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Napjainkban a 2-es típusú diabetes mellitus elô-
fordulási gyakoriságának megdöbbentô mértékû
növekedése tapasztalható világszerte. Noha a
számadatok drámai alakulásában szerepet kap a cu-
korbetegség diagnosztikai kritériumrendszerének
változása, a várható élettartam növekedése, a beteg-
ség egyre fiatalabb életkorban történô manifesztáló-
dása, illetve a szûrôvizsgálatok elterjedése révén a
fel nem ismert diabetesben szenvedôk számának
növekedése, a diabetesincidencia tényleges, mere-
dek emelkedését az elhízás egyre nagyobb arányú
elôfordulása magyarázza. 
Mind a 2-es típusú diabetes, mind az obesitas
szövôdményei között kiemelt jelentôségûek a car-
diovascularis megbetegedések. A 2-es típusú cukor-
betegség kórfejlôdésében az alapvetô szerep a
visceralis típusú elhízáshoz társuló inzulinreziszten-
ciának tulajdonítható. A 2-es típusú diabetes és az
elhízás megelôzésében nem vitatható a nem farma-
kológiai módszerek elsôdlegessége. A betegek ke-
zelésében az életmód-terápiát kiegészítô gyógysze-
res kezelésnek minden cardiovascularis kockázati
tényezôre ki kell terjednie.

obesitas, 2-es típusú diabetes,
metabolikus szindróma,

inzulinrezisztencia,
cardiovascularis betegségek

THE WORLDWIDE EPIDEMIC OF
TYPE 2 DIABETES – CAUSES AND
CONSEQUENCES

The prevalence of type 2 diabetes mellitus has
recently dramatically increased worldwide. While
many factors contribute to the startling data,
including changes in the diagnostic criteria of
glucose intolerance, increase of life expectancy,
manifestation of diabetes at younger ages, and
increased detection of unrecognized diabetes due
to more efficient screening, the genuine, steep rise
in the incidence of diabetes is explained by the
increasing prevalence of obesity. Among the late
complications of both diabetes and obesity,
cardiovascular diseases are particularly important.
Insulin resistance due to visceral obesity plays a
central role in the pathomechanism of type 2
diabetes. In the prevention of both type 2 diabetes
and obesity, non-pharmacological intervention
such as life style changes should be considered first.
Supplementary pharmacological treatment should
target all cardiovascular risk factors.

obesity, type 2 diabetes,
metabolic syndrome,
insulin resistance,
cardiovascular diseases
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Napjainkban a 2-es típusú cukorbetegség elô-
fordulási gyakoriságának megdöbbentô mér-
tékû növekedése tapasztalható világszerte. A

statisztikai adatok aggasztó alakulásával már nemcsak a
szakirodalom, hanem a napisajtó is gyakran foglalko-
zik, elsôsorban azokban az országokban, ahol az elhí-
zás terjedése rohamos. Az eddigi trend alapján az el-
következendô két-három évtizedre elôre nézve a tudo-
mányos világ joggal tart a 2-es típusú diabetes pandé-
miájától. 

A diabetes elôfordulásának változása alapján 1994–
2010 között Zimmet és munkatársai Afrikában 250,
Ázsiában 170, Latin-Amerikában 70, Európában 50%-
os incidencianövekedést jósoltak. A fenti idôszak végé-
re így a világon mintegy 250 millió cukorbeteggel kell
számolnunk (1). Az 1995-ben rendelkezésre álló ada-
tokat elemezve, s a növekedés ütemét elôrevetítve, a
cukorbetegek 2025-ben várható számát az 1. táblázat
tünteti fel, megadva azt a tíz országot, ahol a legna-
gyobb a betegek száma (2). Jellemzô, hogy egy
késôbbi, 2004-ben publikált újabb közlés megállapítja,
hogy az öt évvel korábbi becslés erôsen visszafogott-
nak bizonyult, s a 2000-ben 171 millióra tartott cukor-
betegszám (a 20 éven felüliek körében) 2030-ra várha-
tóan 366 millióra emelkedik (3). A világméretû válto-
zások jellemzôje, hogy a cukorbetegek számának gya-
rapodási üteme elsôsorban a fejlôdô országokban drá-
mai, e téren India és Kína vezet. A növekedés azonban
nem kerüli el a fejlett országokat sem, igaz, hogy itt
– az említett fejlôdô országokhoz viszonyítva – szeré-
nyebb mértékû növekedés várható. 

A diabetes elôfordulási gyakoriságának növekedését
az egyes országokban végzett tényleges szûrési adatok
is alátámasztják. Így például az Ausztráliában 1981-ben
végzett Busselton tanulmány alapján a gyakoriságot
3,4%-nak vették, 20 évvel késôbb azonban az AusDiab
felmérés eredményeképpen a gyakoriság már 7,2%-nak
adódott (4). Az Egyesült Államokban – elsôsorban az
elhízás rohamos terjedésével összefüggésben – 2001-

ben, az elôzô évhez viszonyítva 8,2%-kal nôtt a cu-
korbetegek becsült száma, elérve a 7,9%-os prevalen-
ciát (5).

Az elôfordulási gyakoriság etnikumfüggô jellegére
utaló további adat, hogy egyes népcsoportok – afro-
amerikaiak, hispanoamerikaiak – esetén a cukorbeteg-
ség elôfordulása körülbelül másfél-kétszeresen megha-
ladja a kaukázusi fehér népességben talált gyakoriságot
(6). Néhány zárt etnikum, illetve zárt közösség (pima
indiánok, Nauru) esetén megdöbbentôen magas, 50% a
prevalencia (7).

Hazánkban a 2-es típusú cukorbetegség becsült gya-
korisága 5% körül mozog, ez illeszkedik a környezô
országok becsült vagy ténylegesen talált 4–7% körüli
értékéhez (8).

A 2-es típusú diabetes növekvô elôfordulási gyakori-
ságának hátterében több tényezô húzódik meg (1. áb-
ra): jelentôs szerepet kap ebben a diagnosztikai kritéri-
umrendszer változása, demográfiai változások, a várha-
tó élettartam növekedése, a betegség egyre fiatalabb
életkorban történô manifesztálódása, a fel nem ismert
cukorbeteg egyedek számának növekedése, és végül a
diabetesincidencia tényleges növekedése, amelynek
hátterében döntôen az elhízás visceralis formájához
társuló inzulinrezisztencia, az ennek talaján fejlôdô
metabolikus szindróma áll.

A diagnosztikai kritériumok változása

A diabetes mellitus és a glükózintolerancia egyéb kate-
góriáinak diagnosztikai kritériumrendszere az elmúlt
évek során megváltozott: az éhomi vércukorszint nor-
mális-kóros határát a korábbiakhoz képest alacsonyabb
szinten állapították meg. A módosítás nem tekinthetô
önkényesnek, a változtatást a közben rendelkezésre ál-
ló klinikai-epidemiológiai vizsgálatok eredményei in-
dokolták. 

Éveken keresztül a WHO 1985-ben közzétett aján-

A cukorbetegségben szenvedô felnôttek száma (millió fõ)a világ e téren vezetô tíz országában (2) 

Sorrend Ország 1995 Ország 2025 

1. India 19,4 India 57,2

2. Kína 16,0 Kína 37,6

3. Egyesült Államok 13,9 Egyesült Államok 21,9

4. Oroszország 8,9 Pakisztán 14,5

5. Japán 6,3 Indonézia 12,4

6. Brazília 4,9 Oroszország 12,2

7. Indonézia 4,5 Mexikó 11,7

8. Pakisztán 4,3 Brazília 11,6

9. Mexikó 3,8 Egyiptom 8,8

10. Ukrajna 3,6 Japán 8,5

Az összes többi ország 49,7 103,6

Összesen 135,3 300,0

1. TÁBLÁZAT
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lását használtuk, eszerint diabetes mellitus állapítható
meg, ha 

– az éhomi vércukorszint (vénás plazmában mérve,
más idôpontban elvégzett, ismételt meghatározással
megerôsítve) ≥7,8 mmol/l, 

– vagy a 75 g glükózzal végzett terhelést követôen a
120. percben mért vércukorérték ≥11,1 mmol/l. 

Ezen ajánlás szerint csökkent glükóztolerancia
(IGT) állapítható meg, ha a terhelés utáni 120 perces
vércukorérték ≥7,8, de <11,1 mmol/l (9).

Az Amerikai Diabetes Társaság (ADA) 1997-ben az
addigi diagnosztikai kritériumrendszer módosítását ja-
vasolta. A változtatás lényegét az éhomi vércukor nor-
mális-kóros korábbi határértékének (7,8 mmol/l) le-
szállítása (7,0 mmol/l), az éhomi vércukor-meghatáro-
zás elôtérbe helyezése képezte. Új kategóriaként beve-
zetni javasolták az emelkedett éhomi vércukor (IFG)
(az éhomi vércukorszint 6,1–6,9 mmol/l) fogalmát. Bár
nem vetették el teljesen a terheléses vércukorvizsgálat
jelentôségét, azt inkább csak megengedô jelleggel emlí-
tették (10).

Széles körû szakmai vita után a WHO 1999-ben ki-
adta a diabetes mellitus diagnózisának új kritérium-
rendszerét. Ez az ajánlás – feltehetôen kompromisz-
szum eredményeképpen – elfogadta az éhomi vércukor
új küszöbértékét (7,0 mmol/l), átvette az ADA-
ajánlásban szereplô emelkedett éhomi vércukor fogal-
mát és diagnosztikai határértékeit, de kellô súllyal em-
líti a terheléses vércukorvizsgálat jelentôségét és a 120
perces vércukorérték alapján végzett kategorizálást is
(2. táblázat). Az ajánlás bevezette a károsodott glü-
kózreguláció fogalmát: ez az emelkedett éhomi vércu-
korszintet és a csökkent glükóztoleranciát együtt fog-
lalja magában (11). 

A WHO 1999-es ajánlásának közzététele után a ko-
rábbi vita csillapodni látszott, a szakmai közvélemény
elfogadta a diabetes mellitus diagnózisának új határér-
tékét, az emelkedett éhomi vércukorszint fogalmát. A
viszonylag nyugodt periódus azon-
ban csak rövid ideig tartott, mert
2003-ban az ADA szakértô grémiuma
a normális éhomi vércukor határér-
tékét az addig érvényes 6,0 mmol/l-
rôl 5,5 mmol/l-re javasolta leszállíta-
ni, következésképpen javasolta az
emelkedett éhomi vércukor alsó ha-
tárértékét az addig elfogadott ≥6,1
mmol/l-rôl ≥5,6 mmol/l-re módosí-
tani (12). Az állásfoglalás helyességét
rövid idôn belül élesen vitatták (13),
jelezvén, hogy önmagában ez a vál-
toztatás mesterségesen növeli a 2-es
típusú diabetes elôállapotainak gya-
koriságát. A vita ellenére ez az új alsó
határérték már bevonult a meta-
bolikus szindróma legújabb kritéri-
umrendszerébe (14). 

Összességében megállapítható,
hogy a WHO 1999-ben bevezetett
változtatása a 2-es típusú diabetes, az

emelkedett éhomi vércukor alsó határának napjainkban
történô leszállítása pedig a 2-es típusú diabetes elô-
állapotának számszerû növekedéséhez vezet, akkor is,
ha a valóságban tényleges változás nem következett
volna be. Sajnos azonban több adat utal arra, hogy a
gyakoriság – számos ok miatt – a valóságban is növeke-
dett. 

Demográfiai változások

A 2-es típusú diabetes jellemzô módon a felnôtt- és az
idôskor betegsége. Számos felmérés igazolta azt, hogy
az élettartam hosszabbodásával a 2-es típusú diabetes
elôfordulása gyakoribbá válik. Ha az életkor várható
határa kitolódik, akkor több ember kerül abba az élet-

A diabetes mellitus és a glükózintolerancia egyéb kategóriáinak kórismézését szolgá-
ló határértékek (11)

Szénhidrátanyagcsere-zavar Glükózkoncentráció (vénás plazma, mmol/l)

Diabetes mellitus
éhomi érték ≥7,0
vagy
terhelés utáni kétórás érték ≥11,1

Csökkent glükóztolerancia (IGT)
éhomi érték (ha mérik) <7,0
és
terhelés utáni kétórás érték ≥7,8, de <11,1

Emelkedett éhomi vércukor (IFG)
éhomi érték ≥6,1, de <7,0
és
terhelés utáni kétórás érték (ha mérik) <7,8

A klinikai diagnózis felállításához a kóros érték egy másik napon végzett ismételt megerôsítése szük-
séges, kivéve, ha az egyértelmûen hyperglykaemiás tartományú vércukorszintet akut metabolikus de-
kompenzáció vagy a diabetes más, kétségtelen tünete kíséri

2. TÁBLÁZAT

A 2-es típusú diabetes növekvô elôfordulásának hátterében álló
okok

1. ÁBRA
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kori tartományba, amelyre jellemzô a diabetes nagyará-
nyú megjelenése. 

A 2-es típusú cukorbetegség életkor szerinti elô-
fordulását több tanulmány analizálta. A közeli orszá-
gokat tekintve két vizsgálatot érdemes említeni. Né-
metországban 2000-ben azt találták, hogy a 2-es típusú
diabetes gyakorisága az 55–59 év közötti férfiak és nôk
esetén 16,7% és 8,6% volt, míg a gyakoriság a 70–74 év
közötti férfiak és nôk között 23,1%-nak és 17,0%-nak
adódott (15). Törökországban 1997–1998-ban a város-
ban élô férfiak és nôk között a legmagasabb elôfor-
dulást a 60–69 éves korcsoportban találták (19,4%

és 25,7%); a vidéki populációt tekint-
ve a 70 évnél idôsebbek csoportjában
ugyanez a paraméter 19,1% és 18,2%
volt (16). Jól látható, hogy a diabetes
prevalenciája a magasabb életkorban
az átlagos elôfordulási gyakorisághoz
(5–6%) viszonyítva számottevôen na-
gyobb. 

A demográfiai mutatók Európa több
országában az életkor kitolódását jel-
zik. Az életkor és a várható élettartam
hazai alakulását egy közelmúltban meg-
jelent tanulmány tekintette át (17). Az
adatok szerint a rendszerváltástól
kezdôdôen elônyös fordulat követke-
zett be a halandóságban és az életkilátá-
sokban: a születéskor várható élettar-
tam 1993–2001 között 68,0 évrôl 72,3
évre emelkedett; a férfi népesség várha-
tó élettartama 3,6 évvel, a nôi népességé
2,6 évvel nôtt. Noha a növekedés ered-
ményeképpen egyelôre még csak

mérséklôdött az Európai Unió és Magyarország közöt-
ti különbség, az alapvetô demográfiai-epidemiológiai
változás iránya és mértéke rendkívül biztató. Ugyanak-

kor az is igaz – s ez különösen érvényes a 2-es típusú
diabetes elôfordulására –, hogy a javuló életkilátások
nem feltétlenül jelentik a megbetegedési viszonyok
kedvezôbb alakulását, mert az idült betegségek preva-
lenciája a népesség öregedésével összefüggésben még
növekedhet is. Figyelemmel a 2-es típusú diabetes elô-
fordulásának életkorfüggôségére, joggal becsülhetô,
hogy az elkövetkezendô években az életkor emelkedé-
sével összefüggésben a hazai incidenciaadatok is növe-
kedni fognak.

Fel nem ismert cukorbetegség

A napjainkban egyre szélesebb körben megvalósított
szûrések általános tapasztalata az, hogy minden ismert
2-es típusú diabetesre egy fel nem ismert diabeteseset
jut (4). Noha populációszintû szûrôvizsgálatok nem
indokoltak, a veszélyeztetett egyének (3. táblázat) kö-
rében végzett szûrések egyértelmûen ajánlottak a 2-es
típusú diabetes vagy a csökkent glükóztolerancia idô-
ben történô felismerése érdekében (18). Miután a
szûrôvizsgálati ténykedés fokozatosan a háziorvosok
alapvetô feladatává válik, várható, hogy az egyre széle-
sebb körben megvalósuló szûrôvizsgálatok eredmé-
nyeképpen emelkedni fog az ismert, 2-es típusú cukor-
betegségben szenvedôk száma. 

Az incidencia növekedése

Az elôzôekben részletezett körülményeken túl napja-
ink jellegzetessége, hogy a 2-es típusú diabetes inci-
denciája ténylegesen emelkedik, s ez a tény összefüg-
gésben áll az elhízás rohamos terjedésével. A számsze-
rû növekedésen túl az is jellegzetes, hogy a betegség
egyre fiatalabb életkorban manifesztálódik. E ténnyel

LAM-TUDOMÁNY • TOVÁBBKÉPZÉS • ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

Az elhízás elleni
küzdelem

középpontjába
az energia-

bevitel csök-
kentését és

a fizikai aktivitás
növelését kell

állítani, azonban
az elhízási

hajlam genetikai
determináltsága

gyakran
meghiúsítja az

érintett egyének
erôfeszítését.

A 2-es típusú diabetes kialakulása szempontjából fokozottan veszélyeztetett egyének (szûrôvizsgálat elvégzése indokolt)

Veszélyeztetett egyének: azok a felnôtt egyének (elsôsorban 40 év felettiek), illetve 14–18 év közötti serdülôk, akik az
alábbi klinikai ismérvek legalább egyikével rendelkeznek:

– Hypertonia (kezelt hypertonia, vagy kezelés nélküli esetben az eseti vérnyomás ≥140/90 Hgmm).

– Elhízás:

felnôttek esetén a testtömegindex ≥27 ttkg/m2 vagy derékkörfogat >80 cm nôknél, >94 cm férfiaknál;

serdülôk esetén az érték meghaladja az életkorra jellemzô 90 percentiles értéket.

– 2-es típusú diabetesben szenvedô elsôfokú rokon.

– Korai (férfiaknál 55, nôknél 60 év elôtt bekövetkezett) cardiovascularis megbetegedés vagy halálozás szerepel az
elsôfokú rokonok között.

– A 4000 g súlynál nagyobb gyermeket szült anyák.

– Anyák, akik terhességük alatt cukorbetegek voltak (gestatiós diabetes).

– Érett, kiviselt terhesség esetén kis (<2500 g) születési súllyal született egyének.

– Az anamnézisében szénhidrát- és zsíranyagcsere-zavarra utaló adatok szerepelnek (ismert cukorbetegnél nem indo-
kolt cukorterhelést végezni).

– Az anamnézis adatai között cardiovascularis megbetegedés szerepel.

3. TÁBLÁZAT
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összefüggésben új, korábban nem észlelt diabetestípus,
a gyermek- és ifjúkori 2-es típusú diabetes és csökkent
glükóztolerancia egyre nagyobb arányú elôfordulása
tapasztalható számos országban (19, 20); az ilyen bete-
gek észlelése már hazánkban sem számít ritkaságnak
(21). A szomorú trend legfôbb okaként a helytelen
táplálkozás és az inaktív életmód következtében kiala-
kuló elhízás jelölhetô meg. 

Elhízás – metabolikus szindróma –
2-es típusú cukorbetegség

A testsúly (testtömeg) növekedése a 2-es típusú dia-
betes egyik legerôsebb prediktív tényezôje. Noha
hosszú éveken keresztül a testtömegindexet (22) hasz-
náltuk a beteg tápláltsági állapotának jellemzésére (4.
táblázat), napjainkban a centrális típusú elhízás
patogenetikai szerepének felismerésével összhangban a
haskörfogat értékét tartjuk az egyik legfontosabb
antropometriai adatnak. Szemléletünk és gyakorlatunk
változását a visceralis zsírszövet endokrin funkciójának
felismerése (23) és a metabolikus szindróma koncepci-
ójának változása (24, 25) alapozta meg.

Az elhízás hátterében részben az egyre nagyobb
energiabevitel, részben az energiafelhasználás (fizikai
aktivitás) csökkenése áll (26). Az energiabevitel növe-
kedéséhez vezet az a tény, hogy a fejlett országokban
mind nagyobb az egy fôre rendelkezésre álló táplálék-
mennyiség – illetve annak energiatartalma –; a lakosság
egyre többet táplálkozik gyorséttermekben, ahol az
ételek adagja fokozatosan nagyobbá vált, s elôtérbe ke-
rült a nagy energiatartalmú üdítôitalok fogyasztása.
Ugyanakkor napjaink jellegzetességeként a lakosság
egyre jelentôsebb aránya folytat fizikailag inaktív, ülô
jellegû életmódot, s ez az életvitel megjelent a fiatalok
körében is. Elég arra utalni, hogy a televíziónézés tar-
tama és az elhízás közötti összefüggés igazolható (27).
Mindezen tényezôk eredményeképpen napjainkban az
elhízottak aránya rohamos növekedésének vagyunk
szemtanúi (28). 

Az elhízás világméretû epidemiológiai adatait a kö-
zelmúltban az International Obesity Task Force közlé-
se tekintette át (29). E szerint a világon 1,1 milliárd túl-
súlyos és 312 millió elhízott ember él, s az elhízás
elôfordulási gyakorisága az elmúlt 20 év alatt kétszeres-
re-háromszorosra nôtt. Megdöbbentôek az Egyesült
Államokból származó adatok: a testsúlyfelesleggel
rendelkezôk száma 20–25 év alatt meredeken emelke-
dett. Ugyanis az 1999–2000-ben regisztrált adatokat
összehasonlítva az 1976–1980 között nyert adatokkal,
kiderült, hogy a felnôtt lakosság körében a túlsúlyosság
prevalenciája 40%-kal nôtt (46,0%-ról 64,5%-ra), az
elhízás gyakorisága pedig 110%-kal emelkedett
(14,5%-ról 30,5%-ra) (30). Az igazán megdöbbentô
adat az, hogy az elhízás – hasonlóan a 2-es típusú
diabeteshez – egyre fiatalabb életkorban manifesz-
tálódik. Így, szintén az Egyesült Államokból származó
felmérés szerint, a 12–19 éves korosztályban az elhízás
elôfordulása 1994–2000 között 10,5%-ról 15,5%-ra

emelkedett, de a növekedést az egészen fiatal korúak
(kettô–öt évesek) között is megfigyelték, ahol a 7,2%-
os elôfordulás hat év alatt 10,4%-ra nôtt (31).

Az elhízás egészségkárosító hatása számos téren
megnyilvánul, a 2-es típusú diabetes kialakulása ezen a
téren csak egy fontos kórkép a sok – szintén jelentôs –
klinikai kórforma közül. Így ma már jól dokumentált,
hogy az elhízás a 2-es típusú diabetesen túl a cardio-
vascularis megbetegedések, a hypertonia, bizonyos da-
ganatok, az epekövesség, a degeneratív jellegû ízületi
bántalmak, az alvási apnoe szindróma kialakulásának
kockázatát egyértelmûen növeli. További gond, hogy
az elhízásnak vannak pszichés vonatkozásai is, s ezek
társadalmi izolálódáshoz, az életminôség csökkenésé-
hez is vezethetnek. 

A 2-es típusú diabetes kórfejlôdése
a metabolikus szindróma
koncepciója alapján
A 2-es típusú cukorbetegség – a jelenleg érvényes
WHO-definíció szerint – a diabetes széles tartományát
fogja át, a dominálóan inzulinrezisztencián alapuló, re-
latív inzulinhiánnyal társuló formáktól, az elsôdlegesen
szekréciós zavarra visszavezethetô, inzulinrezisztenci-
ával társuló vagy a nélkül megjelenô formákig (11).
Látható, hogy az inzulinrezisztencia kialakulása, illetve
jelenléte a 2-es típusú diabetes patogenezisében ki-
emelt szerepet játszik.

A 2-es típusú diabetesesetek döntô többsége a me-
tabolikus szindróma koncepciója alapján értelmezhetô.
A szindróma tengelyében mai tudásunk szerint az elhí-
zás, illetve annak visceralis formája áll, ez tükrözôdik
abban, hogy a metabolikus szindróma legújabb, nem-
zetközi definíciójában (International Diabetes Fede-
ration, IDF) a haskörfogatértékkel jellemzett visceralis
elhízás a diagnózis alapvetô tényezôjeként szerepel (5.
táblázat). A haskörfogat jól ismert módon különbözik
férfiakon és nôkön, illetve értéke erôsen etnikumfüggô.
Ezt a tényt az IDF-ajánlás figyelembe veszi (14).

A metabolikus szindróma elôfordulása meglehetô-
sen gyakori; svéd szerzôk szerint a szindróma preva-
lenciája a fejlett országokban eléri a 25–35%-ot (32).
Leggyakoribb a hypertonia és a cukorbetegség (vagy
csökkent glükóztolerancia) együttes jelenléte (33). Az
ATP III (Adult Treatment Panel III) kritériumrend-
szere alapján az USA-ban a metabolikus szindróma
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Az elhízás klasszifikációja (WHO)

Kategóriák Testtömegindex (BMI) (ttkg/m2)

Alultápláltság <18,5

Normális testsúly 18,5–24,9

Túlsúlyosság 25,0–29,9

Elhízás 30,0–39,9

Morbid elhízás >40
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elôfordulási gyakoriságának nyers, összesítô, átlagos
számadata 21,8%, a gyakoriság az életkor elôrehalad-
tával nô (34). A Botnia tanulmányban az elôfordulási
gyakoriság a glükóztolerancia romlásával összhangban
növekedett (35) (metabolikus szindróma elôfordulása
normális glükóztolerancia esetén ~10%, csökkent glü-
kóztolerancia/emelkedett éhomi vércukor esetén
~50%, diabetes esetén ~80%). Hazai, saját szûrôvizs-
gálati adataink szerint a metabolikus szindróma (ATP
III-kritérium szerint) az elhízott, illetve hypertoniás
egyének 68,5%-ánál fordult elô (36).

Ma már nemcsak keresztmetszeti, hanem követéses
vizsgálatok is igazolják, hogy a metabolikus szindróma
középpontjában egyre inkább a centrális típusú elhízás

áll, s ezen ok következtében alakulnak
ki azok az eltérések, amelyek végül is a
szindróma jellegzetességeit adják. Ez a
körülmény azért érdekes, mert a meta-
bolikus szindróma (X-szindróma) ere-
deti, 1988-ban közzétett leírásában az
elhízás nem szerepelt az alapvetô
karakterisztikumok között (37). Az
utóbbi évek követéses vizsgálatainak
eredményei azonban felértékelték az
elhízás szerepét. Így Maison és munka-
társai 40–65 év közötti francia egyének
(n=937) 4,5 évre terjedô követése so-

rán azt találták, hogy a metabolikus szindróma legfon-
tosabb elemeit a testtömegindex (BMI), a centrális el-
hízás (derék-csípô hányados) és a hyperinsulinaemia
(éhomi plazmainzulinszint) adják, s ehhez másodlago-
san, további jellegzetességként csatlakozik a hyper-
tonia, a dyslipidaemia és a glükózintolerancia (38). A
San Antonio Heart Study – a tanulmányban 25–64 év
közötti, 628 fehér és 1340 mexikói származású ameri-
kait vizsgáltak, majd követtek nyolc éven át – egyik
analízise is arra mutatott rá, hogy a derék-csípô hánya-
dos és az éhomi inzulinszint tekinthetô a metabolikus
szindróma legfontosabb elôrejelzô tényezôjének (39).

Az Insulin Resistance Atherosclerosis Study (IRAS)
keretein belül 714 egyént öt évig követve megállapítot-
ták, hogy a bekövetkezô metabolikus szindróma leg-
jobb prediktoraként a haskörfogat, a HDL-koleszterin-
és a proinzulinszint szerepelt (40).

Látható tehát, hogy a centrális – hasi, zsigeri, visce-
ralis, alma formájú, android – típusú elhízás mára a
meglehetôsen gyakran elôforduló metabolikus szind-
róma alapvetô komponensévé lépett elô. Ennek oka az,
hogy a hasi zsírszövetet a korábbi elképzeléshez viszo-
nyítva nemcsak az epidemiológiai követéses vizsgála-
tok, hanem számos experimentális és klinikai megfi-
gyelés is egészen más megvilágításba helyezi. A
visceralis zsírsejtekbôl felszabaduló, olykor excesszív
mennyiségû szabad zsírsav nem vitatott jelentôségén
túl a patomechanizmusban több más körülmény
[leptinrezisztencia, rezisztin, citokinek (TNF-α, IL-6)
növekedése, adiponektin csökkenése] is szerepet kap
(41).

Az elhízáshoz társuló inzulinrezisztencia kialakulása
nem jelenti a 2-es típusú cukorbetegség azonnali mani-
fesztálódását; a folyamat idôben elhúzódó: kezdetben
inzulinrezisztencia detektálható normális vércukorérté-
kek mellett, s csak bizonyos idô után, a hepatikus
glükóztermelés fokozódása és a perifériás glükózfel-
használás csökkenése következtében jelenik meg a
glükózintolerancia különbözô foka. Így a metabolikus
szindróma és a 2-es típusú diabetes összefüggése a pa-
tológiai folyamatok idôrendi sorrendjével magyarázha-
tó. Kezdetben a metabolikus szindróma hátterében álló
inzulinrezisztenciát kompenzatorikus hyperinsulinis-
mus kíséri. A szénhidrát-anyagcsere zavara nem mani-
fesztálódik addig, amíg a fokozott inzulintermelés ré-
vén normoglykaemia biztosítható. A 2-es típusú dia-
betes felé vezetô úton a további lépést – a β-sejtek
funkciójának romlása miatt – az orális glükózterheléssel
kimutatható csökkent glükóztolerancia (a terhelés utá-
ni vércukorérték emelkedése), majd az éhomi vércukor-
szint növekedése jelenti. A kronológiai sorrend végén a

A betegek
gyógyszeres

kezelését
mindig az

életmód-terápia
mellett kell
alkalmazni.

A metabolikus szindróma diagnosztikai kritériuma az International Diabetes Federation 2005. évi ajánlása szerint

A metabolikus szindróma diagnózisának megállapításához a következô összetevôk jelenléte szükséges:

Centrális obesitas (definíció szerint: ≥94 cm-es derékkörfogat kaukázusi férfiak és ≥80 cm kaukázusi nôk esetében, más
etnikai csoportok számára a rájuk jellemzô értékekkel),

emellett a következô négy faktor közül bármelyik kettô jelenléte:

– Emelkedett trigliceridkoncentráció [>1,7 mmol/l (150 mg/dl)], vagy e kóros lipidparaméter miatt folytatott specifikus
kezelés.

– Alacsony HDL-koleszterin-koncentráció [<1,03 mmol/l (40 mg/dl) a férfiak, <1,29 mmol/l (50 mg/dl) a nôk
esetében] vagy e kóros lipidparaméter miatt folytatott specifikus kezelés.

– Emelkedett vérnyomás (szisztolés érték ≥130 Hgmm vagy diasztolés érték ≥85 Hgmm) vagy korábban diagnosztizált
hypertonia miatt folytatott kezelés.

– Emelkedett éhomi vércukor-koncentráció [≥5,6 mmol/l (100 mg/dl)] vagy korábban diagnosztizált 2-es típusú diabetes
mellitus.

Orális glükóztolerancia-teszt (OGTT) végzése kifejezetten javasolt 5,6 mmol/l (100 mg/dl) feletti éhomi
vércukorértéknél, de nem szükséges a szindróma diagnosztizálásához.
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klinikailag nyilvánvaló 2-es típusú dia-
betes mellitus áll, de ebben az esetben
helyesebb manifeszt 2-es típusú dia-
betesrôl, és nem metabolikus szindró-
máról beszélni. 

A metabolikus szindróma léte, pa-
tomechanizmusa, klinikai jelentôsége
és prediktív ereje (6. táblázat) napja-
inkban szakmai viták tárgyát képezi
(42–48). Kétségtelen, hogy a tisztán-
látáshoz még további adatgyûjtés és
kutatás szükséges. A gyakorlatban
azonban a tünetegyüttes jól szolgálja
a 2-es típusú diabetes és a cardio-
vascularis megbetegedések megelôzé-
sét, kezelését, s ezért a metabolikus
szindróma fogalmának megtartása
egyértelmûen ajánlott. 

Elhízás, metabolikus szindróma,
2-es típusú diabetes –
cardiovascularis megbetegedések
Jól ismert, hogy a 2-es típusú diabetes szövôdményei
között igen nagy a macroangiopathiás (cardiovas-
cularis) megbetegedések – szívinfarktus, stroke, alsó
végtagi érbetegségek – klinikai jelentôsége. Ugyanak-
kor a csökkent glükóztolerancia stádiuma is fokozza a
cardiovascularis betegségek kialakulásának kockázatát.
Az emelkedett éhomi vércukor és a cardiovascularis
megbetegedések közötti összefüggés kevésbé konzek-
vens, egyesek szerint egyenesen vitatható (49). A me-
tabolikus szindróma és a cardiovascularis betegségek
közötti összefüggést egy közelmúltban publikált meta-
analízis foglalja össze (48). Az obesitas és a cardio-
vascularis megbetegedések egyértelmû összefüggését
meggyôzô erôvel dokumentálják a 20 éves követési ide-
jû Renfrew-Paisley vizsgálat napjainkban publikált
eredményei (50).

A gyermek- és serdülôkorban jelentkezô metaboli-
kus szindróma, illetve 2-es típusú diabetes igazi veszé-
lyét ebben az életkorban is a vascularis szövôdmények
adják. Ezt támasztja alá egy Kanadából származó meg-
döbbentô megfigyelés: 2-es típusú diabetesben szen-
vedô gyermekek (n=51) sorsát követve 18–33 éves
életkor között az eredeti kohorsz 9%-a már nem élt,
hat beteget dializáltak, egy betegnél amputációra volt
szükség és egy beteg elvesztette a látását (51).

A kezelés és a megelôzés lehetôségei

A betegek kezelése terén életmód-terápiával és gyógy-
szeres intervencióval végzett vizsgálatok eredményei
ismeretesek. A morbid elhízásnak mûtéti kezelése is le-
hetséges, erre azonban csak ritkán, s határozott indiká-
ció alapján kerülhet sor.

Az életmód-terápia azonban nemcsak a kezelés, ha-
nem a megelôzés terén is kiemelt jelentôségû, mert a

táplálkozási elôírások betartása és a testmozgás foko-
zása tekinthetô a legszélesebb kör számára hozzáfér-
hetô, élettani alapokon nyugvó és így mellékhatásoktól
mentes intervenciónak (52, 53). Noha kézenfekvô,
hogy a kalóriabevitel csökkentését és a fizikai aktivitás
növelését kell az elhízás elleni világméretû küzdelem
középpontjába állítani, tudatában kell lennünk annak,
hogy az elhízási hajlam genetikai determináltsága gyak-
ran meghiúsítja az érintett egyének erôfeszítését. 

A betegek gyógyszeres kezelését mindig az életmód-
terápia mellett kell alkalmazni. Diabetológiai vonatko-
zásban a kezelés tengelyében – inzulinrezisztenciát
mérséklô hatásuk miatt – a régóta ismert metformin és
az újabban elérhetô tiazolidindion készítmények – ha-
zai képviselôje a rosiglitazon – állnak. A gyógyszeres
kezelésnek azonban a diabetesen túl ki kell terjednie
valamennyi cardiovascularis kockázati tényezô erélyes,
egyidejû befolyásolására is. Ennek eredményességét
meggyôzô erôvel igazolta a Dániában folytatott
STENO-2 vizsgálat (54).

A STENO-2 vizsgálatba olyan, 2-es típusú cukorbe-
tegségben szenvedô betegeket vontak be, akiknél
perzisztáló microalbuminuriát észleltek; a betegek egy
része (n=80) random módon konvencionális kezelés-
ben részesült, ez esetben az adott idôpontban érvényes
(1988-ból származó, majd 2000-ben felülvizsgált) hazai
– a Dán Orvosi Szövetség által készített – kezelési út-
mutatót követték. A betegek másik csoportja (n=80)
intenzív kezelési ágra került; szorosabb kezelési célér-
tékeket tûztek ki, szakemberek bevonásával intenzív
életmódbeli tanácsokat adtak, s a társuló hypertonia,
dyslipidaemia, haemostaseologiai eltérések, illetve elhí-
zás célérték-orientált kezelésére törekedtek. A macro-
angiopathiás szövôdmények alakulását nyolc évig kö-
vették. Az intenzív kezelési csoportban valamennyi be-
teg ACE-gátló kezelésben – kontraindikáció esetén
angiotenzinreceptor-blokkoló terápiában – részesült.
Minden beteg naponta kapott multivitamin-készít-
ményt (250 mg C-vitamint, 100 mg α-tokoferolt,
400 μg folsavat, 100 μg krómot). Szekunder prevenció
céljából kezdetben napi 150 mg acetilszalicilsavat ad-
tak, 1999-tôl kezdôdôen minden beteg acetilszalicilsav-
kezelésben részesült. Ha az adott beteg nem érte el a

Az összhalálozás, a cardiovascularis morbiditás és a 2-es típusú diabetes kialakulá-
sának kockázata (95%-os megbízhatósági tartomány) Ford metaanalízise szerint
(48)

Metabolikus szindróma az ATP III kritériumrendszer szerint
Összhalálozás 1,27 (0,90–1,78)
Cardiovascularis morbiditás 1,65 (1,38–1,99)
2-es típusú diabetes mellitus 2,99 (1,96–4,57)

Metabolikus szindróma a WHO kritériumrendszere szerint
Összhalálozás 1,37 (1,09–1,74)
Cardiovascularis morbiditás 1,93 (1,39–2,67)
2-es típusú diabetes mellitus 6,08 (4,76–7,76)
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megkívánt anyagcsere-helyzetet (HbA1c <6,5%), ak-
kor orális antidiabetikus kezelést indítottak: elhízot-
taknál metformint (maximum napi 2×1 g), sovány al-

katúaknál gliclazidot (maximum napi
2×160 mg dózisban). Késôbb szükség
esetén kombinált orális antidiabetikus
kezelésre, bed time inzulin adására
(nappali orális kezelés mellé este adott
inzulin), végül teljes inzulinkezelésre
tértek át. A hypertoniát szintén lép-
csôzetesen, kombinációk alkalmazásá-
val kezelték. A szérumkoleszterin-szint
emelkedett értéke miatt statint (napi
maximum 80 mg atorvastatinnak meg-
felelô dózissal), a domináló triglicerid-
növekedésre pedig fibrátot adtak. Szük-
ség esetén a statint fibráttal kombinál-
ták. Az összevont elsôdleges végpont
(cardiovascularis eredetû halálozás,
nem halálos kimenetelû myocardialis

infarctus, coronariabypass, percutan coronariainter-
venció, nem halálos stroke, amputáció, perifériás ere-
ken végzett érrekonstrukció) alakulása terén az inten-
zíven kezeltek csoportjában 53%-os relatív kockázat-
csökkenést (p=0,007) regisztráltak (54). 

A holisztikus szemlélet fontosságán alapul a polypill
kezelés teóriája (55). Angol szerzôk 2003-ban publi-
kálták – metaanalízis nyomán – azt az elképzelésüket,
amely szerint a cardiovascularis betegségek csökkenté-
sét célzó stratégia szempontjából fontos lenne az úgy-
nevezett „polypill” létrehozása. A négy összetevôt tar-
talmazó – egyelôre csak hipotetikus – készítményben
statin, vérnyomáscsökkentô, folsav és acetilszalicilsav
lenne, ez a többösszetevôjû tabletta biztosítaná az
LDL-koleszterin-szint, a vérnyomás és a homocisz-

teinszint csökkentését, illetve a thrombocytaaktiváció
mérséklését. A szerzôk becslése szerint e készítmény-
nyel az ischaemiás szívbetegség 88%-kal, a stroke 80%-
kal lenne csökkenthetô az 55 év felettiek körében. A
szerzôk a polypill elnevezést levédették; az irodalom-
ban nagy vita bontakozott ki a közlés nyomán. Egé-
szen biztos, hogy idônek kell még eltelnie ahhoz, hogy
megvalósuljon (ha egyáltalán megvalósul) az, ami az
alábbi szlogennel jellemezhetô: „A polypill a day keeps
heart disease away.” (Napi egy polypill – és nincs
szívbetegség.)

Hatalmas erôvel folyik a világban az elhízás elleni
gyógyszeres kezelési lehetôségek kutatása. A jelenleg
hazánkban rendelkezésre álló készítmények (sibutra-
min, orlistat) részben nehezen hozzáférhetôk – a tá-
mogatás hiánya miatt –, részben mindkét szer határo-
zott mellékhatásprofilját figyelembe kell venni az alkal-
mazásuknál. Legújabban az endocannabinoid rendszer
élettanának-kórélettanának megismerése (56, 57) nyo-
mán fejlesztették ki azt a CB1- (cannabinoid-receptor-
1-) antagonista innovatív készítményt (rimonabant),
amellyel már harmadik fázisú klinikai vizsgálatokat is
végeztek. 

A RIO-Europe és RIO-Lipid vizsgálatok eredményei
(58, 59) arra utalnak, hogy elhízottak körében a
rimonabant (napi 20 mg versus placebo) elônyösen be-
folyásol számos cardiovascularis kockázati tényezôt
(testsúly, haskörfogat, szérumtriglicerid-szint, HDL-
koleszterin-szint) és az inzulinrezisztencia laboratóriu-
mi paramétereit (éhomi inzulinszint, HOMA-index,
leptin, C-reaktív protein, adiponektin). Az elhízással,
cukorbetegséggel, cardiovascularis megbetegedésekkel
foglalkozó klinikusok felfokozott érdeklôdéssel várják a
rimonabanttal végzett, további, hosszabb távú – klinikai
eseményeket is regisztráló – vizsgálatok eredményeit. 

LAM 2006;16(2):105–113.112
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ERRÁTUM

Lapunk ez év januári számában, a Gyógyszervizsgálatok rovatunkban, az 58. oldalon tévesen jelent
meg egy paraméter értéke. 
A mondat helyesen: „E betegek célértékei: összkoleszterin <3,5 mmol/l, LDL-koleszterin <1,8
mmol/l. 

Minden érintett személytôl elnézést kér a szerkesztõség.
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