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Az elhízás napjainkban a fejlett nyugati orszá-
gokban a lakosság jelentôs részét érinti. Az elhí-
záshoz társuló metabolikus változások eredmé-
nyeként alakul ki a metabolikus szindróma tü-
netcsoportja, amely jelentôs mértékben fokozza
a cardiovascularis halálozás kockázatát. 
Az elhízás mértékének jellemzésére használt
testtömegindex önmagában nem alkalmas a
cardiovascularis rizikó és a metabolikus elválto-
zások jellemzésére, mert nem ad információt a
testben felszaporodott zsír eloszlásáról. Számos
tanulmány igazolta, hogy az abdominalis, vis-
ceralis vagy centrális típusú elhízás az, amely
jelentôs mértékben fokozza a cardiovascularis
morbiditást és mortalitást. A visceralis zsírszövet
funkciójában és az általa termelt adipocytokinek
biológiai hatásában eltér a subcutan zsírszövet
hatásaitól. A szabad zsírsavaknak az inzulinre-
zisztenciára és ezen keresztül más metabolikus
paraméterekre gyakorolt hatásán kívül ismert az
adipocyták által termelt adipokinek kedvezô,
atheroslcerosist gátló hatása. 
A mindennapi gyakorlatban a cardiovascularis
rizikó becslésére a testtömegindexen kívül a
visceralis obesitast jellemzô haskörfogat mérésé-
re is szükség van.

szabad zsírsavak, visceralis elhízás,
adiponektin, tumornekrózis-faktor-αα

THE PATHOPHYSIOLOGICAL IMPORTANCE
OF FAT TISSUE – INTRAABDOMINAL OBESITY

Obesity affects a significant proportion of the
population in Western countries. Metabolic
changes that are associated with obesity lead to
metabolic syndrome, a significant risk factor of
cardiovascular mortality. 
Body mass index, which is used to describe the
extent of obesity, is not suitable on its own  to
predict cardiovascular risk or assess metabolic
changes, because it doesn't provide information
on the distribution of accumulated fat within the
body. Several studies have shown that it is the
central/abdominal/visceral type of obesity that
significantly increases cardiovascular morbidity
and mortality. Visceral and subcutaneous fat
tissue differ both in their function and the
biological effects of adipocytokines secreted by
them. Apart from the known effects of free fatty
acids on insulin resistance and consequently to
other metabolic parameters, adipocyte-derived
adipokines have been shown to have a benefi-
cial, antiatherosclerotic effect. 
In order to precisely estimate the obesity-related
cardiovascular risk in everyday practice, not
only body mass index, but waist circumference,
a marker of visceral obesity, should also be
measured.

free fatty acid, visceral obesity,
adiponectin, tumour necrosis factor-αα

A fejlett nyugati országokban az elhízás a lakos-
ság egyre nagyobb hányadát érinti, és jelentôs 
mértékben hozzájárul a lakosság egészségi ál-

lapotának romlásához. Magyarországon végzett koráb-
bi vizsgálatok alapján a lakosság mintegy 60%-ának van
súlyproblémája, 20%-uk elhízott, 40%-uk túlsúlyos
(1). Az elhízás jelentôségét az adja, hogy gyakran
olyan metabolikus elváltozások társulnak hozzá, ame-
lyek jelentôs mértékben fokozzák a cardiovascularis
halálozást. Ennek fontosságára 1988-ban Reaven is fel-
hívta a figyelmet, és a különbözô rizikófaktorok társu-
lását metabolikus szindrómának nevezte el. Mivel
Reaven vizsgálataiba hypertoniás és sovány betegeket
vont be, az obesitast nem tartotta a metabolikus
szindróma tünetegyüttesébe tartozónak.

A WHO 1998-ban alkotta meg a metabolikus szind-

róma fogalmát. Ebben a definícióban prioritást élvezett
az inzulinrezisztencia és a glükózabnormalitás. Ameny-
nyiben ehhez a hypertonia, az elhízás, a dyslipidaemia
és a microalbuminuria közül még kettô társult, akkor
beszélünk metabolikus szindrómáról (2).

A National Cholesterol Education Program Adult
Treatment Panel III (ATP III) 2001-ben már nem
hangsúlyozta ki az inzulinrezisztencia jelentôségét, ha-
nem javaslata szerint akkor állítható fel a metabolikus
szindróma diagnózisa, ha a magas vérnyomás, az emel-
kedett szérumtriglicerid-, -HDL-koleszterin- és vércu-
korszint, valamint a terjedelmes haskörfogat tünet-
együttesébôl bármelyik három egyidejûleg jelen van. A
metabolikus szindróma fontosságát húzza alá az a tény,
hogy gyakorisága az elhízás gyakoriságával és a kor
elôrehaladtával nô – 20–30 év között 5%, 30–40 év kö-
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zött 15%, 40–50 év között 25%, 50–60 év között 35%,
60–70 év között 45%, 70 felett 45% –, amelyre egy
2002-ben végzett vizsgálat is felhívta a figyelmet (3).

Centrális elhízás és metabolikus
szindróma 

A testzsírt elhelyezkedése alapján három fô részre
oszthatjuk: subcutan, visceralis és intramuscularis zsír-
ra. A visceralis és intramuscularis zsírszövet felszapo-
rodása jellemzô a visceralis (centrális vagy abdomi-
nalis) típusú obesitasra. A metabolikus szindróma ki-
alakulásában az ATP III kritériumai alapján a centrális
elhízásnak van igen jelentôs szerepe. Ezt bizonyítja az
is, hogy az ischaemiás szívbetegségben (ISZB) szen-
vedôk 90%-ában kimutatható a visceralis obesitas (4).
Nakamura és munkatársai vizsgálatai szerint visceralis
obesitas fennállása esetén 2,5%-kal nagyobb a corona-
riabetegség elôfordulásának rizikója az egészséges,
korban, nemben és testtömegindexben (BMI) egyezô
kontrollhoz képest (5).

Zamboni és munkatársai szerint a visceralis és
subcutan zsírszövet aránya jó kórjelzôje a koszorúér-
szûkület fennálltának. Más vizsgálatok arra hívták fel a
figyelmet, hogy a visceralis zsír tömege jobb elôre-
jelzôje a coronariabetegségeknek, mint egyéb rizikó-
tényezôk (szérum-LDL-, -HDL-koleszterin-, -trigli-
ceridszint, szisztolés vérnyomás, vércukor-, inzulin-
szint) (6). Manninen és munkatársai vizsgálatai szerint
visceralis obesitasban nem valószínû, hogy a hyper-
cholesterinaemia növelné az ischaemiás szívbetegség
rizikóját, hiszen nem találtak direkt összefüggést a vis-
ceralis zsír tömege és a koleszterinszint között.

A magas szérumtriglicerid-, az alacsony -HDL-
koleszterin-szint és az inzulinrezisz-
tencia reprezentálja a visceralis obesitas
nagy atherogenitású triászát (7). A
Quebec cardiovascularis prospektív
tanulmány alapján is visceralis
obesitasban egyéb metabolikus ténye-
zôk (apolipoprotein-B, hyperinsu-
linaemia, LDL) is befolyásolják az
ischaemiás szívbetegség kockázatát (8).
Haffner véleménye szerint a visceralis
obesitas következtében nô az inzulin-
rezisztencia, amely hyperinsulinaemiát
eredményez. A megnövekedett inzulin-
szint fokozza a májban a trigliceridben
gazdag VLDL (very low density lipo-
protein) képzôdését és az apoB-ter-
melést. Ennek eredményeként hyper-
triglyceridaemia alakul ki, csökkent
HDL- és magas LDL-koleszterin-szint
mellett (9). Depress és munkatársai

munkájukban alátámasztották, hogy a 90 cm feletti
haskörfogat és a 2 mmol/l feletti trigliceridszint sokkal
egyszerûbb módon ugyanolyan becslést jelent az
atherosclerosis felmérésében, mint az imént említett
atherogen triász. A visceralis obesitas jelentôségét bi-

zonyítja Barzilai és munkatársai experimentális vizsgá-
lata, amelyben obes Spaque-Dawley patkányoknál se-
bészileg eltávolították a visceralis zsírszövetet, és azt
tapasztalták, hogy megszûnt a korábban obesitas miatt
kialakult inzulinrezisztencia (10).

Szabad zsírsavak és visceralis obesitas 

A szabad zsírsavak (FFA) és a hypertonia között szo-
ros kapcsolat mutatható ki. Mind a szisztolés, mind a
diasztolés vérnyomás kortól, nemtôl függetlenül ma-
gasabb az emelkedett FFA-szinttel rendelkezô egyé-
nekben. Az FFA abszolút változása nagyobb mértékû
hypertoniásokban, mint normotenzív egyénekben, a
diuretikumot szedôkben, a béta-blokkolót szedôkhöz
képest (11, 12). Inzulin hatására a zsírsejtekben foko-
zódik a glükózfelvétel, a zsírsavszintézis, és a lipolízis
gátlása miatt csökken az FFA-kiáramlás. Arner és
munkatársai vizsgálatai alapján a visceralis zsírszövet
zsírsejtjeinek inzulinérzékenysége kisebb, mint a pe-
riférián elhelyezkedô zsírsejteké (13). Ezzel magya-
rázható, hogy a vérben jelen lévô szabad zsírsavak na-
gyobb része a visceralis adipocytákból származik, így
a visceralis obesitas elôsegíti az FFA képzôdését. A
szérumban megnövekedett szabad zsírsavat az intra-
muscularis zsírfelhalmozódás miatt az izmok nem
tudják felvenni, mert csökken az izomban az FFA
oxidációja. Ennek eredményeként tartósan magas ma-
rad a szabadzsírsav-szint, amely gátolja az inzulin ha-
tását (1. ábra). Ezek a megfigyelések is arra utaltak,
hogy a zsírszövet regionális eloszlása fontosabb, mint
az összzsírtartalom. Természetesen az obesitason és
az FFA-n kívül számos faktor játszik szerepet az in-
zulinrezisztencia és a metabolikus rizikófaktorok ki-
alakulásában. Így például genetikai tényezôk, a fizikai
aktivitás, hormonok, diéta, életkor, de jelen ismerete-
ink szerint ezek közül az egyik legjelentôsebb té-
nyezô a visceralis obesitas.

RÖVIDÍTÉSEK

AMP-kináz: adenozil-monofoszfát-kináz.
ApoB: apolipoprotein-B.
ATP III: Adult Treatment Panel III.
BMI: testtömegindex (body mass index).
CRP: C-reaktív protein.
FFA: szabad zsírsav (free fatty acid).
GLUT-4: glükóztranszporter-4.
IL-6: interleukin-6.
ISZB: ischaemiás szívbetegség.
NCEP: National Cholesterol Education Program.
NF-κB: nukleáris faktor kappa B.
PAI-I: plazminogénaktivátor-inhibitor-I.
PPAR: peroxiszóma proliferátor aktiválta receptor.
TNF-α: tumornekrózis-faktor-α.
WHO: World Health Organization.
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Haskörfogat,
testtömegindex
és visceralis obesitas

Az intraabdominalis zsírfelhalmozó-
dás szoros összefüggést mutat a
cardiovascularis rizikóval, míg a glu-
teofemoralis zsírfelhalmozódás ese-
tén ez az összefüggés gyenge (14). A
BMI nem reprezentálja a regionális
zsíreloszlást (14, 15). A metabolikus
szindrómára jellemzô tünetegyüttes
is szoros kapcsolatban áll a visceralis
obesitassal, míg a BMI-vel nem. CT-
vizsgálattal kimutatták, hogy a vis-
ceralisan obes nôbetegekben nôtt az
izom zsírtartalma (16, 17). Az izom-
ban a glükózfelvétel és -raktározás
mértéke negatívan korrelált az izom
zsírtartalmával (17). Ez arra utal,
hogy az izom zsírtartalma, amely po-
zitív korrelációt mutat a centrális
zsírfelhalmozódással, egy másik mar-
kere az inzulinrezisztenciának, és al-
kalmas lehet annak jellemzésére is.
Normális BMI-vel rendelkezô egyé-
neknél a visceralis zsírfelhalmozódás növeli a cardio-
vascularis rizikót (6). 

Számos korábbi tanulmány alátámasztotta, hogy a ré-
gebben használt derék-csípô arány és a haskörfogat azo-
nos mértékben korrelál a cardiovascularis rizikóval, és a
fentiek értelmében sokkal szorosabb köztük az össze-
függés, mint a cardiovascularis rizikó és a BMI között.
Mivel sokkal egyszerûbb és a klinikai gyakorlatban hasz-
nálhatóbb a haskörfogat mérése, ezért ezt ajánljuk a
centrális obesitas mérésére. Fontosnak tartjuk hangsú-
lyozni, hogy egységes állásfoglalás alapján Magyarorszá-
gon nem az angolból fordított „derékkörfogat”, hanem
a „haskörfogat” kifejezést használjuk.

Túlsúlyos, obes betegekkel végzett vizsgálat azt mu-
tatta, hogy jelentôsen megnôtt a cardiovascularis rizikó
férfiaknál 102 cm-nél, nôknél 88 cm-nél nagyobb has-
körfogat esetén (18, 19). Más vizsgálat arra hívta fel a
figyelmet, hogy ennél alacsonyabb értékek mellett is
nôhet a cardiovascularis rizikó (20). Han és munkatár-
sai férfiaknál már 94–102 cm, nôknél 80–88 cm közöt-
ti haskörfogat esetén megfigyelték a rizikófokozódást
(21). Ezért a cardiovascularis rizikó megítéléséhez a
BMI-n kívül a haskörfogat mérése is szükséges. Ez
lehetôvé teszi azt, hogy a súlygyarapodáson kívül a
zsíreloszlás lokalizációját is megbecsüljük, hiszen, mint
azt a korábbiakban láttuk, az omentalis, abdominalis és
subcutan zsírszövet metabolikusan különbözik egy-
mástól. Ezt felismerve az International Diabetes Fede-
ration alkotta metabolikus szindróma kritériumrend-
szerének sine qua nonja a visceralis obesitas, ami azt je-
lenti, hogy csak akkor beszélhetünk metabolikus
szindrómáról, ha visceralis obesitas van jelen, és emel-
lett még másik két metabolikus rizikófaktor is kimu-

tatható az alábbiak közül: szérumtriglicerid-szint >1,7
mmol/l, szérum-HDL-koleszterin-szint férfiaknál <1
mmol/l, nôknél <1,3 mmol/l, vércukorszint >6,5
mmol/l, RR >130/80 Hgmm. A centrális obesitast fér-
fiaknál 94 cm-nél, nôknél 80 cm-nél nagyobb has-
körfogat jellemzi (22).

Adiponektin

A visceralis zsírszövet sejtjei számos citokint, úgyne-
vezett adipokineket termelnek. Ezek metabolikus és
biológiai hatása jelentôs mértékben hozzájárul azok-
hoz a kóros folyamatokhoz, amelyek elôsegítik a
cardiovascularis betegségek kialakulá-
sát. Így például a zsírsejtek leptint,
adipszint, tumornekrózis-faktor-α-t
(TNF-α), plazmogénaktivátor-inhibi-
tort (PAI-1), angiotenzinogént, lipo-
proteinlipázt, adiponektint termelnek.
Az utóbbi évek vizsgálatai hívták fel a
figyelmet az adiponektin jelentôségére,
amely egy 30 kDa molekulatömegû fe-
hérje, és termelése a zsírsejtek differen-
ciálódása során fokozatosan növekszik.
Az adiponektin C terminálisa globu-
laris domént tartalmaz. A globularis
domén kristályos szerkezete megegye-
zik a TNF-α kristályos szerkezetével,
annak ellenére, hogy a primer szekvenciákban nem ta-
láltak homológiát (23). Az adiponektin-mRNS
jelentôs mértékben termelôdik a humán zsírszövetben
(24–27). Az adiponektin plazmaszintje 3–30 µg/ml, az

A szabad zsírsav szerepe a metabolikus szindróma kialakulásában

FFA: szabad zsírsav (free fatty acid); HDL: nagy sûrûségû lipoprotein (high density lipoprotein);
LDL: kis sûrûségû lipoprotein (low density lipoprotein); Tg: triglicerid
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összes plazmaproteinek 0,01%-a
(28). Három formában létezik: tri-
mer, hexamer és nagy molekulatö-
megû forma (29). A teljes hosszúsá-
gú adiponektinfehérje proteolitikus
hasítás révén kisebb egységekre vá-
lik, így képzôdik a jelentôs biológiai
hatással rendelkezô globularis do-
mén, amely aktiválja a vázizomban
és a májban az AMP-kinázt, vala-
mint PPAR-α-t. Ezeken a folyama-
tokon keresztül az izomsejtben fo-
kozza a béta-oxidációt, a glükóz-
transzporter-4 (GLUT) aktiválódá-
sát és így a vércukor felvételét; a
májban növeli az inzulinszenziti-
vitást a béta-oxidáció fokozása és a
glükogenezis gátlása révén (2. áb-
ra).

Az adiponektin vérszintje korre-
lál az inzulinrezisztenicával és az
obesitas mértékével.

A spontán obesitasra hajlamos
Rhesus macacusban gyakran fejlôdik
ki 2-es típusú diabetes mellitus, és
ezekben a majmokban alacsony adi-
ponektinszintet mértek (30). Ezek-
ben az állatokban a plazmaadipo-
nektin-koncentráció szignifikánsan
pozitívan korrelál az inzulinszen-
zitivitással. Longitudinális vizsgálat
is bizonyította, hogy a plazma-
adiponektin-koncentráció csök-
kentésével párhuzamosan nô az in-
zulinrezisztencia (25). A 2-es típu-
sú diabetes mellitusban szenvedô
cardiovascularis betegekben, illetve
obes betegekben szignifikánsan ki-
sebb az adiponektin szérumkon-
centrációja, mint egészségesekben
(28, 31). Humán klinikai tanul-
mány igazolta, hogy a plazma-
adiponektin-koncentráció szignifi-
kánsan alacsonyabb obes betegek-
ben a nem obes egyénekhez képest
(28). Más tanulmányok azt mutat-
ták, hogy nôkben és férfiakban az
adiponektin szignifikáns negatív
korrelációt mutat a BMI-vel, a test
zsírtartalmával, a derék-csípô tér-
fogat arányával és az intraab-
dominalis zsírszövet mennyiségé-
vel (30, 32). Lindsay és munkatársai
arra hívták fel a figyelmet, hogy a
magas adiponektinkoncentrációval
rendelkezô pima indiánokban ki-
sebb volt a 2-es típusú diabetes
kifejlôdésének rizikója az alacsony
adiponektinkoncentrációval ren-
delkezôkhöz képest (33).
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Az adiponektin és TNF-α szerepe a gyulladásban

CRP: C-reaktív protein; IL-6: interleukin-6; NF-kappa B: nukleárisfaktor-kappa B; SMC: sima-
izomsejt; TNF: tumornekrózis-faktor; VCAM: vascularis sejtadhéziós molekula

3. ÁBRA

Az adiponektin inzulinérzékenységet növelô hatásai a vázizomban és a májban

AMP: adenozin-monofoszfát; G6P-áz: glükóz-6-foszfatáz; GLUT: glükóztranszporter; PEPCK:
foszfoenolpiruvát-karboxikináz; PPAR: peroxiszómaproliferátor aktiválta receptor

2. ÁBRA
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A zsírsejtekbôl származó
TNF-α
és az adiponektin 

A zsírsejtek által termelt TNF-α
jelentôs szerepet játszik az inzulinre-
zisztencia kialakulásában, valamint a
CRP (C-reaktív protein) szintézisé-
nek a szabályozásában és az IL-6-
(interleukin-6-) expresszió fokozódá-
sában (34, 35). Hotamisligil és munka-
társai által végzett kísérletek bizonyí-
tották elôször a TNF-α szerepét az el-
hízás és az inzulinrezisztencia hátteré-
ben. Mind a TNF-α-mutáns, mind a
TNF-α vad típusú egerek elhízással vá-
laszoltak a magas kalóriatartalmú dié-
tára. Az elhízott, TNF-α-mutáns ege-
rekben azonban sokkal alacsonyabb
volt az inzulin szérumkoncentrációja,
nagyobb volt az inzulinérzékenység, és
az állatoknál a perifériás típusú elhízás
dominált. Az adiponektin és a TNF-α kölcsönösen gá-
tolja egymás termelését a zsírszövetben. Ezenkívül az
adiponektin gátolja a TNF-α proinflammatorikus hatását
az érsejtekben (36–38). A TNF-α-ra gyakorolt hatáson
keresztül az adiponektin indirekt módon gátolja az IL-6
és a CRP expresszióját (3. ábra). Ezzel magyarázható az
is, hogy azoknál az egyéneknél, akiknél magasabb adi-
ponektinkoncentrációt mértek, kisebb volt az akut myo-
cardialis infarctus rizikója, mint az átlagos adiponek-
tinszintû egyének esetében (39).

A centrális zsírsejtek
metabolizmusának
gyógyszeres befolyásolása

A centrális adipocyták egy érdekes tulajdonságára hívták
fel a figyelmet a tiazolidindionokkal végzett kísérletek,
amelyek a PPAR-γ-receptorra hatva befolyásolják a zsír-
sejtek differenciálódását. Motoshima és munkatársai meg-
figyelései szerint a centrális zsírsejtek rosiglitazon adásá-
ra sokkal kifejezettebb adiponektinszekrécióval válaszol-
tak, mint a perifériás zsírsejtek (40), míg Hug és munka-
társai vizsgálatai szerint a perifériás zsírsejtek normális
körülmények között nagyjából ugyanannyi adiponektint
termelnek, mint a centrálisak (41). Állati modelleken
végzett kutatások alapján kiderült, hogy a PPAR-γ-
receptorok a praeadipocytákon, illetve a jól differenciált
zsírsejteken expresszálódnak, és döntôen befolyásolják
az adipocytadifferenciációt, a zsírsejtek számát és mére-
tét, sôt, a zsírsejtek inzulinérzékenységét is. A PPAR-γ-
receptorok aktivációja eredményeképpen gyorsul az in-
zulinra kevésbé érzékeny praeadipocyták differen-
ciációja, kis méretû, inzulinra érzékenyebb zsírsejtekké
alakulnak. Ezenkívül az érettebb és inzulinra már kevés-
bé érzékeny nagy zsírsejtek a PPAR-γ-receptor-inger-
lésre apoptózissal válaszolnak. A PPAR-γ-receptorok in-

gerlése tehát egyfajta fenotípusshiftet eredményez a zsír-
sejt-populációban, amelynek eredményeképpen csökken
az inzulinra kevésbé érzékeny zsírsejtalakok, és növek-
szik az inzulin iránt érzékenyebb zsírsejtek száma (4. áb-
ra.). Hasonló hatásról a CB-1-receptor-antagonista ri-
monabant esetében is beszámoltak már (42).

Egyéb, centrális elhízásban létrejövô
metabolikus változások
A centrális obesitas következtében kialakult anyagcse-
re-eltérések, az inzulinrezisztencia, a szimpatikus akti-
váció az intracelluláris nátriumion- és kalciumion-kon-
centráció növelésével az ily módon megváltozott sejtek
angiotenzin-II és noradrenalin iránti fokozott érzé-
kenységével járulnak hozzá a hypertonia kialakulásához
(43). A magas vérnyomás következtében fokozottan
jelentkezô nyíróerôk a nukleárisfaktor-κB (NF-κB) ak-
tiválásán keresztül olyan fehérjék szintézisét fokozzák,
amelyek a szív- és érrendszeri betegségek, valamint az
atherosclerosis kialakulását segítik elô (44). Az en-
dothel aktivációja elôsegíti a fokozott trombin- és
fibrinogénképzôdést, valamint fokozza a thrombo-
cytaaggregációt, és a szervezetben képzôdô thrombus
feloldásáért felelôs fibrinolitikus aktivitás csökkenését
eredményezi azáltal, hogy emeli a plazminogénaktivá-
tor-inhibitor-I (PAI-I) szintjét. Ezzel is magyarázható,
hogy egy centrálisan obes egyén esetében jelentôs mér-
tékben fokozott a cardiovascularis kockázat. 

Összegzés

Az intraabdominalis zsírszövet megnövekedése, amint
az az elôbbiekbôl is látható, megváltoztatja a zsírsejtek
mûködését, az általuk termelt citokinek, amelyek
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PPAR-γ-receptor által szabályozott zsírsejt-differenciáció

PPAR: peroxiszómaproliferátor aktiválta receptor; TZD: tiazolidindion
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autokrin, parakrin és hormonális hatást fejtenek ki
olyan anyagcsere-módosulások láncolatát hozzák létre,
amelynek eredményeként dyslipidaemia, hypertonia,
hyperinsulinaemia, hypercoagulobilitas és a fibrinoliti-
kus aktivitás csökkenése jön létre. Ezért az abdo-
minalis zsírszövet-felszaporodás mértékének becslésé-
re használt haskörfogatmérés a BMI-vel együtt jelentôs

információt adhat a cardiovascularis rizikó szempont-
jából. Ezen egyszerû, könnyen reprodukálható, min-
denki által könnyen elvégezhetô, kis eszközigénnyel
járó módszerek rendszeres használata komoly segítsé-
get nyújthat az illetô egyén egészségi állapotáról, és
nagyban segítheti az orvost a megfelelô terápia kivá-
lasztásában.
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