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A 2-es tipusu diabetes vilagméretl
terjedésének okai és kovetkezményei

Jermendy Gyorgy

Napjainkban a 2-es tipusd diabetes mellitus el6-
forduldsi gyakorisdgdnak megdobbentd mértékd
novekedése tapasztalhaté vildgszerte. Noha a
szamadatok drdmai alakulasdban szerepet kap a cu-
korbetegség diagnosztikai kritériumrendszerének
véltozésa, a varhato élettartam novekedése, a beteg-
ség egyre fiatalabb életkorban torténé manifesztalo-
désa, illetve a szlrévizsgalatok elterjedése révén a
fel nem ismert diabetesben szenved6k szamanak
novekedése, a diabetesincidencia tényleges, mere-
dek emelkedését az elhizas egyre nagyobb aranyu
el6forduldsa magyarazza.

Mind a 2-es tipusi diabetes, mind az obesitas
szovédményei kozott kiemelt jelentGségliek a car-
diovascularis megbetegedések. A 2-es tipust cukor-
betegség korfejlédésében az alapvet§ szerep a
visceralis tipusu elhizashoz tarsul6 inzulinreziszten-
cianak tulajdonithaté. A 2-es tipust diabetes és az
elhizés megel6zésében nem vitathaté a nem farma-
kolégiai médszerek elsGdlegessége. A betegek ke-
zelésében az életmdd-terdpidt kiegészitG gyogysze-
res kezelésnek minden cardiovascularis kockazati
tényezére ki kell terjednie.

obesitas, 2-es tipust diabetes,
metabolikus szindroma,
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.
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apjainkban a 2-es tipust cukorbetegség els-
| \ | fordulasi gyakorisiginak megdsbbentd mér-
ték{i novekedése tapasztalhat6 viligszerte. A
statisztikai adatok aggaszt6 alakuldsdval mar nemcsak a
szakirodalom, hanem a napisajté is gyakran foglalko-
zik, elssorban azokban az orszigokban, ahol az elhi-
zas terjedése rohamos. Az eddigi trend alapjin az el-
kovetkezendd két-hiarom évtizedre el&re nézve a tudo-
ményos vildg joggal tart a 2-es tipust diabetes pandé-
migjatol.

A diabetes el6forduldsinak valtozdsa alapjan 1994-
2010 kozott Zimmet és munkatirsai Afrikiban 250,
Azsiiban 170, Latin-Amerikiban 70, Eur6pédban 50%-
os incidenciandvekedést josoltak. A fenti id8szak végé-
re igy a viligon mintegy 250 millié6 cukorbeteggel kell
szdmolnunk (7). Az 1995-ben rendelkezésre all6 ada-
tokat elemezve, s a novekedés titemét elérevetitve, a
cukorbetegek 2025-ben varhaté szdmit az 1. tdblizat
tiinteti fel, megadva azt a tiz orszdgot, ahol a legna-
gyobb a betegek szdma (2). Jellemz8, hogy egy
késgbbi, 2004-ben publikilt ajabb kézlés megillapitja,
hogy az &6t évvel koribbi becslés er8sen visszafogott-
nak bizonyult, s a 2000-ben 171 milliéra tartott cukor-
betegszdm (a 20 éven feliiliek kérében) 2030-ra varha-
téan 366 milliora emelkedik (3). A viligméretd valto-
zasok jellemzdje, hogy a cukorbetegek szimédnak gya-
rapodisi titeme els@sorban a fejl6dé orszagokban dra-
mai, e téren India és Kina vezet. A névekedés azonban
nem Kkeriili el a fejlett orszdgokat sem, igaz, hogy itt
— az emlitett fejl8d8 orszigokhoz viszonyitva — szeré-
nyebb mértékd névekedés virhato.

A diabetes el6forduldsi gyakorisiganak novekedését
az egyes orszdgokban végzett tényleges szlirési adatok
is alatimasztjak. Igy példaul az Ausztralisban 1981-ben
végzett Busselton tanulméiny alapjan a gyakorisigot
3,4%-nak vették, 20 évvel kés8bb azonban az AusDiab
felmérés eredményeképpen a gyakorisig mar 7,2%-nak
adédott (4). Az Egyesiilt Allamokban — elsGsorban az
elhizds rohamos terjedésével 6sszefiiggésben — 2001-
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ben, az el6z8 évhez viszonyitva 8,2%-kal ndtt a cu-
korbetegek becsiilt szima, elérve a 7,9%-os prevalen-
ciat ().

Az eldforduldsi gyakorisig etnikumfiiggd jellegére
utalé tovabbi adat, hogy egyes népcsoportok — afro-
amerikaiak, hispanoamerikaiak — esetén a cukorbeteg-
ség elsforduldsa koriilbeliil masfél-kétszeresen megha-
ladja a kaukdzusi fehér népességben talalt gyakorisigot
(6). Néhany zart etnikum, illetve zdrt kozosség (pima
indidnok, Nauru) esetén megddbbentSen magas, 50% a
prevalencia (7).

Hazdnkban a 2-es tipust cukorbetegség becsiilt gya-
korisiga 5% koriill mozog, ez illeszkedik a kérnyezs
orszagok becsiilt vagy ténylegesen taldlt 4-7% koriili
értékéhez (8).

A 2-es tipust diabetes novekvd elgfordulisi gyakori-
saganak héitterében tobb tényez8 htzédik meg (1. db-
ra): jelent8s szerepet kap ebben a diagnosztikai kritéri-
umrendszer valtozdsa, demografiai viltozdsok, a virha-
t6 élettartam novekedése, a betegség egyre fiatalabb
életkorban térténd manifesztilédasa, a fel nem ismert
cukorbeteg egyedek szimdnak névekedése, és végiil a
diabetesincidencia tényleges novekedése, amelynek
hatterében doént8en az elhizds visceralis formajahoz
tarsulé inzulinrezisztencia, az ennek talajin fejl6ds
metabolikus szindréma 4ll.

A diagnosztikai kritériumok valtozisa

A diabetes mellitus és a glitk6zintolerancia egyéb kate-
géridinak diagnosztikai kritériumrendszere az elmalt
évek sordn megviltozott: az éhomi vércukorszint nor-
malis-kéros hatdrat a kordbbiakhoz képest alacsonyabb
szinten éllapitottdk meg. A médositds nem tekinthetd
dnkényesnek, a viltoztatist a kozben rendelkezésre 4l-
16 klinikai-epidemioldgiai vizsgilatok eredményei in-
dokoltak.

Eveken keresztiil a WHO 1985-ben kézzétett ajan-

A cukorbetegségben szenvedd felnéttek szima (millié f6)a vildg e téren vezetd tiz orszdgiban (2)

Sorrend Orszig 1995 Orszig 2025
1. India 19,4 India 57,2
2. Kina 16,0 Kina 37,6
3. Egyesiilt Allamok 13,9 Egyesiilt Allamok 21,9
4, Oroszorszig 8,9 Pakisztin 14,5
5. Japin 6,3 Indonézia 12,4
6. Brazilia 4,9 Oroszorszig 12,2
7. Indonézia 4,5 Mexikod 11,7
8. Pakisztan 43 Brazilia 11,6
9. Mexiké 3,8 Egyiptom 8,8

10. Ukrajna 3,6 Japin 8,5

Az dsszes tobbi orszdg 49,7 103,6

Osszesen 135,3 300,0
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lasat hasznaltuk, eszerint diabetes mellitus 4llapithaté
meg, ha

—az éhomi vércukorszint (vénds plazmaban mérve,
més idSpontban elvégzett, ismételt meghatirozassal
meger&sitve) >7,8 mmol/],

—vagy a 75 g gliikézzal végzett terhelést kovetden a
120. percben mért vércukorérték >11,1 mmol/l.

Ezen ajinlds szerint csokkent glitkkéztolerancia
(IGT) éllapithat6 meg, ha a terhelés utdni 120 perces
vércukorérték >7,8, de <11,1 mmol/1 (9).

Az Amerikai Diabetes Tarsasig (ADA) 1997-ben az
addigi diagnosztikai kritériumrendszer médositisit ja-
vasolta. A valtoztatds lényegét az éhomi vércukor nor-
mélis-kéros korabbi hatérértékének (7,8 mmol/l) le-
szallitdsa (7,0 mmol/l), az éhomi vércukor-meghataro-
zés eltérbe helyezése képezte. Uj kategériaként beve-
zetni javasoltdk az emelkedett éhomi vércukor (IFG)
(az éhomi vércukorszint 6,1-6,9 mmol/1) fogalmit. Bir
nem vetették el teljesen a terheléses vércukorvizsgilat
jelent8ségét, azt inkabb csak megengedd jelleggel emli-
tették (10).

Széles kord szakmai vita utdin a WHO 1999-ben ki-
adta a diabetes mellitus diagnézisanak 4j kritérium-
rendszerét. Ez az ajinlds — feltehet§en kompromisz-
szum eredményeképpen — elfogadta az éhomi vércukor
4j kiiszobértékét (7,0 mmol/l), 4tvette az ADA-
ajanldsban szerepld emelkedett éhomi vércukor fogal-
mit és diagnosztikai hatdrértékeit, de kell§ sallyal em-
liti a terheléses vércukorvizsgilat jelent8ségét és a 120
perces vércukorérték alapjin végzett kategorizalast is
(2. tdblizat). Az ajinlis bevezette a kirosodott glii-
kézregulici6 fogalmat: ez az emelkedett éhomi vércu-
korszintet és a csdkkent glitkéztolerancidt egyiitt fog-
lalja magaban (11).

A WHO 1999-es ajanldsinak kozzététele utdn a ko-
rabbi vita csillapodni litszott, a szakmai kézvélemény
elfogadta a diabetes mellitus diagnézisanak 4j hatarér-
tékét, az emelkedett éhomi vércukorszint fogalmat. A
viszonylag nyugodt periédus azon-
ban csak rovid ideig tartott, mert

2003-ban az ADA szakért8 grémiuma 2. TABLAZAT
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A 2-es tipusii diabetes névekvd el6forduldsinak hdtterében dlls

okok

Az elhizés gyakoribbd vélasaval
Osszefliggésben né
a diabetes incidencidja

l

2-es tipusu
cukorbetegség

T

Viltozik a diagnosztizdlt és
a fel nem ismert cukorbetegség aranya
(a szlir6vizsgalatok hatdsa)

Mobdosult a cukorbetegség

NG a varhato élettartam diagnosztikai kritériuma

/'

A diabetes manifeszticidja
a fiatalabb életkor
felé tolodik

T~

Demografiai valtozasok

emelkedett éhomi vércukor alsé hatdrinak napjainkban
torténd leszallitdsa pedig a 2-es tipust diabetes eld-
illapotdnak szdmszert novekedéséhez vezet, akkor is,
ha a valésigban tényleges viltozds nem kovetkezett
volna be. Sajnos azonban t6bb adat utal arra, hogy a
gyakorisdg — szimos ok miatt —a valésdgban is néveke-
dett.

Demogréfiai viltozisok

A 2-es tipust diabetes jellemz8 médon a feln&tt- és az
1d8skor betegsége. Szamos felmérés igazolta azt, hogy
az élettartam hosszabboddsival a 2-es tipusa diabetes
eléforduldsa gyakoribbd vilik. Ha az életkor virhaté
hatara kitolédik, akkor t6bb ember keriil abba az élet-

a normélis éhomi vércukor hatdrér-
tékét az addig érvényes 6,0 mmol/I-
&l 5,5 mmol/l-re javasolta leszallita-

A diabetes mellitus és a gliikézintolerancia egyéb kategéridinak kérismézését szolgd-
16 batdrértékek (11)

ni, kovetkezésképpen javasolta az

Szénhidritanyagcsere-zavar

Glitk6zkoncentracié (vénds plazma, mmol/l)

emelkedett éhomi vércukor alsé ha-
tarértékét az addig elfogadott 26,1
mmol/l-rél >5,6 mmol/l-re médosi-
tani (12). Az allisfoglalds helyességét
rovid idén beliil élesen vitattdk (13),
jelezvén, hogy 6nmagiban ez a vil-
toztatds mesterségesen noveli a 2-es
tipust diabetes el@allapotainak gya-
korisdgit. A vita ellenére ez az 1j alsé
hatirérték mair bevonult a meta-
bolikus szindréma legtjabb kritéri-

Diabetes mellitus
¢homi érték
vagy

Csokkent glitk6z

és

¢homi érték
és

terhelés utani kétéras érték
éhomi érték (ha mérik)
terhelés utani kétoras érték

Emelkedett éhomi vércukor (IFG)

terhelés utdni kétoras érték (ha mérik)

>7,0

>11,1
tolerancia (IGT)

<7,0

>7,8, de <11,1
>6,1, de <7,0

<7,8

umrendszerébe (74).
Osszességében  megallapithaté,
hogy a WHO 1999-ben bevezetett

A klinikai diagnézis

kompenzicié vagy a

feldllitdsdhoz a kéros érték egy mdsik napon végzett ismételt megerésitése sziik-

séges, kivéve, ha az egyértelmiien hyperglykaemids tartomdnyii vércukorszintet akut metabolikus de-

diabetes mds, kétségtelen tiinete kiséri

véltoztatdsa a 2-es tipust diabetes, az

Jermendy Gyorgy: A 2-es tipust diabetes vilagméret( terjedésének okai és kovetkezményei

107



OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

3. TABLAZAT

A 2-es tipusii diabetes kialakuldsa szempontjabdl fokozottan veszélyeztetett egyének (széirévizsgdlar elvégzése indokolt)

alabbi klinikai ismérvek legalabb egyikével rendelkeznek:

— Flhizas:

— 2-es tipust diabetesben szenvedd elséfokt rokon.

elséfokid rokonok kozott.

— A 4000 g stlynal nagyobb gyermeket sziilt anydk.

kolt cukorterhelést végezni).

Veszélyeztetett egyének: azok a felndtt egyének (elsésorban 40 év felettiek), illetve 14-18 év kozotti serdiilsk, akik az

— Hypertonia (kezelt hypertonia, vagy kezelés nélkiili esetben az eseti vérnyomds 2140/90 Hgmm).

feln8ttek esetén a testtdmegindex 227 ttkg/m? vagy derékkorfogat >80 cm ndknél, >94 cm férfiakndl;

serdiil8k esetén az érték meghaladja az életkorra jellemz8 90 percentiles értéket.

— Korai (férfiakndl 55, n8knél 60 év el&tt bekovetkezett) cardiovascularis megbetegedés vagy haldlozas szerepel az

— Anyik, akik terhességiik alatt cukorbetegek voltak (gestatiés diabetes).
— Frett, kiviselt terhesség esetén kis (<2500 g) sziiletési sallyal sziiletett egyének.

— Az anamnézisében szénhidrat- és zsiranyagcsere-zavarra utalé adatok szerepelnek (ismert cukorbetegnél nem indo-

— Az anamnézis adatai kdzott cardiovascularis megbetegedés szerepel.

kori tartomanyba, amelyre jellemz8 a diabetes nagyari-
nyld megjelenése.

A 2-es tipust cukorbetegség életkor szerinti el8-
fordulasat t6bb tanulminy analizdlta. A kozeli orsza-
gokat tekintve két vizsgilatot érdemes emliteni. Né-
metorszdgban 2000-ben azt taldltdk, hogy a 2-es tipust
diabetes gyakorisiga az 55-59 év kozotti férfiak és nsk
esetén 16,7% és 8,6% volt, mig a gyakorisig a 70-74 év
kozotti férfiak és nSk kozott 23,1%-nak és 17,0%-nak
adédott (15). Térokorszigban 1997-1998-ban a varos-
ban €18 férfiak és ndk kozott a legmagasabb eléfor-
duldst a 60-69 éves korcsoportban talaltak (19,4%

Az elhizas elleni
kiizdelem
kozéppontjaba
az energia-
bevitel csok-
kentését és
a fizikai aktivitas
novelését kell
allitani, azonban
az elhizasi
hajlam genetikai
determinaltsaga
gyakran
meghidsitja az
érintett egyének
eréfeszitését.

és 25,7%); a vidéki populcior tekint-
ve a 70 évnél id&sebbek csoportjiban
ugyanez a paraméter 19,1% és 18,2%
volt (16). Jol lathats, hogy a diabetes
prevalencidja a magasabb életkorban
az atlagos el6forduldsi gyakorisighoz
(5-6%) viszonyitva szdmottev&en na-
gyobb.

A demogrifiai mutaték Eurdpa tobb
orszagiban az életkor kitol6ddsat jel-
zik. Az életkor és a virhat6 élettartam
hazai alakulsat egy kozelmultban meg-
jelent tanulmdny tekintette 4t (17). Az
adatok szerint a rendszerviltastol
kezdddSen elényds fordulat kovetke-
zett be a halandésdgban és az életkilati-
sokban: a sziiletéskor virhaté élettar-
tam 1993-2001 kozott 68,0 évrsl 72,3
évre emelkedett; a férfi népesség virha-
t6 élettartama 3,6 évvel, a n8i népességé
2,6 évvel n&tt. Noha a névekedés ered-
ményeképpen egyeldre még csak

mérséklsdott az Eurépai Unié és Magyarorszag kozot-
ti kiilonbség, az alapvetd demogrifiai-epidemioldgiai
véltozds irdnya és mértéke rendkiviil biztat6. Ugyanak-

kor az is igaz — s ez kiiléndsen érvényes a 2-es tipusi
diabetes eléforduldsira —, hogy a javulé életkildtasok
nem feltétleniil jelentik a megbetegedési viszonyok
kedvez&bb alakuldsit, mert az idiilt betegségek preva-
lencidja a népesség dregedésével Osszefiiggésben még
novekedhet is. Figyelemmel a 2-es tipusu diabetes el&-
forduldsanak életkorfiigg@ségére, joggal becsiilhetd,
hogy az elkévetkezendd években az életkor emelkedé-
sével Osszefiiggésben a hazai incidenciaadatok is nove-

kedni fognak.

Fel nem ismert cukorbetegség

A napjainkban egyre szélesebb korben megvalésitott
sz{irések 4ltalinos tapasztalata az, hogy minden ismert
2-es tipust diabetesre egy fel nem ismert diabeteseset
jut (4). Noha populdcidszintl sz{irdvizsgalatok nem
indokoltak, a veszélyeztetett egyének (3. tdblizat) ko-
rében végzett sziirések egyértelmtien ajinlottak a 2-es
tipust diabetes vagy a csdkkent glitkéztolerancia 1d3-
ben torténd felismerése érdekében (78). Miutin a
sziirGvizsgalati ténykedés fokozatosan a haziorvosok
alapvetd feladatavd vilik, varhat6, hogy az egyre széle-
sebb kérben megval6sulé szlirdvizsgilatok eredmé-
nyeképpen emelkedni fog az ismert, 2-es tipust cukor-
betegségben szenveddk szdma.

Az incidencia novekedése

Az elgz8ekben részletezett korillményeken tdl napja-
ink jellegzetessége, hogy a 2-es tipust diabetes inci-
dencidja ténylegesen emelkedik, s ez a tény osszefiig-
gésben 4ll az elhizds rohamos terjedésével. A szdmsze-
rli névekedésen tal az is jellegzetes, hogy a betegség
egyre fiatalabb életkorban manifesztdlédik. E ténnyel

LAM 2006;16(2):105-113.



Osszefiiggésben 1), kordbban nem észlelt diabetestipus,
a gyermek- és ifjukori 2-es tipust diabetes és csokkent
glitkéztolerancia egyre nagyobb arinyt eléfordulisa
tapasztalhat6 szdmos orszagban (19, 20); az ilyen bete-
gek észlelése mar hazankban sem szdmit ritkasignak
(21). A szomort trend legfébb okaként a helytelen
taplilkozds és az inaktiv életméd kovetkeztében kiala-
kul6 elhizds jelslhetd meg.

Elhizds — metabolikus szindréma —
2-es tipust cukorbetegség

A testsuly (testtomeg) novekedése a 2-es tipusa dia-
betes egyik leger8sebb prediktiv tényez8je. Noha
hossza éveken keresztiil a testtomegindexet (22) hasz-
naltuk a beteg taplaltsigi allapotinak jellemzésére (4
tdbldzat), napjainkban a centralis tipust elhizds
patogenetikai szerepének felismerésével sszhangban a
haskorfogat értékét tartjuk az egyik legfontosabb
antropometriai adatnak. Szemléletiink és gyakorlatunk
véltozdsat a visceralis zsirszdvet endokrin funkciéjanak
felismerése (23) és a metabolikus szindréma koncepci-
6jdnak véltozdsa (24, 25) alapozta meg.

Az elhizds hatterében részben az egyre nagyobb
energiabevitel, részben az energiafelhasznalds (fizikai
aktivits) csokkenése all (26). Az energiabevitel néve-
kedéséhez vezet az a tény, hogy a fejlett orszidgokban
mind nagyobb az egy f&re rendelkezésre all6 taplalék-
mennyiség — illetve annak energiatartalma —; a lakossidg
egyre tobbet tiplilkozik gyorséttermekben, ahol az
ételek adagja fokozatosan nagyobbd vilt, s el6térbe ke-
rilt a nagy energiatartalmt idit8italok fogyasztasa.
Ugyanakkor napjaink jellegzetességeként a lakossdg
egyre jelent8sebb aranya folytat fizikailag inaktiv, il
jellegti életmédot, s ez az életvitel megjelent a fiatalok
korében is. Elég arra utalni, hogy a televiziénézés tar-
tama és az elhizds kozott dsszefiiggés igazolhaté (27).
Mindezen tényez8k eredményeképpen napjainkban az
elhizottak ardnya rohamos névekedésének vagyunk
szemtandi (28).

Az elhizds viligméret( epidemiolégiai adatait a ko-
zelmultban az International Obesity Task Force kozlé-
se tekintette at (29). E szerint a viligon 1,1 millidrd tal-
stlyos és 312 milli6 elhizott ember él, s az elhizds
eléforduldsi gyakorisiga az elmult 20 év alatt kétszeres-
re-hiromszorosra nétt. Megdobbent&ek az Egyesiilt
Allamokbél szarmazé adatok: a testsilyfelesleggel
rendelkez8k szdma 20-25 év alatt meredeken emelke-
dett. Ugyanis az 1999-2000-ben regisztrilt adatokat
dsszehasonlitva az 1976-1980 kozott nyert adatokkal,
kideriilt, hogy a felndtt lakossdg korében a talstulyossig
prevalencidja 40%-kal n&tt (46,0%-r6l 64,5%-ra), az
elhizds gyakorisiga pedig 110%-kal emelkedett
(14,5%-161 30,5%-ra) (30). Az igazin megdobbentd
adat az, hogy az elhizds — hasonléan a 2-es tipust
diabeteshez — egyre fiatalabb életkorban manifesz-
talodik. Igy, szintén az Egyesiilt Allamokbol szarmaz6
felmérés szerint, a 12-19 éves korosztalyban az elhizis
eléforduliasa 1994-2000 kozott 10,5%-rél 15,5%-ra
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Az elhizds klasszifikdcidja (WHO)

Kategoriak Testtdmegindex (BMI) (ttkg/m?)
Alultaplaltsag <18,5

Normilis teststly 18,5-24,9
Tulsulyossig 25,0-29,9

Elhiz4s 30,0-39,9

Morbid elhizis >40

emelkedett, de a novekedést az egészen fiatal kortak
(ketts-6t évesek) kozott is megtigyelték, ahol a 7,2%-
os eléfordulis hat év alatt 10,4%-ra n8tt (31).

Az elhizds egészségkdrosité hatdsa szdmos téren
megnyilvanul, a 2-es tipusi diabetes kialakuldsa ezen a
téren csak egy fontos kérkép a sok — szintén jelent8s —
klinikai kérforma kéziil. Igy ma mir j6l dokumentalt,
hogy az elhizds a 2-es tipust diabetesen tul a cardio-
vascularis megbetegedések, a hypertonia, bizonyos da-
ganatok, az epekdvesség, a degenerativ jellegli iziileti
bantalmak, az alvasi apnoe szindréma kialakuldsinak
kockdzatit egyértelmiien néveli. Tovabbi gond, hogy
az elhizasnak vannak pszichés vonatkozésai is, s ezek
tarsadalmi 1zolaléddshoz, az életmin&ség csokkenésé-
hez is vezethetnek.

A 2-es tipust diabetes korfejldése
a metabolikus szindréma
koncepcidja alapjin

A 2-es tipust cukorbetegség — a jelenleg érvényes
WHO-definici6 szerint —a diabetes széles tartomanyit
fogja 4t, a domindléan inzulinrezisztenciin alapuld, re-
lativ inzulinhidnnyal tirsulé formdktdl, az elsédlegesen
szekrécids zavarra visszavezethetd, inzulinrezisztenci-
dval tirsulé vagy a nélkill megjelens formdkig (71).
Lithatd, hogy az inzulinrezisztencia kialakuldsa, illetve
jelenléte a 2-es tipust diabetes patogenezisében ki-
emelt szerepet jitszik.

A 2-es tipust diabetesesetek dént8 tobbsége a me-
tabolikus szindréma koncepciéja alapjin értelmezhetd.
A szindréma tengelyében mai tuddsunk szerint az elhi-
zas, illetve annak visceralis formaja all, ez tiikroz&dik
abban, hogy a metabolikus szindréma legtjabb, nem-
zetkdzi definiciéjaban (International Diabetes Fede-
ration, IDF) a haskérfogatértékkel jellemzett visceralis
elhizas a diagnézis alapvetd tényez&jeként szerepel (5.
tdblazat). A haskérfogat j6l ismert médon kiillonbézik
férfiakon és n6kon, illetve értéke erésen etnikumfiiggs.
Ezt a tényt az IDF-ajanlas figyelembe veszi (74).

A metabolikus szindréma el6forduldsa meglehetd-
sen gyakori; svéd szerz8k szerint a szindréma preva-
lencidja a fejlett orszagokban eléri a 25-35%-ot (32).
Leggyakoribb a hypertonia és a cukorbetegség (vagy
csokkent glitkéztolerancia) egyiittes jelenléte (33). Az
ATP 1T (Adult Treatment Panel III) kritériumrend-
szere alapjin az USA-ban a metabolikus szindréma
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A metabolikus szindréma diagnosztikai kritériuma az International Diabetes Federation 2005. évi ajdnldsa szerint

etnikai csoportok szdmdra a rdjuk jellemz8 értékekkel),

kezelés.

hypertonia miatt folytatott kezelés.

mellitus.

A metabolikus szindréma diagnézisanak megallapitisihoz a kovetkezd dsszetevek jelenléte sziikséges:

Centrdlis obesitas (definici6 szerint: 294 cm-es derékkorfogat kaukazusi férfiak és 280 cm kaukdzusi n8k esetében, mis

emellett a kdvetkezd négy faktor koziil barmelyik kettd jelenléte:
— Emelkedett trigliceridkoncentrdcié [>1,7 mmol/l (150 mg/dl)], vagy e kéros lipidparaméter miatt folytatott specifikus

— Alacsony HDL-koleszterin-koncentricié [<1,03 mmol/l (40 mg/dl) a férfiak, <1,29 mmol/I (50 mg/dl) a n8k
esetében] vagy e kéros lipidparaméter miatt folytatott specifikus kezelés.
— Emelkedett vérnyomds (szisztolés érték =130 Hgmm vagy diasztolés érték =85 Hgmm) vagy kordbban diagnosztizalt

— Emelkedett éhomi vércukor-koncentrdcié [25,6 mmol/l (100 mg/dl)] vagy kordbban diagnosztizilt 2-es tipusii diabetes

Orilis glitkztolerancia-teszt (OGTT) végzése kifejezetten javasolt 5,6 mmol/1 (100 mg/dl) feletti éhomi
vércukorértéknél, de nem sziikséges a szindréma diagnosztizalasihoz.

elforduldsi gyakorisiganak nyers, sszesitd, atlagos
szdmadata 21,8%, a gyakorisig az életkor elérehalad-
taval n8 (34). A Botnia tanulmanyban az eléfordulasi
gyakorisig a glitk6ztolerancia romldsival 6sszhangban
novekedett (35) (metabolikus szindréma eléforduldsa
normilis glik6ztolerancia esetén ~10%, csokkent glii-
koéztolerancia/emelkedett  éhomi  vércukor esetén
~50%, diabetes esetén ~80%). Hazai, sajit sz{irdvizs-
galati adataink szerint a metabolikus szindréma (ATP
ITI-kritérium szerint) az elhizott, illetve hypertonids
egyének 68,5%-anal fordult el& (36).

Ma mir nemcsak keresztmetszeti, hanem kovetéses
vizsgilatok is igazoljik, hogy a metabolikus szindréma
kézéppontjiban egyre inkdbb a centrilis tipusa elhizds

all, s ezen ok koévetkeztében alakulnak

ki azok az eltérések, amelyek végiil is a

A betegek szindréma jellegzetességeit adjik. Ez a
6avszeres korillmény azért érdekes, mert a meta-
gyogy T bolikus szindréma (X-szindréma) ere-
kgze!eset deti, 1988-ban kozzétett lefrasiban az
mindig az elhizds nem szerepelt az alapvetd
életméd-terapia  karakterisztikumok kozéte (37). Az
mellett kell utobbi évek kovetéses vizsgilatainak
alkalmazni eredményei azonban felértékelték az

elhizds szerepét. Igy Maison és munka-
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tarsai 40-65 év kozotti francia egyének
(n=937) 4,5 évre terjedd kovetése so-
ran azt talaltak, hogy a metabolikus szindréma legfon-
tosabb elemeit a testtdmegindex (BMI), a centrélis el-
hizds (derék-csip8 hanyados) és a hyperinsulinaemia
(éhomi plazmainzulinszint) adjak, s ehhez misodlago-
san, tovabbi jellegzetességként csatlakozik a hyper-
tonia, a dyslipidaemia és a glitk6zintolerancia (38). A
San Antonio Heart Study — a tanulmanyban 25-64 év
kozotti, 628 fehér és 1340 mexikéi szarmazast ameri-
kait vizsgaltak, majd kovettek nyolc éven 4t — egyik
analizise is arra mutatott ra, hogy a derék-csip8 hinya-
dos és az éhomi inzulinszint tekinthet8 a metabolikus
szindréma legfontosabb el8rejelz8 tényez&jének (39).

Az Insulin Resistance Atherosclerosis Study (IRAS)
keretein beliil 714 egyént 6t évig kovetve megillapitot-
tak, hogy a bekévetkez8 metabolikus szindréma leg-
jobb prediktoraként a haskérfogat, a HDL-koleszterin-
és a proinzulinszint szerepelt (40).

Lithat6 tehdt, hogy a centralis — hasi, zsigeri, visce-
ralis, alma forméjt, android — tipust elhizds mara a
meglehet8sen gyakran eléfordulé metabolikus szind-
réma alapvet6 komponensévé lépett els. Ennek oka az,
hogy a hasi zsirszovetet a korabbi elképzeléshez viszo-
nyitva nemcsak az epidemioldgiai kovetéses vizsgala-
tok, hanem szdmos experimentilis és klinikai megfi-
gyelés is egészen mas megvilagitisba helyezi. A
visceralis zsirsejtekbdl felszabaduld, olykor excessziv
mennyiségli szabad zsirsav nem vitatott jelent8ségén
tal a patomechanizmusban t6bb més korilmény
[leptinrezisztencia, rezisztin, citokinek (TNF-a, IL-6)
novekedése, adiponektin csdkkenése] is szerepet kap
(41).

Az elhizishoz tarsul6 inzulinrezisztencia kialakuldsa
nem jelenti a 2-es tipust cukorbetegség azonnali mani-
fesztal6ddsit; a folyamat id6ben elhiz6dé: kezdetben
inzulinrezisztencia detektalhat6é normalis vércukorérté-
kek mellett, s csak bizonyos id& utdn, a hepatikus
glitkéztermelés fokozoddsa és a periférias glitkozfel-
hasznalds csokkenése kovetkeztében jelenik meg a
glitkézintolerancia kiilsnbsz6 foka. Igy a metabolikus
szindroma és a 2-es tipusi diabetes dsszefiiggése a pa-
toldgiai folyamatok id8rendi sorrendjével magyardzha-
t6. Kezdetben a metabolikus szindréma hatterében 4ll6
inzulinrezisztencidt kompenzatorikus hyperinsulinis-
mus kiséri. A szénhidrit-anyagcsere zavara nem mani-
fesztilodik addig, amig a fokozott inzulintermelés ré-
vén normoglykaemia biztosithaté. A 2-es tipusa dia-
betes felé vezetd tton a tovabbi lépést — a B-sejtek
funkci6jdnak romldsa miatt — az ordlis glitkézterheléssel
kimutathaté csokkent glitkéztolerancia (a terhelés uta-
ni vércukorérték emelkedése), majd az éhomi vércukor-
szint névekedése jelenti. A kronolégiai sorrend végén a

LAM 2006;16(2):105-113.



klinikailag nyilvanval6 2-es tipusi dia-
betes mellitus all, de ebben az esetben
helyesebb manifeszt 2-es tipust dia-
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Az bsszhaldlozds, a cardiovascularis morbiditds és a 2-es tipusii diabetes kialakuld-
sdnak kockdzata (95%-os megbizhatésdgi tartomdny) Ford metaanalizise szerint

betesrsl, és nem metabolikus szindré- (48)

mérdl beszélni.
A metabolikus szindréma léte, pa-

Metabolikus szindréma az ATP I1I kritériumrendszer szerint

tomechanizmusa, klinikai jelent8sége Osszhaldlozds 1,27 (0,90-1,78)
és prediktiv ereje (6. tdbldzat) napja- Cardiovascularis morbiditds 1,65 (1,38-1,99)

inkban szakmai vitdk tirgyit képezi
(42-48). Kétségtelen, hogy a tisztin-
latashoz még tovabbi adatgy(ijtés és

2-es tipust diabetes mellitus 2,99 (1,96-4,57)

Metabolikus szindroma a WHO kritériumrendszere szerint

kutatis sziikséges. A gyakorlatban Osszhaldlozds 1,37 (1,09-1,74)
azonban a tiinetegyiittes jol szolgilja Cardiovascularis morbiditas 1,93 (1,39-2,67)

a 2-es tipust diabetes és a cardio-
vascularis megbetegedések megel§zé-

2-es tipust diabetes mellitus 6,08 (4,76-7,76)

sét, kezelését, s ezért a metabolikus
szindréma fogalminak megtartdsa
egyértelm{en ajanlott.

Elhiz4s, metabolikus szindréma,
2-es tipust diabetes —
cardiovascularis megbetegedések

Jol ismert, hogy a 2-es tipust diabetes szov8dményei
kozote igen nagy a macroangiopathids (cardiovas-
cularis) megbetegedések — szivinfarktus, stroke, alsé
végtagi érbetegségek — klinikai jelent&sége. Ugyanak-
kor a cs6kkent glitkéztolerancia stddiuma is fokozza a
cardiovascularis betegségek kialakuldsinak kockazatit.
Az emelkedett éhomi vércukor és a cardiovascularis
megbetegedések kozotti dsszefiiggés kevésbé konzek-
vens, egyesek szerint egyenesen vitathat6 (49). A me-
tabolikus szindréma és a cardiovascularis betegségek
kozotti dsszefiiggést egy kozelmultban publikilt meta-
analizis foglalja 6ssze (48). Az obesitas és a cardio-
vascularis megbetegedések egyértelm(i sszefiiggését
meggy5z6 erdvel dokumentaljik a 20 éves kovetési ide-
ji Renfrew-Paisley vizsgilat napjainkban publikélt
eredményei (50).

A gyermek- és serdiilkorban jelentkez8 metaboli-
kus szindréma, illetve 2-es tipust diabetes igazi veszé-
lyét ebben az életkorban is a vascularis szévédmények
adjék. Ezt tdimasztja ald egy Kanaddbdl szirmazé meg-
dobbents megfigyelés: 2-es tipust diabetesben szen-
vedd gyermekek (n=51) sorsit kdvetve 18-33 éves
életkor kozott az eredeti kohorsz 9%-a mar nem élt,
hat beteget dializiltak, egy betegnél amputiciéra volt
szitkség és egy beteg elvesztette a latdsat (51).

A kezelés és a megel6zés lehetSségei

A betegek kezelése terén életmod-terdpidval és gydgy-
szeres intervenciéval végzett vizsgilatok eredményei
ismeretesek. A morbid elhizdsnak miitéti kezelése is le-
hetséges, erre azonban csak ritkdn, s hatdrozott indika-
ci6 alapjan keriilhet sor.

Az életméd-terdpia azonban nemcsak a kezelés, ha-
nem a megel8zés terén is kiemelt jelent8ségli, mert a

tiplilkozasi el8irdsok betartdsa és a testmozgis foko-
zasa tekinthet8 a legszélesebb kor szdmara hozzafér-
het8, élettani alapokon nyugvé és igy mellékhatdsoktol
mentes intervenciénak (52, 53). Noha kézenfekvd,
hogy a kalériabevitel cstkkentését és a fizikai aktivitds
novelését kell az elhizds elleni viligméretd kiizdelem
koézéppontjiba éllitani, tudatiban kell lenniink annak,
hogy az elhizdsi hajlam genetikai determinaltsiga gyak-
ran meghiusitja az érintett egyének erdfeszitését.

A betegek gyogyszeres kezelését mindig az életméd-
terdpia mellett kell alkalmazni. Diabetol6giai vonatko-
zasban a kezelés tengelyében — inzulinrezisztenciit
mérsékls hatdsuk miatt — a régéta ismert metformin és
az Gjabban elérhetd tiazolidindion készitmények — ha-
zai képviselje a rosiglitazon — allnak. A gyégyszeres
kezelésnek azonban a diabetesen tul ki kell terjednie
valamennyi cardiovascularis kockazati tényez§ erélyes,
egyidejli befolydsoldsira is. Ennek eredményességét
meggy3z6 erdvel igazolta a Ddnidban folytatott
STENO-2 vizsgilat (54).

A STENO-2 vizsgilatba olyan, 2-es tipust cukorbe-
tegségben szenvedd betegeket vontak be, akiknél
perzisztilé microalbuminuridt észleltek; a betegek egy
része (n=80) random médon konvencionélis kezelés-
ben részesiilt, ez esetben az adott id8pontban érvényes
(1988-bél szarmaz6, majd 2000-ben feliilvizsgalt) hazai
—a Dan Orvosi Szdvetség altal készitett — kezelési tt-
mutatét kovették. A betegek mésik csoportja (n=80)
intenziv kezelési dgra keriilt; szorosabb kezelési célér-
tékeket tliztek ki, szakemberek bevonisival intenziv
életmodbeli tandcsokat adtak, s a tirsulé hypertonia,
dyslipidaemia, haemostaseologiai eltérések, illetve elhi-
zas célérték-orientalt kezelésére torekedtek. A macro-
angiopathis szév8dmények alakuldsit nyolc évig ko-
vették. Az intenziv kezelési csoportban valamennyi be-
teg ACE-gitlo kezelésben — kontraindikicié esetén
angiotenzinreceptor-blokkolé terdpidban — részesiilt.
Minden beteg naponta kapott multivitamin-készit-
ményt (250 mg C-vitamint, 100 mg a-tokoferolt,
400 pg folsavat, 100 ug kréomot). Szekunder prevencié
céljabol kezdetben napi 150 mg acetilszalicilsavat ad-
tak, 1999-t8l kezd6d6en minden beteg acetilszalicilsav-
kezelésben részesiilt. Ha az adott beteg nem érte el a
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megkivant anyagcsere-helyzetet (HbA,. <6,5%), ak-
kor orilis antidiabetikus kezelést inditottak: elhizot-
takndl metformint (maximum napi 2X1 g), soviny al-

kattaknél gliclazidot (maximum napi

A gyogyszeres
kezelésnek ki
kell terjednie

2x160 mg doézisban). Késsbb sziikség
esetén kombinalt ordlis antidiabetikus
kezelésre, bed time inzulin adisira
(nappali orélis kezelés mellé este adott
inzulin), végiil teljes inzulinkezelésre

valamennyi tértek 4t. A hypertonidt szintén lép-
cardiovascularis  csézetesen, kombiniciék alkalmazasa-
kockazati val kezelték. A szérumkoleszterin-szint
tényez6 emel.kedett értéke miatt statint (napi
eovideid maximum 80 mg atorvastatinnak meg-
gy,l JH, felels dozissal), a dominalé triglicerid-
erelyes ndvekedésre pedig fibratot adtak. Sziik-

befolyasola-

ség esetén a statint fibrittal kombinal-
tak. Az dsszevont els@dleges végpont
(cardiovascularis  eredeti  haldlozis,

sara.
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nem haldlos kimenetelti myocardialis
infarctus, coronariabypass, percutan coronariainter-
vencid, nem haldlos stroke, amputicié, periférids ere-
ken végzett érrekonstrukci) alakuldsa terén az inten-
ziven kezeltek csoportjaban 53%-os relativ kockazat-
csokkenést (p=0,007) regisztraltak (54).

A holisztikus szemlélet fontossigan alapul a polypill
kezelés tedridgja (55). Angol szerz8k 2003-ban publi-
kaltak — metaanalizis nyoman — azt az elképzelésiiket,
amely szerint a cardiovascularis betegségek csokkenté-
sét célzo stratégia szempontjdbdl fontos lenne az tgy-
nevezett ,polypill” létrehozdsa. A négy dsszetevdt tar-
talmaz6 — egyel8re csak hipotetikus — készitményben
statin, vérnyomascsokkentd, folsav és acetilszalicilsav
lenne, ez a t6bbdsszetevdli tabletta biztositand az
LDL-koleszterin-szint, a vérnyomds és a homocisz-

— IRODALOM

teinszint csdkkentését, illetve a thrombocytaaktivicié
mérséklését. A szerz8k becslése szerint e készitmény-
nyel az ischaemids szivbetegség 88%-kal, a stroke 80%-
kal lenne csokkenthets az 55 év felettiek kdrében. A
szerz8k a polypill elnevezést levédették; az irodalom-
ban nagy vita bontakozott ki a kézlés nyoman. Egé-
szen biztos, hogy 1d8nek kell még eltelnie ahhoz, hogy
megvalésuljon (ha egyéltalin megvalésul) az, ami az
alabbi szlogennel jellemezhetd: ,,A polypill a day keeps
heart disease away.” (Napi egy polypill — és nincs
szivbetegség.)

Hatalmas erével folyik a viligban az elhizds elleni
gyogyszeres kezelési lehet8ségek kutatdsa. A jelenleg
hazankban rendelkezésre 4ll6 készitmények (sibutra-
min, orlistat) részben nehezen hozziférhet6k — a ta-
mogatds hidnya miatt —, részben mindkét szer hatiro-
zott mellékhatasprofiljat figyelembe kell venni az alkal-
mazasuknél. Legtjabban az endocannabinoid rendszer
élettandnak-korélettananak megismerése (56, 57) nyo-
mén fejlesztették ki azt a CB1- (cannabinoid-receptor-
1-) antagonista innovativ készitményt (rimonabant),
amellyel mar harmadik fizist klinikai vizsgilatokat is
végeztek.

A RIO-Europe és RIO-Lipid vizsgilatok eredményei
(58, 59) arra utalnak, hogy elhizottak korében a
rimonabant (napi 20 mg versus placebo) elénydsen be-
folydsol szdmos cardiovascularis kockizati tényezé&t
(testsuly, haskorfogat, szérumtriglicerid-szint, HDL-
koleszterin-szint) és az inzulinrezisztencia laboratériu-
mi paramétereit (éhomi inzulinszint, HOMA-index,
leptin, C-reaktiv protein, adiponektin). Az elhizissal,
cukorbetegséggel, cardiovascularis megbetegedésekkel
foglalkoz6 klinikusok felfokozott érdeklsdéssel varjak a
rimonabanttal végzett, tovabbi, hosszabb tavti — klinikai
eseményeket is regisztrilé — vizsgilatok eredményeit.
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Lapunk ez év januéri szdimaban, a Gyogyszervizsgilatok rovatunkban, az 58. oldalon tévesen jelent

meg egy paraméter értéke.

A mondat helyesen: ,E betegek célértékei: dsszkoleszterin <3,5 mmol/l, LDL-koleszterin <1,8

mmol/I.

Minden érintett személytdl elnézést kér a szerkeszt8ség.

Jermendy Gyorgy: A 2-es tipust diabetes vilagméret( terjedésének okai és kovetkezményei
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