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Metabolikus szindréma: ,xindroma”
Mondasok és ellentmondasok

Matos Lajos

A metabolikus X-szindréma elsg leir6ja, Reaven
a kordbbi adatokat foglalta attekinthet6 rend-
szerbe, és a patomechanizmus lényegének az in-
zulinrezisztenciat tartotta. A tiinetcsoport elne-
vezésére annak kilonb6zs elemeitdl fliggéen
szamos szinonima sziiletett (halélos tri¢, halalos
kvartett, centrdlis zsir szindréma, inzulinrezisz-
tencia-szindréma). A kardiol6gidban mar meg-
honosodott ,cardialis X-szindroma” elnevezésé-
t6l elkilonitendd és a nehézkes ,metabolikus X-
szindréma” helyett magam a ,xindroma” kifeje-
zést javasoltam. Elnevezésétdl fliggetlenul a
szindréma a klinikai kutatds kozéppontjdba ke-
rilt: a ,metabolikus szindréma” kulcsszo6t hasz-
ndlva errdl a tertiletr6l a National Library of Me-
dicine nyilvantartdsdban 15 661 dolgozat cime
olvashaté, és 2006 februarjdban 168, ilyen tar-
gyu cikk latott napvildgot. Ennek ellenére a ko-
zelmultban tobb nemzetkozi tudoményos térsa-
sdg Ggy nyilatkozott, hogy a metabolikus szind-
romat eddig nem sikerilt egyértelmden megha-
tarozni, a diagnosztikus kritériumok ellentmon-
doak, a sziv- és érrendszeri kockazat elGrejelzé-
se szempontjabdl a fogalom 6nalléan nem mond
tobbet, mint egyes elemeinek 6sszege, ezért a ki-
fejezés hasznalatat a klinikai gyakorlatban nem
ajanljak.

Ellentétes vélemények is elhangzottak, kiemelve
a most legfontosabbnak tartott tényez§, az abdo-
minalis obesitas mind kifejezettebb jelentGségét,
az Gjabb kutatédsi eredményekbdl szarmazé ada-
tokat és azt a didaktikai el6nyt, hogy a szindro-
ma fogalmanak haszndlata javitotta kilonféle
osszetevGinek komplex kezelését. Fontos, hogy
megértsiik, a tlinetegylttes az eddigiek alapjan
nem tekinthetd egységes korképnek, és helyes,
ha a ,szindroma” kilonbozé diagnosztikai
rendszerekben nem vdélik 6néll6 betegséggé. A
metabolikus szindréma fogalmanak megalkotésa
azonban az orvosi koztudatban elGrelépést ho-
zott a metabolikus és a cardiovascularis betegsé-
gek egységesebb szemlélete és terdpidja szem-
pontjabol, ezért kivanatos a fogalom megtartisa
és Ujabb kutatdsokkal ismereteink bévitése.

metabolikus szindroma, halalos kvartett,
metabolikus X-szindréma, ,xindréma”

METABOLIC “X” SYNDROME: “XYNDROME"
— POSITIONS AND OPPOSITIONS

The idea of a constellation of abnormalities linked
to insulin resistance as a key component was
pioneered and summarized by Reaven in 1988
under the name of “X” syndrome. Based on the
various elements of the syndrome, several sy-
nonyms have been proposed, including “deadly
trio”, “deadly quartet”, “central fat syndrome”,
“insulin resistance syndrome”. To avoid the con-
fusion of this entity with “cardial X syndrome”, an
established syndrome in cardiology, and instead
of the rather long “metabolic X syndrome”, | have
proposed the term “Xyndrome”. lIrrespective of
how it is called, this syndrome has come into the
focus of clinical research; using the keyword
“metabolic syndrome” to search in the index of
the National Library of Medicine, 15.661 citations
pop up, and in February 2006 only, 168 papers
were published in this field. In spite of this,
several international scientific organizations have
recently claimed that metabolic syndrome has not
been unambiguously defined, its diagnostic
criteria are contradictory, and finally, the synd-
rome as an entity has no more value in predicting
cardiovascular risk than the sum of its individual
components has, therefore, the use of this notion
in the clinical practice is not recommended.
There are, however, opposing opinions em-
phasizing the importance of abdominal obesity
—today considered to be most essential element —,
data from recent research, and the didactic
advantage that the use of this notion has improved
complex treatment of its various components. It is
crucial to understand that “syndrome” is not more
— and not less, either — than a clustering of
symptoms and findings, and should not be treated
as a distinct disease. The emergence of the notion
of metabolic syndrome, however, has been a step
forward in the medical concept in that metabolic
and cardiovascular diseases are now dealt with in
a more complex way, which warrants the main-
tenance of this notion and the increase of our
understanding by continuing research in this field.

metabolic syndrome, deadly quartet,
metabolic X syndrome, “Xyndrome”
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nyomtatott formaja. A szerz8 jol ttekinthetd
rendszerbe foglalta azt a fogalmat, amelyet ma legtobb-
szor metabolikus szindréma néven tébb szakteriilet
— az 4ltaldnos belgydgydszat és megannyi fragmentu-
ma: endokrinolégia, diabetolégia, kardiolégia, obezito-
l6gia, hipertonolégia, lipidolégia — hasznal a mindenna-
pi klinikai gyakorlatban.

Reaven a tiinetcsoportot eredetileg X-szindrémanak
nevezte, és hangsilyozta, hogy az inzulinrezisztencia je-
len van ,csékkent gliikéztolerancidja vagy nem inzu-
lindependens cukorbetegek esetén, és

z egyik legtobbet idézett orvosi cikk 1988 6ta
A Gerald M. Reaven Banting-emlékelSaddsinak

Az inzulin-
rezisztencia
fogalmat mar
évtizedekkel
a kifejezés
elterjedése el6tt
elmondtak,
lefrtak.

megkozelitleg a normalis per os
glitkéztolerancidj, nem kovér egyének
25%-4nal. Ezekben az allapotokban a
glitk6ztolerancia romldsa csak azzal
eldzhetd meg, ha a béta-sejtek képesek
okozni az inzulinelvalasztist és fenn-
tartani a krénikus hyperinsulinaemia 4l-
lapotit. Ha ezt nem sikeriil elérni, a
gliik6zhomeosztazis nagyfokti dekom-
penzicidja kovetkezik be. Az inzulinre-
zisztencia, a plazmainzulinszint és a
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glitkéztolerancia Osszefiiggését jelent&s
részben a plazma szabadzsirsav- (FFA) koncentriciéja-
nak véltozdsai kozvetitik... Noha a hyperinsulinaemia
inzulinrezisztens egyénekben megel§zheti a glitk6zho-
meosztizis egyértelmd dekompenzici6jit, a pancreas
endokrin miikodésének kompenziciés tevékenysége
kovetkezményekkel is jar. Mind a kezelt, mind a kezelet-
len hypertonids betegek inzulinrezisztensek, hypergly-
kaemidsak és hyperinsulinaemidsak. Rdadasul a plazma
inzulinkoncentriciéja és a vérnyomas kozott kdzvetlen
Osszefliggést észleltek. Egészséges patkdnyokban hyper-
tonidt lehetett el8idézni, ha fruktézban gazdag tipot
kaptak, ami inzulinrezisztencia és hyperinsulinaemia ki-
fejlédéséhez is vezet. Az egészséges patkinyokban az
inzulinrezisztenciat és hyperinsulinaemiat okoz6, kisér-
letes beavatkozds kovetkeztében megjelend hypertonia
megerGsiti azt a nézetet, hogy a hirom paraméter kozott
oki 8sszefiiggés lehet” (1).

A kezdetek kezdete

Ma mir szinte csak az orvos torténészek ismerik Ha-
rold Percival Himsworth kdzleményét, amelyben t&bb
mint fél évszdzaddal Reaven mér idézett el8adisa eldtt
azt irta: ,A diabetes mellitus olyan betegség, amelyben
az alapvetd ok a széveteknek csokkent képessége arra,
hogy a glitkk6zt f6lhasznéljak..., ami vagy Ggy ming-
sithet8, hogy az inzulin elégtelen, vagy gy, hogy a sz6-
vetek érzéketlenek az inzulinra, bir lehetséges, hogy a
két tényezs egyszerre is érvényesiil” (2). Sajitos par-
huzam Reaven és Himsworth kozott, hogy Himsworth
azt a — maga kordban igen eretnek — folismerését, hogy
létezik inzulinra érzékeny és inzulinra érzéketlen dia-
betes, hirom évvel az idézett cikk megjelenése utdn,
ugyancsak tudomdinyos emlékeladdsokban — Royal

College, Goulstonian Lectures — fejtette ki részletesen,
és nézetel ezt kovetSen a Lancet hasibjain jelentek meg
(3-5). Végiil az inzulinrezisztencia lényegét két, tovab-
bi el6adasban Himsworth igy foglalta dssze: ,Ugy ti-
nik, meg kell baritkoznunk azzal a gondolattal, hogy
az inzulin els6dleges elégtelensége csak egyik és nem is
a leggyakoribb oka a diabetes mellitusnak” (6).

Az inzulinrezisztencia fogalméit tehdt mar évtize-
dekkel a kifejezés elterjedése elétt elmondtik, leirtak,
bar az igazsighoz hozzitartozik, hogy az eredetileg
diabetoldgiai jelenség bonyolult, cardiovascularis ko-
vetkezményeire a Reaven adta okfejtés hivta fel a fi-
gyelmet.

Ha a National Cholesterol Education Program’s
Adult Treatment Panel III (ATP III) kritériumait néz-
ziik (7), az els6 helyen az abdominalis obesitas all. Eb-
ben a kérdésben pedig Jean Vague volt az els, aki 1947-
ben kozodlte, hogy obesitasban a zsir eloszlisa szoro-
sabb korreliciét mutat az elhizds szov8dményeivel
(diabetes, hypertonia, sziv- és érrendszeri betegségek),
mint a zsirszévet mennyisége (&8). Az éltala hasznalt
terminolégidban ,,android” obesitasként szerepelt a ha-
si —alma tipust — elhizds, szemben a hdlgyek ,gynoid”
obesitasdval, amelyben a zsirszovet f8leg a csipén és a
combon halmozédik fel (korte tipust elhizas). Vague
hangstlyozta, hogy a korte tipust obesitas ritkdn jar
azokkal a szov8dmeényekkel, amelyek egyébként a ko-
vérséggel gyakran egyiitt jelennek meg.

A metabolikus szindréma ATP III szerinti meghata-
rozdsiban a kovetkez8 két pont az emelkedett trigli-
ceridszint és a nagy denzitdst lipoprotein (HDL) -ko-
leszterin csdkkent szintje. Erre is voltak adatok a ,,pre-
reaveni” 1d8szakbol: Albrink és Meigs 1965-ben dssze-
fiiggést taldlt a hypertriglyceridaemia és a hasi elhizds
kozott (9). Ami pedig a metabolikus szindréma hyper-
toniakomponensét illeti, olasz szerz8k 1965-ben elé-
adtdk adataikat egy olyan ,pluriMetabolikus szindré-
mér6l, amelynek részei a hyperlipaemia, az obesitas és
a diabetes”, de azt is megjegyzik, hogy ,ezekben a be-
tegekben az ischaemids szivbetegség és az artérids hy-
pertensio kifejlédése is gyakran megfigyelhets” (10).

A kifejezés — metabolikus szindréma — a mult sza-
zad hetvenes éveiben, német kutaték kézleményeiben
jelenik meg. Az epidemiolégiai célkittizésti Dresden
tanulményban a sziv- és érrendszeri betegségek koc-
kazati tényezdit vizsgaltdk (11), és ezek kozil a leg-
fontosabbnak a koévetkez8k bizonyultak: dohdny-
z4s (30,3%), hypertonia (17,2%), obesitas (8,2%), hy-
perlipoproteinaemia (7,4%), hyperurikaemia (3,8%),
diabetes mellitus (2,0%); a dolgozat 1977-b&l szarma-
zik. Az &sszefoglalisban ez a mondat szerepel: ,A
»metabolikus szindréma« (obesitas, diabetes mellitus,
hyperlipoproteinaemia, hyperurikaemia, steatosis he-
patis) a vér viszkozitdsdnak fokozéddsaval, véralvadasi
zavarokkal és egyéb kockazati tényez8kkel egyiitt az
arteriosclerosis kifejlsdéséhez vezet, vagy a folyamatot
ilyen irdnyban befolydsolja.” Megszivlelends a kovet-
kez8 mondat is: ,Mindazonaltal a kockazati tényez8k
jelent8ségének az elmélete a (tényleges) kockdzatot
nem képes minden esetben megjésolni.”

LAM 2006;16(4):325-331.



A metabolikus szindréma mozaikképének teljessé
tételéhez még masok 1s hozzdjirultak. Gerald B.
Phillips 1977-ben vizsgélt infarktusos férfiakat, és leir-
ta azt az elméletet, hogy ezeknél a betegeknél a
glitkéztolerancia és inzulinvélasz abnormalitdsa mellett
a szérumkoleszterin- és -trigliceridkoncentracié emel-
kedése is megtalilhat6, és ezek mind részei ugyanan-
nak a defektusnak, ez a ,glucose-insulin-lipid defect”
(12). Ugyanebben az évben Singer cikkének 6sszefog-
lalasa igy fejez8dik be: ,,...figyelembe kell venni, hogy
a hyperlipoproteinaemidk gyakran tirsulnak mds
anyagcsere-betegségekkel (elhizas, kdszvény, diabetes
mellitus, hypertensio): ez az Ggynevezett metabolikus
szindréma” (13). Azt, hogy a magas vérnyomds és bi-
zonyos anyagcserezavarok (hyperurikaemia és hyper-
glykaemia) gyakran egyiitt jirnak, mar 1923-ban Kylin
leirta (14).

Metabolikus szindréma:
hatdrozatlan meghatarozasok

A Reaven éltal X-szindréméanak nevezett tiinetcsoport
dsszetevsit még masok is gazdagitottdk, és a kiilonféle
elemektdl fiigg8en szdmos szinonima sziiletett: cardio-
vascularis metabolikus szindréma, halilos kvartett,
centralis zsir szindréma, inzulinrezisztencia-szindré-
ma. A szivgyégydszatban mir meghonosodott ,,cardia-
lis X-szindréma” elnevezést8l (ép coronariarendszer
mellett és ellenére jelentkez& stenocardids rohamok, az
esetek koriilbelul 25%-dban pozitiv terheléses EKG)
elkiilonitendd és a nehézkes ,metabolikus X-szindré-
ma” helyett javasoltam az egyetlen sz6bdl 4ll6 ,xind-
réma” kifejezést (15).

Barminek is nevezziik, a metabolikus szindréma fo-
galom bevés&dott az orvosi koztudatba és a témakéor
igen sok tudoményos vizsgilat tirgya. A vizsgilatok
vizsgilatakor azt taldltam, hogy a National Library of
Medicine nyilvdntartidsiban ,metabolic syndrome”
cimsz6 alatt 1995-t8l 2001 janudrjdig évente atlag 30
dolgozat jelent meg, 2004-ben mar 263 cikket regiszt-
raltak, 2005 elsé fél évébél 360 olvashaté ebben a kate-
goridban, jelenleg pedig a nyilvantartasi adatok tanisa-

1. TABLAZAT
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ga szerint Osszesen 15 661 cikket lehet errdl a terii-
letrs] végigolvasni, és csak idén, 2006 legrovidebb ha-
véban, februirban ebbdl a tirgykorbsl 168 tudomi-
nyos értekezés latott napvildgot.

A kiilonb6z8 tudominyos tirsasigok, bizottsigok
sem henyéltek: a szindrémanak t6bb, egymastol lénye-
gesen kiilonb6z8 meghatdrozisa sziiletett. Ezek koziil
harmat tablizatban foglaltam &ssze: az 1. tdbldzar mu-
tatja az ,International Diabetes Federation” 2005-ben
megfogalmazott kritériumait (16), &sszehasonlitdsul
pedig a 2. tdblizat tartalmazza a WHO és a ,European
Group for the Study of Insulin Resistance” metabo-
likus szindrémara vonatkozé diagnosztikus feltételeit
1999-bél (17, 18). A xindréma ismérveirdl, azok kér-
tani jelent8ségérsl és egyaltalin: a metabolikus szindré-
ma létezésérsl a vita azonban nem zarult le, s6t, mind
kiélezettebbé valt.

~Metabolikus szindréma:
nyugodjék békében”

A meglepd 1dézet még meglepSbb médon ugyanannak
a Gerald M. Reavennek egyik tavalyi dolgozata hom-
lokzatin olvashat6, aki valészintileg a legtobbet tette
azért, hogy a szindréma belesulykol6d-

jon az orvosi kdztudatba. Reaven hang-
stlyozza, hogy azok a betegek, akiknek

éhomi vércukorértéke megfelel a 2-es szindroma
tipust diabetes kritériumainak, nyil- |étezésérdl
vanvaléan b/etegek, é a ner/nzetkoz1 a vita nem
szervezetek évente nyilvinossigra hoz- .

. A zarult le,
zak azokat a terdpids irdnyelveket, ame- ;i )
lyek kovetésével a cukorbetegség mic- sét, mind

roangiopathids és macrovascularis sz6-
v8dmeényei a leghatékonyabban elke-
riilhetsk.

valt.

A metabolikus

kiélezettebbé

LJar-e barmiféle klinikai haszonnal
az, hogy meghatérozzuk, van-e ezeknek a betegeknek
metabolikus szindromaja?” — kérdezi a szerz8 (19). A
koltsi kérdést a Casale Monferrato tanulmany is meg-
fogalmazta (20), amelyben 1565, 2-es tipust diabeteses
beteg 6sszhaldlozasa, illetve sziv- és érrendszeri morta-

A metabolikus szindréma diagnosziikus kritériumai az International Diabetes Federation (IDF) ajanldsai szerint (16)

Sine qua non:

Legaldbb két tovdbbi tényez6 a kovetkezd négybsl:
csokkentésére.
lipidabnormalitdsnak a gyégyszeres kezelése.
hypertonia gydgyszeres kezelése.

cukorbetegség.

Abdominalis obesitas (haskorfogat: europid férfi: 294 cm, ng: 280 cm).

— Emelkedett plazmatriglicerid-szint (1,7 mmol/l) vagy specifikus gydgyszeres terdpia ennek
— Alacsony HDL-koleszterin-szint (férfi: <1,03 mmol/l, n8: <1,29 mmol/l) vagy ezen
— Hypertonia (szisztolés vérnyomds =130 Hgmm, diasztolés vérnyomdas >85 Hgmm), vagy a mér ismert

— Emelkedett éhomi vércukor-koncentracié (25,6 mmol/l) vagy mar el6z8leg diagnoszkalt 2-es tipusd
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A metabolikus szindréma diagnosztikus feltételei a World Health Organization (WHO) és az European Group for the

Study of Insulin Resistance (EGSIR) szerint (17, 18)

WHO

EGSIR

Sine qua non:

Diabetes mellitus vagy kéros glitk6ztolerancia/
inzulinrezisztencia.

Legaldbb két tovdbbi feltétel az alibbi négybsl:

— Hypertonia (2140/90 Hgmm).

— Plazmatrigliceridek >1,7 mmol/l vagy
HDL-koleszterin <0,9 mmol/] (férfiak),
<1,0 mmol/l (n&k).

— Derék-csip8 ardny: férfiak >0,90, nsk >0,85,
vagy testtdmegindex (BMI) >30 kg/m?.

— Vizeletalbumin exkréciés rata 220 mg/min vagy
albumin-kreatinin arany >30 mg/g.

Sine qua non:

Diabetes mellitus vagy kéros glitk6ztolerancia/
inzulinrezisztencia.

Legaldbb két tovdbbi feltétel az alibbi négybsl:
— Hypertonia (2140/90 Hgmm).
— Plazmatrigliceridek 22,0 mmol/l vagy

— HDL-koleszterin <1,0 mmol/L.

— Derékkorfogat: férfiak >94 cm, n8k >80 cm.

— Fhomi vércukorérték >6,1 mmol/l.

litdsa szempontjdbél vizsgiltik, hogy milyen pontosan
képes a WHO metabolikus szindréma kritériumrend-
szere az elébbi végpontok bekdvetkezésének megjoso-

lasara. A dolgozat eredményei azt mu-

Az X-szindroma
lefr6ja kissé
koran boncolta
apré részekre
teremtményé-
nek tetemét.

tattdk, hogy ,2-es tipusa diabeteses be-
tegek olyan irdnyt megkiilonboztetése,
van-e nekik metabolikus szindréméjuk
vagy nincsen, az egyes komponensek
ismeretéhez képest semmivel nem no-
veli a diagnézis prediktiv értékét.”

A Casale Monferrato tanulméiny ko-
vetkeztetésel egybevignak azzal a ko-
rabbi adattal (27), hogy a plazma trig-

licerid- és HDL-koleszterin-szintjé-
nek megmérése ugyanannyira alkalmas azon, egyéb-
ként egészségesnek tlind embereknek a kisz{résére,
akiknek inzulinrezisztencidja olyan mértéktinek ming-
stilt, hogy fokozott kockdzatdak az inzulinrezisztenci-

dval kapcsolatba hozhat6 betegségek

Az abdominalis
elhizas koéros
kovetkezményei
mellett valo-
szind, hogy az
alsé végtagon
folhalmozédo
zsirszovet
viszont ellen-
kez6 hatasa.

(2-es tipust cukorbaj, cardiovascularis
korképek, hypertoniabetegség, poly-
cystds ovarium szindréma, nem alko-

olos zsirmidj, alvasi apnoe) bekovetke-
zésére, mint a metabolikus szindréma
ATP III meghatirozdsa. Tovabbi érvet
szolgaltatott a San Antonio Heart
Study és a Mexico City Diabetes Study
(22), amelyek eredménye szerint a
metabolikus szindréma feltételeinek
Osszeaddsa a 2-es tipust diabetes vagy a
sziv- és érrendszeri betegségek szem-
pontjabél a meglévs prediktiv médsze-
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reknél kisebb értékdi.

Réadésul a diabetes 6néll6 jelentdsé-
gét a cardiovascularis kockdzati tényez8k soriban a
legtijabb adatok megkérdsjelezik (23). A Strong Heart
Studyban 13 amerikai indidn k6z6sség 4549 tagjat vizs-
galtdk. Ebben a népességben a 2-es tipust cukorbaj, il-
letve a diabetessel kapcsolatba hozhat6 cardiovascularis

betegségek prevalencidja igen magas. A cukorbaj férfi-
ak és n&k esetében egyarint kifejezetten novelte a ko-
szortér-betegség kockdzatit: a kockdzati ardny értéke
a férfiakra vonatkozolag 1,99-nak, a ndkre 2,93-nak
adédott. A coronariabetegség 10 éves incidencidja a
diabeteses férfiak korében 25,9% volt, a n8k kozott
19,1%, ezzel szemben a nem diabeteses férfi és néi cso-
portban 57,4%, illetve 58,4%, ha azoknak mar volt co-
ronariabetegsége. Csak azoknak a cukorbetegeknek
volt megkdzelitsleg olyan 10 éves coronariakockazata,
mint a koszoriér-betegeknek, akiknél hét vagy még
tobb rizikofaktor jelenlétét regisztrltak. Ha a cukor-
baj mellett a pacienseknek csak egy vagy két egyéb
kockazati tényez8jiik volt, a nem diabetesesekhez ké-
pest a coronariabetegség incidencidja csupin 14%-kal
né&tt. A szerz8k véleménye szerint cukorbajban a ko-
szorlér-betegség el6fordulasi gyakorisiga a tobbi koc-
kazati tényez6t6l fiigg8en igen nagy ingadozast mutat,
és helyes, ha a kezelést a diabetes jelenléte dnmagiban
sokkal kisebb mértékben befolyasolja, mint a teljes ri-
zikétaktor-profil.

A metabolikus szindréma legrészletesebb és a meg-
1évE adatokat komplexen attekint& kritikdja az ,,Ame-
rican Diabetes Association” és az ,European Asso-
ciation for the Study of Diabetes” k6zos kdzleményé-
ben olvashat6 (24). A szerz8k 4ttekintik az eddig meg-
jelent szakirodalmat, a szindréma meghatirozasara ké-
sziilt valtozatokat, a tiinetcsoport hétterében felismer-
het8 patogenetikai tényez&ket és a szindréma foltéte-
lezett Osszefliggését a sziv- és érrendszeri betegségek-
kel, valamint ennek terdpids konzekvencidit. Elismerik,
hogy a metabolikus szindréma fogalma folhivja a fi-
gyelmet arra, hogy a sziv- és érbetegségek kockazati
tényezdi gyakorta halmozottan jelennek meg, és emiatt
— mint az ATP III megfogalmazza —, ha valamelyik ri-
zikofaktort a beteg vizsgilatakor megtalaljuk, azonnal
keresni kell a tébbit is. A szindrémanak a kritériumai
azonban pontatlanok és nem egyértelmiek, a diabetes
bevondsa a diagnosztikus feltételek kézé megkérds-
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jelezhets. Ugyancsak kérdéses, hogy az inzulinrezisz-
tencia lehet-e az els§ szama etiol6giai tényez8. Nincs
viligos allasfoglalds arra, hogy egyéb, cardiovascularis
rizik6faktorok (példaul életkor, pozitiv csalddi anam-
nézis) bevehet8k-e a kritériumok kzé, vagy miért kell
ezeket kihagyni onnan. A szindréma alapjan megfogal-
mazhaté 6sszriziké nem kiilénbozik érdemlegesen at-
t6l, ami az egyes elemek Osszességébdl kovetkeznék.
Végil: nem vildgos, mi a terdpids konzekvencidja a
szindréma diagnoszkaldsinak. Példdul a 4S vizsgalat
utélagos elemzésének tandsiga szerint simvastatinke-
zelés hatdsira a sziv- és érrendszeri betegségek gyako-
risiga azonos mértékben csékkent a nem diabeteses
betegek korében, akdr megfeleltek a metabolikus
szindréma kritériumainak, akir nem (25).

»A metabolikus szindréma még é1”

Ez az alcim is idézet, Scott M. Grundy egyik tavalyi
szerkeszt8ségl kozleményének volt a cime, amellyel
Reaven el6bbiekben mar emlitett, a metabolikus szind-
rémat bucsiztaté halotti beszédére vilaszolt (26).
Grundy 0gy érezte, hogy a Reaven éltal példitlan nép-
szer(iségre vitt, majd mostanaban eltemetett szindréma
még él, és ezért az X-szindréma leiréja kissé korin
boncolta apré részekre teremtményének tetemét és
f6leg az ATP 111 llasfoglalast (27).

A szerkeszt8ségi kozlemény emlékeztet arra, hogy
1994-ben az ATP Il irdnyelvek (28) kiemelten hangsu-
lyoztik az elhizds kezelését az atherosclerosis okozta
sziv- és érrendszeri betegségek kockazatinak csokken-
tésére. A gyakorl6 klinikusok ezt a tandcsot nem ko-
vették megfelelSen, és az obesitas az Egyesiilt Alla-
mokban — s tegyiik hozz4, hogy a médos orszagokban
szinte mindeniitt — mind gyakoribb4 vilt. Az ATP III
ezért azokra a ttlstlyos-kdvér egyénekre dsszpontosi-
tott, akiknek klinikai sz6v8dményei mir bizonyitha-
tok. Ez az iranyelv figyelmeztet arra, hogy metabolikus
szindréméban a cardiovascularis betegségeknek obesi-
tassal egyiitt jaré ,metabolikus kockdzati tényez8i” is
megjelennek, nevezetesen az atherogen dyslipidaemia,
a hypertonia, a magasabb vércukorszint, a prothrom-
boticus- és a proinflammatorikus allapot.

Ezeknek a betegeknek a tébbsége inzulinrezisztens
és igy 2-es tipusd diabetes szempontjabsl fokozott
kockédzatd, ha nem lenne mér ténylegesen hypergly-
kaemidja. Tekintve, hogy a szokdsos klinikai gyakorlat-
ban a szindréma valamennyi komponensének pontos
diagnoszkalasa nehezen kivitelezhetd, a nagy kockiza-
th egyének konny(i folismerése végett a diagnosztikai
kritériumokat egyszer(isitették: azt az 6t paramétert
vélasztottak, amelyeknek meghatirozdsa szinte min-
den orvosi praxisban megoldhaté. Az abdominalis obe-
sitas mértéke a haskodrfogat regisztrildsdval megfele-
18en jellemezhet8, a vérnyomds mérése mindenhol
elvégezhetd, a triglicerid-, a HDL-koleszterin-szint és
a vércukor meghatarozasara dltaldban a rutinlaboratéri-
umok is képesek. Az orvosi tapasztalat igazolja, hogy a
legtobb olyan betegnél, akinél az elgbbi 6t kockazati
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tényez8bdl hirom kéros értékd, a metabolikus szind-
réma tobbi kritériuma is megtaldlhatd, vagyis megfelel
a diagnézisnak. Ha igy diagnoszkéltdk a metabolikus
szindrémdt, mindent meg kell tenni a tiinetcsoport
visszaforditisira, mindenekel&tt életviteli viltoztata-
sok uatjan, testsulycsokkentéssel és a fizikai aktivitds
fokozasaval.
A tiinetcsoport 1étjogosultsiganak

hivei figyelmeztetnek arra, hogy az ab-

szolat révid tava cardiovascularis koc- Igaz-e, hogy
kizat el8rejelzésére a metabolikus a fogalmat
szindréma csak korldtozottan alkal- diagnézisként
mas, mivel a rovid tava rizikét megha- hasznalni

taroz6 tényezdket (dohdnyzis, életkor,
nem) nem tartalmazza. Erre a célra job-
ban bevélik a Framingham Risk Score
vagy a SCORE figyelembevétele, mert
azokban a révidebb 1d8szakra sz616 ri-
zikéfaktorok hatdsa is érvényesiil.
Aligha vitathat6, hogy az inzulinre-
zisztencia fontos szerepet jitszik a 2-es
tipustd cukorbaj kifejlsdésében, azon-

értelmetlen,
félrevezetd és
csak a betegek
medikalizacio-
janak eszkoze?

ban kérdéses, hogy lehet-e ok-okozati dsszefiiggés a
metabolikus zavar és az atherogen dyslipidaemia, a vér-
nyomds-emelkedés, a prothromboticus és a pro-
inflammatorikus édllapot kozott. A legtjabb adatok

alapjin elképzelhetd a metabolikus
szindréma olyan mechanizmusa is,
amelyben az obesitas, a diabetes és a
gyulladds hiromszogében a krénikus
gyulladdsos folyamat a kiindulépont
(29).

Ujabb vizsgalatok arra is fényt deri-
tettek, hogy a metabolikus szindréma
szempontjdbdl nem a salytdbblet én-
magiban, hanem az abdominalis zsir-
folszaporodds a fontos tényezs. CT-
vizsgilattal mérve a testzsir eloszlasit,
azt talaltak, hogy metabolikus szindré-
maban a visceralis zsirszévet mind fér-
fiakban, mind n8kben csaknem 50%-
kal t6bb, mint azokban, akik nem felel-
tek meg a szindréma kritériumainak
(30). A visceralis zsir és a metabolikus
szindréma szoros Osszefiiggése kiilo-
nosen azoknél az egyéneknél érvénye-
stilt, akiknek nem volt sdlytobblete.
Ebben a dolgozatban azt is leszdgez-
ték, hogy a metabolikus szindréma
prevalencidja mind a fehér b&ri, mind

A cardiovas-
cularis meta-
bolikus szind-
roma meghono-
sodasa az
orvosi koztudat-
ban nagy elé-
relépést hozott
a kilonbozd, de
halmozottan
megjelend
tinetek
egységesebb
szemlélete és
komplex
kezelése
teriiletén.

az afroamerikaiakban hasonlé volt, legfeljebb az egyes
komponensek arinyaban észleltek kiillonbséget: az
afroamerikaiak koz6tt gyakoribb volt a hypertonia és
az abnormilis glitk6zanyagcsere, mig a kaukdzusiaknal
a koros lipidértékek domindltak. Ugyancsak CT-vel
mérve kiillonb6z8 helyeken a visceralis zsir, illetve az
abdominalis subcutan adiposus szdvet mennyiségét, a
metabolikus szindréma a mérés helyétsl fiiggetleniil a
visceralis adiposus szovettel maradt szoros korrelacié-
ban (31).
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A metabolikus szindréma szertedgazé kérdésének
kutatdsa jelent8sen hozzdjirult az anyagceserezavarok
és az obesitas részleteinek tisztazasahoz. Igy deriilt ki:
az abdominalis elhizds kéros kovetkezményei mellett
valészinG, hogy az alsé végtagon f6lhalmoz6dé zsir-
szdvet viszont ellenkez8 hatdst: posztmenopauzilis
korban 1év6 n&k trigliceridszintjét, valamint cardiovas-
cularis kockazati profiljat szignifikinsan képes javitani
(32). Mindazonéltal egyetértés ebben a dologban to-
vébbra sincs, a fogalmak valtozatlanul keverednek (33).
Ha azonban nagy adatbizisok anyagit — példiul a
CASS nyilvintartasban regisztrilt 24 858 beteg ered-
ményeit — elemzik, egyértelmtien kideril, hogy mar
korabban igazolt koszoruér-betegségben a metabolikus
szindréma jelenléte t6bb definicidja szerint is igen jol
jelzi a hosszt tava haldlozas rizikéjat (34). A fokozott
kardiometabolikus kockazat jelenlegi kezelése az élet-
mod-véltoztatdstol a polifarmécidig téméren dsszefog-
lalva egy kitting hazai kézleményben olvashaté (35).

A kezdet vége vagy a vég kezdete?

Hol az igazsig? Igaz-e, hogy a szindréma meghatiro-
zdsa hidnyos, az etiolégiai Osszefiiggések bizonytala-
nok és tudoményos adatokkal csak hézagosan bizonyi-
tottak, a fogalmat diagnézisként hasznalni értelmetlen,
félrevezetd és csak a betegek medikaliziciéjanak esz-
koze, illetve a gyégyszeripar anyagi érdekeinek kiszol-
galéja? Tobb tudomanyos tarsasig kritikai megjegyzé-
sei, allasfoglaldsa alapjan helyesebb ezt a terminoldgit
keriilni, vagyis eljétt a metabolikus szindréma végének
a kezdete? Vagy az egész csupin egyes tudomdnyos
tarsasigok és vezet8 kutaték hatalmi harcinak szinte-
re, és valdjaban a tiinetcsokor dtgondolasa didaktikailag
hasznos a mindennapi orvosi gyakorlat szempontjibdl,
mert megkdnnyiti az orvos és a beteg szdmara egy-egy
tiinet megjelenése esetén a szindréma tébbi 8sszete-
vjének a felkutatdsit és ellitdsat? A perddntd vizsgi-
lati eredmények megvildgitjak majd a szindréma elemei
kozott a szorosabb, oki dsszefiiggéseket és talan a ko-
z6s kezelési modot is? Vagyis a xindréma kezdeti 1d6-

— IRODALOM

szakdnak vége utdn a jogosult, 6nill6 klinikai létezés
1d8szaka kovetkezik?

A gorog kifejezés keresztutat, orvosi értelmezésben
tiinetegyiittest jelent, egytitt megjelend, egyiitt eléfor-
dulé jeleket, tiineteket. Azt, hogy a metabolikus szind-
réma meghatdrozasaiban csoportositott kéros allapo-
tok halmozott elgforduldsa igen gyakori, egyik tabor
sem vitatja. A gondot els@sorban az okozza, hogy a
szindréma mind t6bbszér szerepel 6ndllé diagnézis-
ként, 6nall6 betegségként, ami foltételezne valamilyen
egységes etiologiat, ellitdsdhoz pedig egységes terdpia-
ra lenne sziikség. A vitatott fogalomnak ez a része nem
magasroptli tudomanyos értelmezés, hanem fo6ldhoz-
ragadt egészséggazdasigi szabilyozas kérdése: ahol az
egészségbiztosité akkor dijazza t6bb ponttal és ezen
keresztiil tobb pénzzel a beteg ellatdsit, ha az egészség-
tigy kiilon-kiilén regisztrilja az obesitast, a cukorbajt, a
magas vérnyomdst és az atherogen dyslipidaemiit,
mint a metabolikus szindrémit egységes diagndzis-
ként, ott a doktor egyenként irja a zdrdjelentésre a
koérisméket, és csak az epikrizisben értelmezi a tiinet-
egyiittest. Ha a metabolikus szindréma kiilén kulcs-
szdmot kap, 6ndllé diagnozissa 1ép elé, logikus és egy-
szeri a rendeldi f8kdnyvben csak ezt az 6sszefoglald
tételt konyvelni.

Barmilyen tudoményos bizottsdg rukkolna el Gjabb
allasfoglalassal, nem gondolom, hogy a kézeli jovEben
attdl kell tartanunk, t6bbé mar nem lesznek kardiolé-
gusok, diabetolégusok, hipertonolégusok vagy obezi-
tolégusok, és mindezen szakvizsga-bizonyitvinyokon
egyszerlien csak az szerepel a doktor neve folott:
,metabolikus szindromatol6gus”, réviden: ,xindroma-
tolégus”. Masfeldl viszont azt hiszem, a cardiovascu-
laris metabolikus szindréma, a halilos trié, a halilos
kvartett, a centralis zsir szindréma, az inzulinrezisz-
tencia szindréma, a metabolikus X-szindréma, a xind-
réma meghonosoddsa az orvosi koztudatban nagy
elgrelépést hozott a kiilonb6z3, de halmozottan meg-
jelend tiinetek egységesebb szemlélete és komplex ke-
zelése teriiletén. Voltaire hires monddsit erre a
tiinetegyiittesre alkalmazva tigy vélem, ha ez a szindré-
ma ,nem lenne — ki kellene talilni”.
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XI. DEBRECENI NEFROLOGIAI NAPOK

Orszigos tovabbképz8 tanfolyam.
Id6pont: 2006. méjus 24-27.

Helyszin: Debreceni Egyetem, Orvos- és Egészségtudomanyi Centrum, Belgyogydszati Intézet,
I. Sz. Belgydgydszati Klinika, Nefrolégiai Tanszék; 4012 Debrecen, Nagyerdei krt. 98.

Fé témakorok:

2006. mdjus 24., 9.00—-17.00

Az elméleti és klinikai nefrolégia 4j eredményei; nephrosis szindréma; hagysav és a vese;

klinikopatolégiai konferencia
2006. mdjus 15., 8.00—-16.15

Diabetes mellitus — ahogyan ma latjuk; A célszervvédelem elmélete és gyakorlata; Lipidanyagcsere-
és vesebetegségek; A renalis anaemia kezelésének specidlis szempontjai egyes koérképekben;
Cardiovascularis kockézat és veseelégtelenség; ,Merev érfal — lagy csontok” — érfali tigulékonysig
és kalciumfoszfét-anyagcserezavar vesebetegségben

2006. mdjus 26., 8.00—-17.05

Renalis hypertonia; Humén madarinfluenza; Akut tubularis necrosis (ATN); Uj szemlélet a he-
modializiskezelésben; Vesebetegek korszert taplaldsa; Kritikus dllapott betegek nefrolégiai elldtasa
2006. mdjus 27., 8.00-13.00

Szakmai verseny

Arteriovenosus fistula kialakitdsa és szov6dményeinek kezelése; A szervétiiltetések jelenlegi és 4j
lehetdségei.

Kreditpontok: orvosoknak 50, PhD-hallgatéknak 0,8 pont. Egészségiigyi szakdolgozéknak akkre-
diticidra elSterjesztve (az el6z8 évben 40 pontot kaptak).

Informdcié a kongresszus el8adéinak és kiallitéinak: dr. Karpati Istvan és Papai Zsuzsanna, tele-
fon/fax/iizenetrogzits: (52) 413-653, e-mail: karpati@internal.unideb.hu

Kongresszusi szervezdiroda: Club Service Kft., 4024 Debrecen, Kossuth u. 3. I1/5. Telefon: (52)
522-222, Balogh Tamis, Patakvolgyi Eva, e-mail: clubservice@clubservice.hu
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