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A metabolikus szindréma — kardiovaszkularis riziké-
faktorok egyiittes fennallasa — napjaink egyik legéget6bb
egészségligyi problémaja, melynek kdzéppontjaban az
inzulinrezisztencia all. A kialakulé6 komplex anyagcsere
eltérések jelentésen fokozzak a kardiovaszkularis rizikot
és a sziv-érrendszeri mortalitast. A szindroma definiciéja
az évek folyaman valtozott (ATP lll, IDF). Célunk a meta-
bolikus szindrémaban létrejovo anyagcsere eltérések, a
korkép epidemiolégiajanak és terapias lehetéségeinek
attekintése és 6sszefoglalasa volt.

Metabolic syndrome — a cluster of cardiovascular risk
factors — is one of the greatest burdens of healthcare
nowadays. Insulin resistance is in the centre of the
syndrome resulting in complex metabolic abnormalities
that eventually increase cardiovascular risk and morta-
lity. The definition of metabolic syndrome has changed
during the last few decades (ATP I, IDF). Our goal was
to summarize metabolic changes, epidemiology and
treatment options in metabolic syndrome.

BEVEZETES

Afejlett nyugati orszagokban jelentés egészséguigyi kihi-
vast jelent a lakossag sulygyarapodasa. 2005-ben végzett
vizsgélatok alapjan a fold lakossagabdl 1,6 milliard egyén tul-
sulyos és 400 millié elhizott volt. 2015-ben a tulstlyosak sza-
mat 2,3 milliardra, az elhizottakét 700 milliéra becsuilték [1].
Magyarorszagon Bir6 és Zajkas 1985-1988 kdzott végzett
vizsgalata alapjan a férfiak 58%-a és a nék 61%-a tulsulyos
volt [2]. Halmi és munkatarsai BM dolgozokkal végzett vizs-
géalatai alapjan azt talaltdk, hogy a vizsgalt egyének 40%-a
thlsulyos, 20%-a pedig elhizott volt [3]. A probléma jelent6-
ségét az adja, hogy az elhizas egyre fiatalabb korban kez-
dédik: az USA-ban korabban végzett egészségugyi vizsga-
latok alapjan az iskolas gyerekek kézel 2-10%, a pubertés
kort gyerek 15-20%-a elhizott és a 6-11 évesek 25-30%-a
tulstlyos. Ezek az adatok arra utalnak, hogy a sulynévekedés
a mai egészségugy egyik legaktualisabb probléméaja és kihi-
vasa.

OBEZITASHOZ TARSULO METABOLIKUS ELTERESEK
ES KOVETKEZMENYEI

Korabbi ismereteinkkel ellentétben ma mar tudjuk, hogy
a zsirszbvet nem csak energiaraktaroz6 szereppel bir,
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hanem egy hormontermel§ szerv is egyben, mely szamos
citokint termel, amik autokrin, parakrin &s endokrin hatasuk
révén megvaltoztatjadk a szervezet anyagcsere allapotat.
Ennek eredményeként elhizottaknal inzulin rezisztencia ala-
kul ki. Az inzulin rezisztencia kdvetkeztében a maj, izomzat
és a zsirszévet nem képes megfelel6 mennyiségl glikozt
felvenni, ennek kévetkeztében hiperglikémia alakul ki. Mivel
a zsirsejtek nem vesznek fel megfelelé mennyiségl gliikozt,
fokozodik az ott tarolt zsir lebontasa, ennek kévetkezménye
a szabad zsirsav nagy mennyiségu kiaramlasa a keringésbe.
A magas vércukor szint fokozza a bétasejtek inzulin terme-
Iését, mely kévetkezményes hiperinzulinémiat eredményez.
A hiperglikémia, a szérum fokozott szabad zsirsav tartalma
és a hiperlinzulinémia egyduttesen fokozzak a maj endogén
lipid szintézisét, ennek eredményeként fokozodik a VLDL
képzddés, ugyanakkor csdkken a lipoprotein lipaz aktivitas
és ezen trigliceridben gazdag lipoprotein partikulak lebon-
tasa. (1. abra) gy hipertrigliceridémia alakul ki, és csékken a
HDL szint. A csokkent lipoprotein lipaz aktivitas miatt az endo-
génen fokozottan termel6d6 trigliceridben gazdag VLDL
kimeriti annak kapacitasat, ezért a taplalék-felvételt kdvetéen
a trigliceridben gazdag kilomikron lebontasa csékken és
postprandialis hipertrigliceridémia alakul ki. Osszegezve
elmondhatjuk, hogy a lipidekre gyakorolt metabolikus eltéré-
sek hipertrigliceridémiat, a kvalitativ LDL részecskék megval-
tozasat, a HDL szint csbkkenését és postprandialis hiperlipi-
démiat hoznak létre. Ezt bizonyitja Pados és mtsainak vizs-
gélata, melyben az elhizott betegek lipid eltéréseit vizsgalva
azt talaltak, hogy a betegek 82%-aban fordul el6 diszlipidé-
mia, a betegek 27%-aban csdkkent a HDL szint és 47%-aban
noévekedett a triglicerid, valamint 51%-4ban a koleszterin
szint [4].
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1. abra
Inzulin hatasa a sejtek szénhidrat anyagcseréjére
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Az inzulin rezisztencia masik kévetkezménye az, hogy
megvaltozik a vese so kivalaszto képessége, fokozodik a nat-
rium retencid, ennek kdvetkeztében ndvekszik a teljes test
natrium tartalma. Ezen kivil az inzulin rezisztencia eredmé-
nyeként a sejt membran natrium transzporterek kdrosodasa
kévetkeztében nd az intracellularis natrium és kélcium tarta-
lom [5]. Kimutattak azt is, hogy a sejtek katekolamin és angi-
otenzin-2 iranti érzékenysége fokozédik abban az esetben,
ha né az intracellularis natrium és kalcium tartalom. Ezek
eredményeként a hipertonia gyakorisaga is névekszik az
elhizott betegeknél. Kimutattak azt, hogy a BMI és a vérnyo-
mas kdzott szoros korrelacié figyelheté meg [6]. Hill és mtsai
hasonl6 eredményrél szamoltak be [7]. Felvetédik a kérdés,
hogy minden tipusu elhizas ugyan olyan mértékben jatszik-
e szerepet az el6bb emlitett metabolikus eltérésekben, vagy
az abdominalis, viszceralis elhizasnak nagyobb jelentésége
van-e ezen folyamatokban. Az lowa Women’s Health Study
eredménye azt mutatta, hogy azonos BMI kategériaba tar-
toz6 egyének kdzlil azoknak, akiknek az abdominalis elhi-
zasa kifejezettebb volt, nagyobb volt a kardiovaszkularis rizi-
kéja [8]. A HOPE tanulmany abdominalis elhizas és kardio-
vaszkularis események kdzotti 6sszefliggése szintén ezt erd-
sitette meg [9]. Ezen eredményeket is figyelembe véve meg-
allapithatd, hogy a kaukazusi populéciéban a haskérfogat
norméalis fels6 hatara férfiaknal 94 cm, néknél 80 cm. Fér-
fiaknal 94-102 cm koz6tti haskorfogatnal mérsékelten, 102
cm felett jelentésen, néknél 80-88 cm koz6tt mérsékelten, 88
cm felett jelentésen nd a kardiovaszkularis riziko.

A METABOLIKUS SZINDROMA TORTENETE,
KRITERIUMAI

A magas vérnyomas, diabetes mellitus és a hipertriglice-
ridémia egyuttes el6fordulasat ,trisyndrome métabolique”
néven 1966-ban Camus irta le [10]. 1988-ban Reaven a gli-

koz intolerancia, diszlipidémia és hipertonia egyittesének
el6fordulasat metabolikus X szindromakeént irta le, és ezek
hatterében a k6z6s molekularis biologiai eltérésként az inzu-
lin rezisztenciat és a kdvetkezményes hiperglikémiat feltéte-
lezte [11]. 1989-ben Kaplan a hipertonia, diabetes mellitus,
atherogen diszlipidémia és a viszceralis obezitas egyittes
eléfordulasat “Deadly quartet” szindrobmakeént irta le [12]. Mar
ezek a szerzok is felismerték azt, hogy a rizik6faktorok tar-
sulasa fokozza a kardiovaszkularis halalozast. Az ismeretek
bévilésével a késdbbiek soran kialakitottak a metabolikus
szindroma kritériumrendszerét, melyek kdzul az elsé a WHO
1998-ban elkészitett kritériumrendszere volt, melyben 5 rizi-
koparamétert vizsgaltak (szénhidrathaztartas, vérnyomas,
triglicerid és HDL szint, BMI, mikroalbumindria). Ezen para-
méterek kozil, ha az egyénnek szénhidrat anyagcsere
zavara volt és plusz még 2 egyéb rizikofaktora a felsoroltak
koézil, akkor metabolikus szindromat allapitottak meg [13].
2001-ben az Adult Treatment Panel Il (ATPIII) is megalkotta
kritérium rendszerét, ez alapjan a haskérfogat, triglicerid,
HDL, vérnyomas és vércukor paraméterek kdzul, ha harom
egyutt jelen van, akkor metabolikus szindromarél beszéllnk.
Az ATPIII nem emel ki egyetlen rizikdfaktort sem, mindegyiket
azonos mértéklinek tekinti az 6t k6zil [14]. 2005-ben az
International Diabetes Federation (IDF) meghagyta az ATPIII-
ban szerepld 5 rizikbparamétert, de médositotta azok értékét
és igy a metabolikus szindréma kritériumrendszerét: a has-
kérfogat normal értékének férfiaknal 94 cm, mig néknél 80
cm-t fogadott el, 1,7 mmol/l feletti trigliceridet és férfiaknal 1
mmol/l alatti, n6knél 1,3 mmol/l alatti HDL-t tekintette koros-
nak. A vércukor értéknél az 5,6 mmol/l feletti, a vérnyomasnal
a 130/85 Hgmm feletti értéket tekintette kbrosnak. Az IDF a
fenti rizikoparaméterek kozll kiemelte a haskérfogatot és
kimondta, ha az illetd egyénnek kéros haskérfogat értéke van
€s még plusz 2 rizikofaktor észlelhetd az 6tbdl, akkor meta-
bolikus szindrémarol beszélink [15]. (2. abra) 2009-ben

ATP I - definicio (2001) IDF (2005) A metabolikus szindréma egységes
definicidja
3 vagy tiibb faktor: Abdominlis elhizis + 2 tovibhi faktor

1. Abdominilis elhizis Abdomindlis elhizis

Férfi > 102 cm
Ni > 88 em

2. Triglicerid = 1,7 mmol/

3. HDL koleszterin 2. HDL koleszterin
Férfi < 1 mmaol/l
N = 1,3 mmol/l

4.Vérnyomis
3. Vérnyomis
=130/ 85 Hgmm vagy kezelt hypertonia

Férfi =94 cm
No= 80cm

1. Triglicerid = 1,7 mmol/l
vagy lipidcskkentd kezelés

Férfi < | mmol/l
N < 1,3 mmoll
vagy lipidestkkemd kezelés

>130/85 Hgmm vagy kezelt hypertonia

Az it kritériumbil 3 megléte igazolja a
metabolikus szindrima diagnizisat

1. Derékkirfogat eurdpai populicio esetén

Férfi: = 94 cm,

No: =80 em
2. Trigliceridszint = 1.7 mmol/l
3. HDL-koleszterin

Férfi: = 1.0 mmol/l

e Né: = 1.3 mmol/l
5. Viércukor Vel S
- VEercukor
= 6,1 mmol/l H i Vi q
> 5,6 mmol/l vagy igazolt 2TDM 4. vérnyomés
szisztolés 2130 ésivagy
diasztolés =85 Hgmm
5. éhgyomni szérum vércukorszint

=>5.6 mmol/l

2, abra

A metabolikus szindroma definicidja
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Alberti meghagyva az IDF kritériumrendszerét, annyiban
modositotta a metabolikus szindroma kritériuméat, hogy nem
emelte ki a haskérfogat szerepét a rizikofaktorok kozdl,
hanem az ATPIIl-hoz hasonl6an az 5 rizikofaktor kdzul bar-
melyik harom egydttes jelenléte esetén metabolikus szindro6-
mat véleményezett [16].

A METABOLIKUS SZINDROMA GYAKORISAGA

Felvetédik az a kérdés, hogy miért van jelentésége a
metabolikus szindrbméanak? A bevezetben emlitett obezitas
populécioszintli névekedése azt eredményezi, hogy a meta-
bolikus szindrébma incidenciaja is jelentds mértékben nd. A
feln6tt lakossag 60%-a tulsulyos vagy elhizott. Az eur6pai
vizsgalatok alapjan a lakossag 20-25%-anal észlelhetd a
metabolikus szindrobma. Svédorszagban 25-30%-ra teszik a
metabolikus szindromasok gyakorisagat. Az elhizott serdiilék
akar 30%-a érintett lehet. Az életkor el6rehaladtaval a preva-
lencia n8. Az 50-60 éves korosztalyban 35%-ban, 60 év feletti
korosztalyban 45%-ban fordul elé a metabolikus szindrbma
[17]. Hidvégi és munkatarsai vizsgalatai alapjan magyar spe-
cialis populacioban 68,5%-ban észleltek metabolikus szind-
romat: férfiaknal 66,2%-ban, nékben 70,3%-ban fordult el
[18]. Ezen adatok is arra utalnak, hogy a populacié jelents
hanyadat érinti ez az anyagcsere betegség, mely nagymeér-
tékben fokozza a kardiovaszkularis megbetegedés és hala-
lozas lehetéségét. Ennek megeldzése céljabdl fontos a minél
korabbi kezelés.

A METABOLIKUS SZINDROMA KEZELESE

Mivel a metabolikus szindroma kialakulasaban jelent6s
szerepet jatszik a nem megfelel6 életmdd, a terapia bazisa
az életmodd véltoztatas, mely magaban foglalja a rendszeres
megfeleld fizikai aktivitast, egészséges taplalkozast, testsuly-
csOkkentést, a dohanyzas megsziintetését és az alkoholfo-
gyasztas mérséklését [19]. A terapia célja az, hogy a BMI 27
kg/m? ala cs6kkenjen, férfiaknal a haskorfogat 94 cm, néknél
80 cm alatt legyen, az éhomi vércukor ne haladja meg a 6,1
mmol/I-t, a triglicerid pedig az 1,7 mmol/I-t. A HDL kivanatos
értéke férfiaknal 1 mmol/l, néknél 1,3 mmol/l feletti. (3. abra)
Ezeket a célokat az életmdd-terapia megfeleld alkalmazasa-
val jelentds mértékben meg tudjuk kozeliteni, vagy el tudjuk
érni. Ezt bizonyitja Milani és mtsai vizsgalata, melyben rend-
szeres fizikai aktivitassal és diétaval a metabolikus szindréma
gyakorisaga 37%-kal cstkkent [20]. Mas tanulmanyok arra
hivtak fel a figyelmet, hogy a fizikai aktivitas és diéta 60%-
ban csOkkentette a diabetes kifejlédését, a hatasa azonos
meértékl volt a Metforminnal kezelt betegcsoporttal [21, 22].
Lavie és mtsai tulsulyos kardiovaszkularis betegeknél azt
talaltak, hogy a testsulycsdkkentéssel jelentds mértékben
mérséklédott a CRP, normalizalodtak a lipidszintek és a vér-
cukor is csOkkent. Ebben a betegcsoportban alacsonyabb
volt a halalozas [23].

Alpert és mtsai azt talalték, hogy a testsulycsdkkentés
jelentdsen javitotta a balkamra méretét, mely kdvetkezmé-
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nyes szisztolés és diasztolés funkcidjavulast eredményezett
[24]. Kardiovaszkularis betegségben szenvedd egyéneknél
viszonylag révid, 6 honapos diétas kezelés hatasara a kardi-
ovaszkularis események jelentds csdkkenését észlelték a 4
éves kovetés soran [25]. Datillo és Kris-Etherton 70 tanul-
many metaanalizise alapjan arra a kdvetkeztetésre jutottak,
hogy 1 kg testsulycstkkenés a HDL szintet 1%-kal emeli [26].
Masok arra hivtak fel a figyelmet, hogy sulycsékkenés hata-
sara az elsd 2 honapban a triglicerid és az LDL szintekben
figyelheté meg a legnagyobb mértékl javulas. A lipidekre
gyakorolt hatas szoros 6sszefliggést mutat a sulycsékkenés
mértékével. 5%-kos sulycsokkentés sziikséges a triglicerid
koncentracio csokkenéséhez. Amennyiben a sulycsdkkenés
nem éri el a 10%-0s mértéket, az LDL visszatér a kiindulasi
ertékhez [27, 28, 29]. Az életmbdbeli valtoztatas egyik fontos
eleme a diéta [30]. A diétanal arra kell térekedni, hogy a napi
kaldriabevitel 500-700 kilokaloriaval kevesebb legyen a napi
szlikségletnél. A szénhidréat bevitel a napi energia 50-60%-at
adja és els6sorban ezt komplex szénhidratok, zdldségek,
fézelékek, gyumolcsok, alacsony glikémias index( gabona-
félékkel torténjen. A napi fehérjebevitel az 6sszkaloria 15%-
at adja. Legalabb naponta 25-30 g rost bevitel torténjen, az
Osszes zsirbevitel a napi kal6ria 25-30%-at ne haladja meg
és ezek kozul is a telitett zsir bevitel kevesebb legyen, mint
7 %, a tbbbszdrdsen telitett zsirsav bevitel 10%, mig az egy-
szeresen telitett zsirsav bevitel is 10% legyen. A napi s6be-
vitel ne haladja meg az 5 grammot [31] (4. abra).

Paraméterek | Célértékek
BMI < 27 kg/m?
Haskorfogat d<9cm; ¥<80cm
Ehomi [glikoz] ;. < 5,6 mmol/l
Postprandialis [glik < 7,5 mmol/l
HhA 1 ——
LDL-C < 2,6 mmol/l (<1,8 mmol/l)
HDL-C | o > 1,0 mmol/l; ¢ > 1,3 mmal/|
Triglicerid < 1,7 mmol/l

Vérnyomas < 130/80 Hgmm

3. abra
Célértékek a metabolikus szindroma terapiajaban

* Anapi szikségletnél {Owen-képlet) 500-700 keal-val kevesebb energia-bevitel

* Szénhidrat-bevitel: az energia 50-60%-a (fdleg komplex szénhidratok: z6ldségek, fazelékek, gyimolcsok,
alacsony glikémias indexi gabonafélék)

* Fehérje: az energia 15%-a

* Rostbevitel: napi min. 25-30 g (teltségérzés, gyomorlriilés lassitasa: 20ldségek, gyimalesak, korpa,
metilcelluldz)

Koleszterin <200 mg/nap

+ (sszes zsirbevitel: az energia 25-30%-a

+ Telitett zsirsav cskkentése: <7%

+ Tobbszorosen telitetlen zsirsav (PUFA): max.10%

* Egyszeresen telitetlen zsirsav (MUFA) bevitel ndvelése: max. 20%-ig
* Konyhaso-fogyasztds korldtozdsa (max. napi 5 g

* Alkoholbevitel csdkkentése (kerilése)

4. abra
A diéta altalanos iranyelvei metabolikus szindrémaban

Az életmdd-terapia masik fontos eleme a rendszeres fizi-

kai aktivitas, mely a szervezetben olyan anyagcsere elvalto-
zasok sorozatat hozza létre, mely kedvezden befolyasolja a
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kardiovaszkularis rizikbfaktorokat [32]. 3200 csékkent gliikoz
tolerancias egyén 5 évig torténd kdvetése soran azt talaltak,
hogy a 2-es tipusu diabetes kockazata 58%-kal csékkent az
intenziv fizikai aktivitds hatasara [33]. Pima indianokon és
magas diabetes kockazattal rendelkezd mauritiusi egyén
vizsgalata soran azt talalték, hogy a fizikai aktivitas mértéké-
vel csdkkent az inzulin szint és a vércukorszint [34]. Mas
tanulmany bennszUléttek vizsgélata soran azt talalta, hogy a
varosi életmod mellett jelentkezett a hipertonia; amennyiben
visszajutottak a korabbi életkériilményeikhez, 7 év mulva nor-
malizaloédott a kéros anyagcsere és a vérnyomas [35]. Ezek
az adatok is arra utalnak, hogy a fizikai aktivitas jelentds sze-
repet jatszhat a metabolikus szindrémaban észlelt rizikbfak-
torok csokkentésében. A kezelés soran fontos az, hogy olyan
terhelést alkalmazzunk a fizikai aktivitas soran, amely figye-
lembe veszi az illet6 egyén egyéb betegségeit és kardiovasz-
kularis terhelhetéségét. Ugy kell 6sszeallitani a napi fizikai
aktivitas programjat, hogy a beteg azt ne kényszernek
érezze, hanem 6rémmel végezze. A siker érdekében érde-
mes csoportban végezni ezeket a tevékenységeket, ezaltal
a csoport tagjai egymast is motivalhatjak. A fizikai aktivitas
naponta rendszeresen legalabb 30-40 perc legyen. Elsé-
sorban a dinamikus aerob mozgéasok; séta, kocogés, kerék-
parozas, Uszas, tlrazas, kertészkedés javasoltak. A fizikai
aktivitas intenzitasa fligg az egyéb betegségektdl és a sziv-
érrendszer allapotatdl. Arra kell térekedni, hogy a terhelést
alacsony intenzitassal kezdjuk, fokozatosan emeljik és a ter-
helés soran a maximalis szivfrekvencia 50-70%-at érjik el,
melyet a pulzusszammal tudunk kontrollalni. A kilénb6z6
aktivitasi tipusokat, sétat, kocogast, teniszezést nehéz egy-
ségesiteni, ezért gyakori problémat jelentett az, hogy ezen
aktivitasokra kulénb6zd szamadatokat kellett megjegyezni.
Ezért sokkal egyszerlibb Uizenet az életmodbeli valtoztatas
terén, hogy naponta 10.000 Iépést kell megtenni, ugyanis a
pedométer ezeket a kulénb6zd aktivitdsokat is egyforman
tudja mérni, és ezaltal egységesesiteni lehet ezeket [36].
Amennyiben életmddbeli valtoztatassal nem ériink el
eredményt, akkor a gyogyszeres kezelés is széba jon. Suly-
csokkentésre ma Magyarorszagon az orlistat (Xenical) all
rendelkezésre, mely a tapcsatorna lipaz gatlasa révén a leg-
nagyobb energiahordoz6 zsirok felszivoédasat csdkkenti és
igy mérsékli a testsulyt [37]. Amennyiben a vércukorszint
emelkedett, Merkformin és GLP-1 mimetikum, és a SGLT-2
gatlo adasa is szdba jon. Ezek nemcsak a vércukor szint nor-
malizalasaban, hanem a testsulycstkkentésében is szerepet
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jatszanak. A fenti szereket és a DPP4-gatlokat részesitjuk
elényben a vércukorszint normalizalasara. A HDL szint eme-
Iésében a leghatékonyabb az acidum-nikotinikum és szarma-
zékai. A triglicerid csdkkentésben a fibratok, acidum-nikotini-
kum és az omega-3 zsirsav adasa javasolt [38]. Metabolikus
szindrébmaban a hipertonia kezelésénél gyakran kombinacios
kezelés szlkséges. El6nybe részesitjik a napi egyszeri ada-
golasban alkalmazhaté szereket. Elsésorban a metaboliku-
san semleges ACE gatlok, angiotenzin receptor blokkolok,
kalcium antagonistak javasoltak. A vizhajtok kdzull az inda-
pamid javasolt. A béta receptor blokkolok kézil az alfa-béta
blokkol6 hatassal rendelkezé carvediolol, nebivolol javasolt.

Az életmobd-terapia és a gydgyszeres kezelés egyuttesen
azt eredményezheti, hogy a metabolikus szindromaban ész-
lelheté kardiovaszkuléaris rizik6faktorokat eliminaljuk, igy
csOkkentjik a kardiovaszkularis betegségek kialakulasanak
lehet6ségét. Felvetddik az a kérdés, hogy kik a targetjei
ennek a kezelésnek a metabolikus szindroman kivil: minden
olyan egyén, akinek metabolikus szindrémara hajlamosito
tényezéje van. Ezen hajlamosito tényez6k kdzé tartozik a
hiperténia, elhizéas, elséfokl rokonok kdzétt észlelhetd 2-es
tipust cukorbetegség, elséfoku rokonok kézétt észlelheté
korai kardiovaszkularis betegség, az illeté egyén kérel6zmé-
nyében szerepl gliikdz intolerancia, atherogén diszlipidémia
vagy kardiovaszkularis esemény. Azon anyak is veszélyez-
tetettek, akik 4000 grammnal nagyobb gyermeket szlltek,
vagy akiknek a terhességiik alatt gesztacios diabéteszik volt.
Metabolikus szindrémara hajlamosit érett, kiviselt terhesség
esetén a 2500 grammnal kisebb szlletési suly is. (5. abra)
Ezekben az allapotokban fokozottan figyelni kell az élet-
modra, a megfeleld diétara és a rendszeres fizikai aktivitasra,
ezzel csokkenthetjik a metabolikus szindroma kialakulasa-
nak esélyét.
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7. Anyik, akik 4000 g silynal nagyobb gyereket sziiltek vagy geszticios diabétesziik volt
B. Akik érett, kiviselt terhesség esetén kis (<2500 g) sziletési sillyal sziletettek
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