdlyozdsdban
jelentés szerepet jatsz6 endocanna-
bioid rendszerre haté gydgyszer kerilt
el6térbe. Az endocannabioidok a szer-
vezetben taldlhaté receptorokon ke-
resztul fejtik ki hatasukat. Két tipust re-
ceptoruk ismert az endocannabioid-1
(CB1), amely féleg az agyban,
hypothalamusban, pancreasban, maj-
ban és a tdpcsatorndban talalhats,
mig a masik a endocannabioid-2 re-
ceptor (CB2), amely féleg az immun-
sejteken lokalizalédik. Ez utébbinak
pontos szerepe nem ismert. A CBI-
receptor stimuldldsa fokozza az étvd-
gyat (91, 92, 93). Ezenkivil szerepet
jatszik a téplélkozdsi szokdsok kialaku-
laséban (94, 95). Leptin adésa utdn a
hypothalamus endocannabioid tartal-
ma csokkent (26). Az obesekben a
hypothalamus endocannabioid tartal-
ma né. A CB1-receptor gdtldsa csok-
kenti a taplalékfelvételt és elésegiti a

sUlycsdkkenést (97, 98, 99, 100). A
CB1-receptor hidnyos egerekben
csokken az egerek téplalékfelvétele
azokhoz képest, amelyeknek a CB1-
receptoruk intakt. CB1-hidnyos ege-
reknél alkalmazott CB1-receptor-gdtld
kezelés nem befolydsolta a teststlyt
(96). A camnabioidreceptorok nem-
csak a kézponti idegrendszerben, ha-
nem a periférién is talélhaték a zsir-
szovetben, a vdazizomzatban, a has-
nydlmirigyben és a mdjban (101,
102). A cannabioid receptorgdtlés a
zsirsejtekben fokozza az adiponectin
termelést, amely gdtolja az obesitas-
ban észlelheté metabolikus eltéréseket
a ftrigliceridemelkedést, HDL-csokke-
nést, inzulinrezisztencidt, hyperglykae-
migt. A CB1-receptor-gétlé rimona-
bant hatasdt a RIO (Rimonabant In
Overweight/Obesity)  vizsgdlatban
nézték. Ez egy lll. fdzisG vizsgdlat,
amelybe 6600 beteget vontak be és a
vizsgdlatnak 4 része van, RIO-Europe
(103), RIO-Eszak-Amerika, RIO-Lipid,
RIO-Diabetes. Ezen tanulmdényokban
5 és 20 mg rimonabant hatését vizs-
gdligk a kilénbszé betegcsoportok-
ban a teststlyvéltozdsra és a metabo-
likus paraméterekre. A vizsgdlatok
mindegyike azt bizonyitotta, hogy
20 mg dézisban térténd alkalmazds
szignifikdnsan csékkentette a haskér-
fogatot, a teststlyt, a trigliceridet és fo-
kozta a HDL-koleszterin szintet. Ezenki-
vUl az inzulinrezisztencia jellemzésére
haszndlt HOMA-index is csékkent az
alkalmazds sordn, amelyet a plazma-
glokéz-szint normalizélésa kisért. Er-
dekes médon a tanulmdényok adatai-
nak elemzése arra is felhivia a figyel-
met, hogy a gyégyszer hatdsanak csak
egy része, mintegy 50%-a kapcsolhaté
a teststlycsdkkenéshez, a mdsik 50%-
a a teststlycsokkenéstdl figgetlen ked-
vezé hatés. Ezek az adatok arra utal-
nak, hogy az obesitas gyégyszeres ke-
zelésének lehetéségei a kozeljdvében
egy Ujabb hatékony, a metabolikus el-
téréseket is kedvezéen befolydsold
gyogyszerkészitménnyel gazdagod-
nak.

MUTETI KEZELES

Amennyiben a gyégyszeres kezeléssel
sem ériuk el a kivédnatos BMI-értéket,
akkor minden olyan betegnél, akinek
a BMI-je 35-39,9 kg/m? k&zétt van,
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és ezenkivil hiperténia, 2-es tipusy di-
abétesz, szivelégtelenség, vagy iszké-
mids szivbetegség tdrsul az obesitas-
hoz, valamint a 40 kg/m? feletti BMI-
vel rendelkezd egyéneknél a m{téti ke-
zelés indokolt.

Jelenleg &t mGtéti eljérds van, amelyet
a leggyakrabban haszndlnak az obesi-
tas kezelésére. Gyomor bypass (Roux-
en-Y-anasztomdzis), amely a mutétek
70%-at adja. Ezen m{tét sordn egy ki-
csi 20 ml-es proximdlis gyomorkacsot
hoznak létre, amely a jejunummal van
Ssszekottetésben. A mdsik mitéti eljé-
ras a gasziroplasztika, amelynek tébb
formdija horizontdlis, vertikdlis gasztro-
plasztika ismert. A harmadik gyakori
mUtéti eljérds a gyomorgyrd. Ezen el-
jards sordn a gyomor felsé része koril
hoznak létre szUkitést egy felfGjhatd
ballonnal, amelyet a szubkutén széve-
tekhez kapcsoljgk és a ballon felfujd-
sdval lehet szabdlyozni a lumen mére-
tét. A negyedik mUtéti eljards a bilio-
pancreatikus bypass, mig az &tédik a
parietal  biliopancreatikus  bypass
duodenalis csatlakozdssal. Az egyes
mdtéti eljardsok eredményeként ki-
|6nbdz8 mértékd stlyvesztést lehet el-
émi, melyet a 2. tébldzat mutat (104).

KOVETKEZTETESEK

Amennyiben az el6bb emlitett kezelési
médokat megfeleléen haszndljuk, els-
segithetjtk azt, hogy a tapldlékfelvétel
és energialeadds ardnya a leadds ird-
nydba tolédjon el. Ezzel a testtdmeg
csdkkenését az abdominalis zsirszdvet,
az inzulinrezisztencia, a zsirsav-oxida-
cié csokkenését érhetjik el. Megel&z-
hetjok azokat a kéréllapotokat, ame-
lyek révid- és hosszy tavon veszélyez-
tetik a betegek életét és rontjak az élet-
min&ségiket.
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