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A metabolikus szindróma – kardiovaszkuláris rizikó-
faktorok együttes fennállása – napjaink egyik legégetőbb
egészségügyi problémája, melynek középpontjában az
inzulinrezisztencia áll. A kialakuló komplex anyagcsere
eltérések jelentősen fokozzák a kardiovaszkuláris rizikót
és a szív-érrendszeri mortalitást. A szindróma definíciója
az évek folyamán változott (ATP III, IDF). Célunk a meta-
bolikus szindrómában létrejövő anyagcsere eltérések, a
kórkép epidemiológiájának és terápiás lehetőségeinek
áttekintése és összefoglalása 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 III, IDF). Our goal was
to summarize metabolic changes, epidemiology and 
treatment options in metabolic syndrome.

BEVEZETÉS

A fejlett nyugati országokban jelentős egészségügyi kihí-
vást jelent a lakosság súlygyarapodása. 2005-ben végzett
vizsgálatok alapján a föld lakosságából 1,6 milliárd egyén túl-
súlyos és 400 millió elhízott volt. 2015-ben a túlsúlyosak szá-
mát 2,3 milliárdra, az elhízottakét 700 millióra becsülték [1].
Magyarországon Bíró és Zajkás 1985-1988 között végzett
vizsgálata alapján a férfiak 58%-a és a nők 61%-a túlsúlyos
volt [2]. Halmi és munkatársai BM dolgozókkal végzett vizs-
gálatai alapján azt találták, hogy a vizsgált egyének 40%-a
túlsúlyos, 20%-a pedig elhízott volt [3]. A probléma jelentő-
ségét az adja, hogy az elhízás egyre fiatalabb korban kez-
dődik: az USA-ban korábban végzett egészségügyi vizsgá-
latok alapján az iskolás gyerekek közel 2-10%, a pubertás
korú gyerek 15-20%-a elhízott és a 6-11 évesek 25-30%-a
túlsúlyos. Ezek az adatok arra utalnak, hogy a súlynövekedés
a mai egészségügy egyik legaktuálisabb problémája és kihí-
vása. 

OBEZITÁSHOZ TÁRSULÓ METABOLIKUS ELTÉRÉSEK
ÉS KÖVETKEZMÉNYEI

Korábbi ismereteinkkel ellentétben ma már tudjuk, hogy
a zsírszövet nem csak energiaraktározó szereppel bír,

hanem egy hormontermelő szerv is egyben, mely számos
citokint termel, amik autokrin, parakrin és endokrin hatásuk
révén megváltoztatják a szervezet anyagcsere állapotát.
Ennek eredményeként elhízottaknál inzulin rezisztencia ala-
kul ki. Az inzulin rezisztencia következtében a máj, izomzat
és a zsírszövet nem képes megfelelő mennyiségű glükózt
felvenni, ennek következtében hiperglikémia alakul ki. Mivel
a zsírsejtek nem vesznek fel megfelelő mennyiségű glükózt,
fokozódik az ott tárolt zsír lebontása, ennek következménye
a szabad zsírsav nagy mennyiségű kiáramlása a keringésbe.
A magas vércukor szint fokozza a bétasejtek inzulin terme-
lését, mely következményes hiperinzulinémiát eredményez.
A hiperglikémia, a szérum fokozott szabad zsírsav tartalma
és a hiperlinzulinémia együttesen fokozzák a máj endogén
lipid szintézisét, ennek eredményeként fokozódik a VLDL
képződés, ugyanakkor csökken a lipoprotein lipáz aktivitás
és ezen trigliceridben gazdag lipoprotein partikulák lebon-
tása. (1. ábra) Így hipertrigliceridémia alakul ki, és csökken a
HDL szint. A csökkent lipoprotein lipáz aktivitás miatt az endo-
génen fokozottan termelődő trigliceridben gazdag VLDL
kimeríti annak kapacitását, ezért a táplálék-felvételt követően
a trigliceridben gazdag kilomikron lebontása csökken és
postprandialis hipertrigliceridémia alakul ki. Összegezve
elmondhatjuk, hogy a lipidekre gyakorolt metabolikus eltéré-
sek hipertrigliceridémiát, a kvalitatív LDL részecskék megvál-
tozását, a HDL szint csökkenését és postprandialis hiperlipi-
démiát hoznak létre. Ezt bizonyítja Pados és mtsainak vizs-
gálata, melyben az elhízott betegek lipid eltéréseit vizsgálva
azt találták, hogy a betegek 82%-ában fordul elő diszlipidé-
mia, a betegek 27%-ában csökkent a HDL szint és 47%-ában
növekedett a triglicerid, valamint 51%-ában a koleszterin
szint [4].
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1. ábra 
Inzulin hatása a sejtek szénhidrát anyagcseréjére 
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Az inzulin rezisztencia másik következménye az, hogy
megváltozik a vese só kiválasztó képessége, fokozódik a nát-
rium retenció, ennek következtében növekszik a teljes test
nátrium tartalma. Ezen kívül az inzulin rezisztencia eredmé-
nyeként a sejt membrán nátrium transzporterek károsodása
következtében nő az intracelluláris nátrium és kálcium tarta-
lom [5]. Kimutatták azt is, hogy a sejtek katekolamin és angi-
otenzin-2 iránti érzékenysége fokozódik abban az esetben,
ha nő az intracelluláris nátrium és kalcium tartalom. Ezek
eredményeként a hipertónia gyakorisága is növekszik az
elhízott betegeknél. Kimutatták azt, hogy a BMI és a vérnyo-
más között szoros korreláció figyelhető meg [6]. Hill és mtsai
hasonló eredményről számoltak be [7]. Felvetődik a kérdés,
hogy minden típusú elhízás ugyan olyan mértékben játszik-
e szerepet az előbb említett metabolikus eltérésekben, vagy
az abdominális, viszcerális elhízásnak nagyobb jelentősége
van-e ezen folyamatokban. Az Iowa Women’s Health Study
eredménye azt mutatta, hogy azonos BMI kategóriába tar-
tozó egyének közül azoknak, akiknek az abdominális elhí-
zása kifejezettebb volt, nagyobb volt a kardiovaszkuláris rizi-
kója [8]. A HOPE tanulmány abdominális elhízás és kardio-
vaszkuláris események közötti összefüggése szintén ezt erő-
sítette meg [9].  Ezen eredményeket is figyelembe véve meg-
állapítható, hogy a kaukázusi populációban a haskörfogat
normális felső határa férfiaknál 94 cm, nőknél 80 cm. Fér -
fiaknál 94-102 cm közötti haskörfogatnál mérsékelten, 102
cm felett jelentősen, nőknél 80-88 cm között mérsékelten, 88
cm felett jelentősen nő a kardiovaszkuláris rizikó. 

A METABOLIKUS SZINDRÓMA TÖRTÉNETE, 
KRITÉRIUMAI

A magas vérnyomás, diabetes mellitus és a hipertriglice-
ridémia együttes előfordulását „trisyndrome métabolique”
néven 1966-ban Camus írta le [10]. 1988-ban Reaven a glü-

kóz intolerancia, diszlipidémia és hipertónia együttesének
előfordulását metabolikus X szindrómaként írta le, és ezek
hátterében a közös molekuláris biológiai eltérésként az inzu-
lin rezisztenciát és a következményes hiperglikémiát feltéte-
lezte [11]. 1989-ben Kaplan a hipertónia, diabetes mellitus,
atherogen diszlipidémia és a viszcerális obezitás együttes
előfordulását “Deadly quartet” szindrómaként írta le [12]. Már
ezek a szerzők is felismerték azt, hogy a rizikófaktorok tár-
sulása fokozza a kardiovaszkuláris halálozást. Az ismeretek
bővülésével a későbbiek során kialakították a metabolikus
szindróma kritériumrendszerét, melyek közül az első a WHO
1998-ban elkészített kritériumrendszere volt, melyben 5 rizi-
kóparamétert vizsgáltak (szénhidrátháztartás, vérnyomás,
triglicerid és HDL szint, BMI, mikroalbuminúria). Ezen para-
méterek közül, ha az egyénnek szénhidrát anyagcsere
zavara volt és plusz még 2 egyéb rizikófaktora a felsoroltak
közül, akkor metabolikus szindrómát állapítottak meg [13].
2001-ben az Adult Treatment Panel III (ATPIII) is megalkotta
kritérium rendszerét, ez alapján a haskörfogat, triglicerid,
HDL, vérnyomás és vércukor paraméterek közül, ha három
együtt jelen van, akkor metabolikus szindrómáról beszélünk.
Az ATPIII nem emel ki egyetlen rizikófaktort sem, mindegyiket
azonos mértékűnek tekinti az öt közül [14]. 2005-ben az
International Diabetes Federation (IDF) meghagyta az ATPIII-
ban szereplő 5 rizikóparamétert, de módosította azok értékét
és így a metabolikus szindróma kritériumrendszerét: a has-
körfogat normál értékének férfiaknál 94 cm, míg nőknél 80
cm-t fogadott el, 1,7 mmol/l feletti trigliceridet és férfiaknál 1
mmol/l alatti, nőknél 1,3 mmol/l alatti HDL-t tekintette kóros-
nak. A vércukor értéknél az 5,6 mmol/l feletti, a vérnyomásnál
a 130/85 Hgmm feletti értéket tekintette kórosnak. Az IDF a
fenti rizikóparaméterek közül kiemelte a haskörfogatot és
kimondta, ha az illető egyénnek kóros haskörfogat értéke van
és még plusz 2 rizikófaktor észlelhető az ötből, akkor meta-
bolikus szindrómáról beszélünk [15]. (2. ábra) 2009-ben

2. ábra 
A metabolikus szindróma definíciója 
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Alberti meghagyva az IDF kritériumrendszerét, annyiban
módosította a metabolikus szindróma kritériumát, hogy nem
emelte ki a haskörfogat szerepét a rizikófaktorok közül,
hanem az ATPIII-hoz hasonlóan az 5 rizikófaktor közül bár-
melyik három együttes jelenléte esetén metabolikus szindró-
mát véleményezett [16].

A METABOLIKUS SZINDRÓMA GYAKORISÁGA

Felvetődik az a kérdés, hogy miért van jelentősége a
metabolikus szindrómának? A bevezetőben említett obezitás
populációszintű növekedése azt eredményezi, hogy a meta-
bolikus szindróma incidenciája is jelentős mértékben nő. A
felnőtt lakosság 60%-a túlsúlyos vagy elhízott. Az európai
vizsgálatok alapján a lakosság 20-25%-ánál észlelhető a
metabolikus szindróma. Svédországban 25-30%-ra teszik a
metabolikus szindrómások gyakoriságát. Az elhízott serdülők
akár 30%-a érintett lehet. Az életkor előrehaladtával a preva-
lencia nő. Az 50-60 éves korosztályban 35%-ban, 60 év feletti
korosztályban 45%-ban fordul elő a metabolikus szindróma
[17]. Hídvégi és munkatársai vizsgálatai alapján magyar spe-
ciális populációban 68,5%-ban észleltek metabolikus szind-
rómát: férfiaknál 66,2%-ban, nőkben 70,3%-ban fordult elő
[18]. Ezen adatok is arra utalnak, hogy a populáció jelentős
hányadát érinti ez az anyagcsere betegség, mely nagymér-
tékben fokozza a kardiovaszkuláris megbetegedés és halá-
lozás lehetőségét. Ennek megelőzése céljából fontos a minél
korábbi kezelés. 

A METABOLIKUS SZINDRÓMA KEZELÉSE

Mivel a metabolikus szindróma kialakulásában jelentős
szerepet játszik a nem megfelelő életmód, a terápia bázisa
az életmód változtatás, mely magában foglalja a rendszeres
megfelelő fizikai aktivitást, egészséges táplálkozást, testsúly-
csökkentést, a dohányzás megszüntetését és az alkoholfo-
gyasztás mérséklését [19]. A terápia célja az, hogy a BMI 27
kg/m2 alá csökkenjen, férfiaknál a haskörfogat 94 cm, nőknél
80 cm alatt legyen, az éhomi vércukor ne haladja meg a 6,1
mmol/l-t, a triglicerid pedig az 1,7 mmol/l-t. A HDL kívánatos
értéke férfiaknál 1 mmol/l, nőknél 1,3 mmol/l feletti. (3. ábra)
Ezeket a célokat az életmód-terápia megfelelő alkalmazásá-
val jelentős mértékben meg tudjuk közelíteni, vagy el tudjuk
érni. Ezt bizonyítja Milani és mtsai vizsgálata, melyben rend-
szeres fizikai aktivitással és diétával a metabolikus szindróma
gyakorisága 37%-kal csökkent [20]. Más tanulmányok arra
hívták fel a figyelmet, hogy a fizikai aktivitás és diéta 60%-
ban csökkentette a diabetes kifejlődését, a hatása azonos
mértékű volt a Metforminnal kezelt betegcsoporttal [21, 22].
Lavie és mtsai túlsúlyos kardiovaszkuláris betegeknél azt
találták, hogy a testsúlycsökkentéssel jelentős mértékben
mérséklődött a CRP, normalizálódtak a lipidszintek és a vér-
cukor is csökkent. Ebben a betegcsoportban alacsonyabb
volt a halálozás [23]. 

Alpert és mtsai azt találták, hogy a testsúlycsökkentés
jelentősen javította a balkamra méretét, mely következmé-

nyes szisztolés és diasztolés funkciójavulást eredményezett
[24]. Kardiovaszkuláris betegségben szenvedő egyéneknél
viszonylag rövid, 6 hónapos diétás kezelés hatására a kardi-
ovaszkuláris események jelentős csökkenését észlelték a 4
éves követés során [25]. Datillo és Kris-Etherton 70 tanul-
mány metaanalízise alapján arra a következtetésre jutottak,
hogy 1 kg testsúlycsökkenés a HDL szintet 1%-kal emeli [26].
Mások arra hívták fel a figyelmet, hogy súlycsökkenés hatá-
sára az első 2 hónapban a triglicerid és az LDL szintekben
figyelhető meg a legnagyobb mértékű javulás. A lipidekre
gyakorolt hatás szoros összefüggést mutat a súlycsökkenés
mértékével. 5%-kos súlycsökkentés szükséges a triglicerid
koncentráció csökkenéséhez. Amennyiben a súlycsökkenés
nem éri el a 10%-os mértéket, az LDL visszatér a kiindulási
értékhez [27, 28, 29]. Az életmódbeli változtatás egyik fontos
eleme a diéta [30]. A diétánál arra kell törekedni, hogy a napi
kalóriabevitel 500-700 kilókalóriával kevesebb legyen a napi
szükségletnél. A szénhidrát bevitel a napi energia 50-60%-át
adja és elsősorban ezt komplex szénhidrátok, zöldségek,
főzelékek, gyümölcsök, alacsony glikémiás indexű gabona-
félékkel történjen. A napi fehérjebevitel az összkalória 15%-
át adja. Legalább naponta 25-30 g rost bevitel történjen, az
összes zsírbevitel a napi kalória 25-30%-át ne haladja meg
és ezek közül is a telített zsír bevitel kevesebb legyen, mint
7 %, a többszörösen telített zsírsav bevitel 10%, míg az egy-
szeresen telített zsírsav bevitel is 10% legyen. A napi sóbe-
vitel ne haladja meg az 5 grammot [31] (4. ábra). 

Az életmód-terápia másik fontos eleme a rendszeres fizi-
kai aktivitás, mely a szervezetben olyan anyagcsere elválto-
zások sorozatát hozza létre, mely kedvezően befolyásolja a

3. ábra 
Célértékek a metabolikus szindróma terápiájában

4. ábra 
A diéta általános irányelvei metabolikus szindrómában
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kardiovaszkuláris rizikófaktorokat [32]. 3200 csökkent glükóz
toleranciás egyén 5 évig történő követése során azt találták,
hogy a 2-es típusú diabetes kockázata 58%-kal csökkent az
intenzív fizikai aktivitás hatására [33]. Pima indiánokon és
magas diabetes kockázattal rendelkező mauritiusi egyén
vizsgálata során azt találták, hogy a fizikai aktivitás mértéké-
vel csökkent az inzulin szint és a vércukorszint [34]. Más
tanulmány bennszülöttek vizsgálata során azt találta, hogy a
városi életmód mellett jelentkezett a hipertónia; amennyiben
visszajutottak a korábbi életkörülményeikhez, 7 év múlva nor-
malizálódott a kóros anyagcsere és a vérnyomás [35]. Ezek
az adatok is arra utalnak, hogy a fizikai aktivitás jelentős sze-
repet játszhat a metabolikus szindrómában észlelt rizikófak-
torok csökkentésében. A kezelés során fontos az, hogy olyan
terhelést alkalmazzunk a fizikai aktivitás során, amely figye-
lembe veszi az illető egyén egyéb betegségeit és kardiovasz-
kuláris terhelhetőségét. Úgy kell összeállítani a napi fizikai
aktivitás programját, hogy a beteg azt ne kényszernek
érezze, hanem örömmel végezze. A siker érdekében érde-
mes csoportban végezni ezeket a tevékenységeket, ezáltal
a csoport tagjai egymást is motiválhatják. A fizikai aktivitás
naponta rendszeresen legalább 30-40 perc legyen. Első -
sorban a dinamikus aerob mozgások; séta, kocogás, kerék-
pározás, úszás, túrázás, kertészkedés javasoltak. A fizikai
aktivitás intenzitása függ az egyéb betegségektől és a szív-
érrendszer állapotától. Arra kell törekedni, hogy a terhelést
alacsony intenzitással kezdjük, fokozatosan emeljük és a ter-
helés során a maximális szívfrekvencia 50-70%-át érjük el,
melyet a pulzusszámmal tudunk kontrollálni. A különböző
aktivitási típusokat, sétát, kocogást, teniszezést nehéz egy-
ségesíteni, ezért gyakori problémát jelentett az, hogy ezen
aktivitásokra különböző számadatokat kellett megjegyezni.
Ezért sokkal egyszerűbb üzenet az életmódbeli változtatás
terén, hogy naponta 10.000 lépést kell megtenni, ugyanis a
pedométer ezeket a különböző aktivitásokat is egyformán
tudja mérni, és ezáltal egységesesíteni lehet ezeket [36].

Amennyiben életmódbeli változtatással nem érünk el
eredményt, akkor a gyógyszeres kezelés is szóba jön. Súly -
csökkentésre ma Magyarországon az orlistat (Xenical) áll
rendelkezésre, mely a tápcsatorna lipáz gátlása révén a leg-
nagyobb energiahordozó zsírok felszívódását csökkenti és
így mérsékli a testsúlyt [37]. Amennyiben a vércukorszint
emelkedett, Merkformin és GLP-1 mimetikum, és a SGLT-2
gátló adása is szóba jön. Ezek nemcsak a vércukor szint nor-
malizálásában, hanem a testsúlycsökkentésében is szerepet

játszanak. A fenti szereket és a DPP4-gátlókat részesítjük
előnyben a vércukorszint normalizálására. A HDL szint eme-
lésében a leghatékonyabb az acidum-nikotinikum és szárma-
zékai. A triglicerid csökkentésben a fibrátok, acidum-nikotini-
kum és az omega-3 zsírsav adása javasolt [38]. Metabolikus
szindrómában a hipertónia kezelésénél gyakran kombinációs
kezelés szükséges. Előnybe részesítjük a napi egyszeri ada-
golásban alkalmazható szereket. Elsősorban a metaboliku-
san semleges ACE gátlók, angiotenzin receptor blokkolók,
kálcium antagonisták javasoltak. A vízhajtók közül az inda-
pamid javasolt. A béta receptor blokkolók közül az alfa-béta
blokkoló hatással rendelkező carvediolol, nebivolol javasolt. 

Az életmód-terápia és a gyógyszeres kezelés együttesen
azt eredményezheti, hogy a metabolikus szindrómában ész-
lelhető kardiovaszkuláris rizikófaktorokat elimináljuk, így
csökkentjük a kardiovaszkuláris betegségek kialakulásának
lehetőségét. Felvetődik az a kérdés, hogy kik a targetjei
ennek a kezelésnek a metabolikus szindrómán kívül: minden
olyan egyén, akinek metabolikus szindrómára hajlamosító
tényezője van. Ezen hajlamosító tényezők közé tartozik a
hipertónia, elhízás, elsőfokú rokonok között észlelhető 2-es
típusú cukorbetegség, elsőfokú rokonok között észlelhető
korai kardiovaszkuláris betegség, az illető egyén kórelőzmé-
nyében szereplő glükóz intolerancia, atherogén diszlipidémia
vagy kardiovaszkuláris esemény. Azon anyák is veszélyez-
tetettek, akik 4000 grammnál nagyobb gyermeket szültek,
vagy akiknek a terhességük alatt gesztációs diabéteszük volt.
Metabolikus szindrómára hajlamosít érett, kiviselt terhesség
esetén a 2500 grammnál kisebb születési súly is. (5. ábra)
Ezekben az állapotokban fokozottan figyelni kell az élet-
módra, a megfelelő diétára és a rendszeres fizikai aktivitásra,
ezzel csökkenthetjük a metabolikus szindróma kialakulásá-
nak esélyét.

5. ábra
A metabolikus szindrómára hajlamosító tényezők
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